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ace ya veinte años que comenzó la aparición de Vertex, 
Revista Argentina de Psiquiatría. Arribamos así a este, 
nuestro número 100.
Ocasión para hacer un alto en el camino, un balance de 
su recorrido y proyectar su futuro. Cien números y tres 
decenas de Suplementos abarcaron las más de 8000 pá-

ginas en las que cerca de 1000 autores hicieron conocer su pensamiento a los 
colegas argentinos y del resto del mundo. 
Vertex nació cuando la hiperinflación de fines de los años ’80 del siglo pasa-
do golpeaba a la sociedad argentina; atravesó la crisis económica y política 
que nos sacudió cruelmente desde fines de 1998 y que culminó con los infaus-
tos acontecimientos institucionales de fines de 2001; navegó esforzadamente 
durante los años posteriores, con mejores vientos, y llegó hasta el presente. 
Aún en los momentos más difíciles, mantuvo su aparición en forma ininte-
rrumpida proyectando en el espacio internacional, por vía de su inclusión en 
Medline, la producción intelectual de los especialistas argentinos. En estos úl-
timos años aumentó la frecuencia de sus ediciones a seis números por año. 
En nuestros Editoriales hemos procurado acompañar, desde el lugar de una 
publicación especializada, los avatares políticos y sociales de nuestro país, en 
sintonía con la construcción de una comunidad respetuosa de los derechos 
humanos, las libertades individuales, la no discriminación y la justicia so-
cial. Todos ellos ingredientes indispensables para construir una Salud Pública 
digna para nuestro pueblo. Un ideario por el cual los trabajadores de la Salud 
Mental pagamos el tributo de numerosos compañeros detenidos-desapareci-
dos por la mortífera acción del Terrorismo de Estado.  
Nacida en los prolegómenos de la “década del cerebro”, Vertex no sucumbió 
a los reduccionismos fáciles e intentó mantener una línea de pensamiento 
crítico que otorgara lugar a todas las corrientes de nuestra especialidad pre-
sentes en la psiquiatría. Los límites estuvieron puestos por los bordes éticos 
insoslayables que prometimos en nuestro primer número. 
En estas dos décadas mucho ocurrió en el seno de la profesión. Tanto a nivel 
internacional como nacional. 
Los tiempos de las nosografías categoriales basadas en criterios objetivos 
y a-teóricos propuestos por la serie de los DSM de la American Psychiatric  
Association, que se han ido demostrando como una forma más -y no la única 
ni la más fructífera- para ordenar la clasificación de las formas de la locura, 
han alcanzado un punto de inflexión. La fascinación que generaron en sus 
comienzos ha decrecido en la actualidad como producto de reiteradas críticas 
que surgen de diversos horizontes y desde el interior mismo de la psiquiatría 
norteamericana. 
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Una participación más democrática y universal, respetando las variaciones 
impresas por la cultura, parece despuntar en la nueva versión, esperada para 
dentro de cuatro años, de la Clasificación Internacional de Enfermedades 
de la Organización Mundial de la Salud. Por primera vez los psiquiatras de 
nuestro país, a través de su Asociación de Psiquiatras Argentinos (APSA), 
participan en la factura de esa nosografía que debería regir en nuestro me-
dio, en acuerdo con los compromisos internacionales que suscribió la Re-
pública Argentina, para confeccionar las estadísticas de salud y orientar la 
investigación clínica. 
En los treinta últimos años, paralelamente con una declinación de la creati-
vidad y la influencia de la psiquiatría franco-alemana, una propuesta de pa-
radigma se organizó en las tres últimas décadas en el seno de la psiquiatría 
norteamericana, en torno a la nosografía del Manual Diagnóstico y Estadís-
tico de los Trastornos Mentales (DSM) que pasó de sus versiones III de 1980 
y III-R, de 1987, a la IV, de 1994 y luego a la IV-TR en 2000. Por efecto del 
peso específico en el concierto internacional de su país de origen, esa manera 
de clasificar la locura se extendió como mancha de aceite por todo los países 
occidentales e, incluso, llegó al este de Europa luego de la caída de la Unión 
Soviética. Simultáneamente se mantuvo la presencia de la mencionada Cla-
sificación de las Enfermedades Mentales (CIE) de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) en su versión 9, y luego 10, a partir de la cual diversos 
países publicaron sus propias extensiones: Australia (CIE-10-AM) en 1998 
Canadá (CIE-10-CA) en 2000, Alemania (CIE-10-GM) y EE.UU. añadió el 
anexo con el sistema de clasificación de procedimientos (ICD-10-PCS).
A la versión 10 de la CIE sucederá, como dijimos antes, en no mu-
cho tiempo la número 11. Por otro lado, otras maneras de clasifi-
car los trastornos mentales f lorecieron en diversas partes del mundo 
en contraste con el DSM, algunas como variantes de la ICD 10, como 
es el caso de la Clasificación China de Trastornos Mentales (CCMD-
3) de 2001 o la Guía Latinoamericana de Diagnóstico Psiquiátrico  
(GLADP) de 2003; otras fueron diseñadas con criterios diversos intentando 
rescatar aquello que fue excluido de la concepción del DSM: las consideracio-
nes psicodinámicas. Son ejemplo de esas propuestas la Clasificación Francesa 
de Trastornos del Niño y del Adolescente (CFTMEA- R) de 2000 y el Manual 
Diagnóstico Psicodinámico (PMD) de 2006, elaborado en colaboración por 
la American Psychoanalytic Association, la International Psychoanalytical 
Association, y otras instituciones psicoanalíticas norteamericanas. 
Una de las preguntas centrales que deben hacerse la psiquiatría y la psico-
logía clínica (no debe olvidarse que la American Psychological Association 
participó y participa de la elaboración de los DSM) es si una extensión ex-
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cesiva de su discurso englobando como patológicas a conductas generadas 
por estímulos nocivos surgidos de la sociedad urbana contemporánea o la 
inclusión de las reacciones normales a la simple pena de vivir como nuevas 
“enfermedades” -tal como ciertos intereses comerciales inducen a considerar- 
no les hace correr el riesgo de perder especificidad y otorgar justificación a las 
críticas ideologizadas y erróneas de la antipsiquiatría y la antipsicología. 
Recordamos especialmente el tema porque, como siempre lo hemos señalado, 
la nosografía es la llave de la terapéutica y de acuerdo a los criterios, a los 
recortes conceptuales, con que se efectúan los diagnósticos se orienta siempre 
la manera de tratar a quienes los reciben. Esa operación lleva implícita una 
teoría del enfermar y ejerce influencia en el diseño del sistema sanitario. 
En los últimos veinte años la terapéutica psicofarmacológica, incrementó 
notablemente el número de las moléculas que la componen. Propuesta por 
algunos como un recurso curativo ha ido superando esa idealización para 
mantenerse como otrora en una más modesta pero indispensable función 
sintomática. Los estudios genéticos han arrojado pocos resultados conclu-
yentes o aplicables a la clínica. Pero su combinación con los estudios epide-
miológicos y los resultados de la investigación neurobiológica, especialmente 
los provenientes de las neuroimágenes, abren caminos interesantes para com-
prender el sustrato orgánico de los fenómenos mentales normales y patoló-
gicos. Sin embargo, no sería demasiado osado afirmar que la problemática 
de la psicogénesis, iluminada por las investigaciones contemporáneas, sigue 
teniendo una vigencia definitoria en la comprensión de los trastornos menta-
les. En la base epistemológica de la psiquiatría se debate siempre, como en la 
base de todas las escuelas psicológicas en la que aquella pueda apoyarse, la 
permanente tensión entre un indudable monismo ontológico y la persistencia 
del anclaje -en función de nuestros recursos y conocimientos actuales- en un 
necesario dualismo metodológico para explicar y comprender la conducta 
humana. 
Cada vez más, apoyada en una sólida tradición en ese sentido, aparece en 
nuestro medio, la necesidad de revitalizar el rol psicoterapéutico de la tarea 
del psiquiatra, y nuevas (particularmente surgidas de la psicología cognitiva 
y comportamental) y tradicionales (psicodinámicas y sistémicas) corrientes 
teóricas que inspiran esa tarea vuelven a exigir espacio en las opciones for-
mativas de los jóvenes psiquiatras. En efecto, ellos perciben de manera cada 
vez más clara que no pueden estancarse en un reduccionismo biológico que 
los acantone en el rol de “medicadores de recetario” sino que deben replan-
tear su formación de manera más integral proveyéndose de herramientas 
psicoterapéuticas y asentando sólidamente su perspectiva clínica en una psi-
copatología antropológica.
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El mundo psi argentino, como su cultura en general, siempre ha incorpora-
do las grandes líneas de pensamiento presentes en el debate mundial. Por 
supuesto que, como todo proceso de incorporación de ideas no de manera 
automática, sino más o menos creativa, luego del atravesamiento del prisma 
cultural local, surgido del sedimento de incorporaciones anteriores, de apor-
tes propios, de interpretaciones y reinterpretaciones por efecto de la lengua, 
de posiciones ideológicas, de las condiciones sociales económicas y políticas 
y de múltiples factores más.
Una tarea pendiente en nuestro país es la instalación de una política sanita-
ria efectiva en el campo de la Salud Mental. Nuestra historia en ese dominio, 
excepto en los tiempos de Domingo Cabred, siempre quedó postergada en el 
concierto de la Salud Pública general, a pesar de la reconocida prevalencia de 
los trastornos mentales. 
La necesaria transformación que se necesita pasa prioritariamente por la 
instalación de recursos adecuados en la comunidad bajo la forma de insti-
tuciones intermedias (hospitales de día y de noche, casas de medio camino, 
hogares protegidos y departamentos terapéuticos, familias sustitutas...) uni-
dos en una armónica red con los servicios de psicopatología en los hospitales 
generales y los hospitales especializados de giro cama rápido para la atención 
de los trastornos mentales severos. 
Todo ello debe ir acompañado de una política activa para garantizar la re-
habilitación y la reinserción social de las personas aquejadas de trastornos 
mentales, asegurándoles una calidad de vida digna, y una vigorosa lucha 
contra el estigma de las enfermedades mentales mediante campañas sosteni-
das en el tiempo promoviendo la defensa irrestricta de los derechos humanos 
de los pacientes por constituir una población especialmente vulnerable. 
Una particular atención debería prestarse a las patologías muy prevalentes 
como las adicciones y el alcoholismo y las de los grupos etarios más des-
protegidos como los ancianos y los niños y adolescentes. Es imprescindible 
apoyar  el diseño de esas políticas en un registro epidemiológico sistemático y 
permanente basado en las categorías de la CIE de la OMS. De lo contrario se 
actuaría a ciegas sin tener los datos necesarios para orientar la instalación 
sociodemográfica de los recursos mencionados y establecer los programas 
de formación de recursos humanos para trabajar en ellos. La jerarquización 
administrativa, los recursos económicos suficientes, la intersectorialidad, la 
participación de los pacientes y sus familias en la elaboración de esa política  
son condiciones básicas para su éxito. También lo es el desarrollo de la inves-
tigación centrada en la realidad nacional de este campo sanitario. 
Un motivo creciente de las consultas en el campo de la Salud Mental pro-
viene en los últimos años del consumo abusivo de drogas legales e ilegales 
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constituyendo un verdadero desafío a la Salud Pública. Este fenómeno de 
origen complejo, social y político, incide enormemente en las prácticas y los 
modelos institucionales de atención en psiquiatría. Las presentaciones clíni-
cas resultan así intrincadas y se vuelve muy complejo su abordaje terapéutico 
y su estatus jurídico. 
A ello se suma la extensión, a veces excesiva, de la demanda social hacia 
la psiquiatría para que se haga cargo de un malestar cultural propio de los 
cambios epocales que atravesamos.
Todo ello requiere prácticas respetuosas de las competencias e incumbencias 
de cada una de las profesiones incluidas en los equipos multidisciplinarios 
que trabajan en el área, poniendo su tarea al abrigo de empujes corporativos 
de las distintas disciplinas implicadas y evitando encajonar en los tentado-
res reduccionismos de diferentes tipos (biológicos, psicológicos o sociológicos) 
el abordaje necesariamente antropológico de los trastornos mentales. 
La legislación en el tema debe acompañar y consolidar las transformaciones 
así planteadas recordando que si bien las leyes facilitan ciertos cambios no 
traccionan la realidad a estadios ideales. Solo el trabajo concreto y la gestión 
racionalmente orientada lo hacen.  
Nuestra psiquiatría se desarrolló y creció fuertemente en los últimos años. 
Prueba de ello es la vitalidad de sus asociaciones científicas cuyos congresos 
convocan miles de participantes, la realización del Congreso Mundial de Psi-
quiatría organizado por la World Psychiatric Association (WPA) en octubre 
de este año en Buenos Aires -del que hicimos un informe especial en el núme-
ro anterior de Vertex- la realización el año próximo, también en nuestro país, 
del Congreso de la Asociación Psiquiátrica de América Latina (APAL), cuya 
presidencia ocupará para el período 2012-2014 un colega argentino, las muy 
frecuentes visitas de personalidades del ámbito internacional de la especiali-
dad y las interrelaciones científicas crecientes con el concierto mundial de la 
psiquiatría expresadas en publicaciones, intercambio de becarios y participa-
ción en la confección de las clasificaciones de trastornos psiquiátricos como 
la GLADP y la CIE 11, ya mencionadas, la brillantez de los nuevos colegas 
que se incorporan a la especialidad. No obstante los logros alcanzados, se 
deben redoblar los esfuerzos para mejorar nuestra producción en todos esos 
aspectos e incursionar en otros. 
Este número da testimonio del pensamiento de los miembros de nuestro Co-
mité Editorial. Nos reservamos ese lugar para marcar un momento de las 
posiciones que hemos elegido en diversos temas centrales de la especialidad.
En ese mundo vertiginosamente cambiante el máximo desafío es mantener-
nos contemporáneos de nosotros mismos. Seguir bregando por una psiquia-
tría argentina y latinoamericana concebida y aplicada en función de las ne-
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cesidades y requerimientos concretos de nuestros pueblos, por un sistema de salud 
cada vez más justo y equitativo y por la continuidad del ejercicio de nuestra pro-
fesión de la manera más digna en sus condiciones de trabajo, enmarcada en una 
ética respetuosa del sufrimiento humano. En ese incitante horizonte que se abre 
ante nosotros, acompañados por nuestro prestigioso Comité Científico nacional e 
internacional y nuestra amplia red de corresponsales, quienes sostenemos la tarea 
de poner en páginas a ese pensador colectivo conformado por los autores que nos 
honran con sus contribuciones, renovamos nuestro compromiso de seguir apor-
tando, desde este lugar editorial, nuestro esfuerzo a la cultura argentina ■ 

Juan Carlos Stagnaro



Resumen 
La participación de los usuarios en los servicios de Salud Mental no es nueva pero su forma reciente es la de un movimiento que alcan-
zó una difusión que hace 20 años hubiera resultado impensable. El presente trabajo se ocupa de distinguir los términos “consumidor”, 
“cliente”, “paciente” y “usuario”, y los de “participación”, “perspectiva”, “involucramiento” y “control por parte de los usuarios”. 
Recorre algunos hitos históricos que facilitaron este movimiento y describe su interrelación con el concepto de recuperación, con el 
movimiento internacional de Derechos Humanos y con la Post Psiquiatría. Analiza distintas formas de participación en los grupos de 
ayuda mutua, en la planificación, provisión y evaluación de los servicios, así como en la selección y entrenamiento de los profesionales 
de la salud mental. También se señalan algunos aspectos de cómo tiene lugar esta participación en los servicios de Salud Mental locales. 
Por último se ocupa de la extraordinaria difusión de los relatos de experiencias personales, con nombre y apellido y potencial efecto 
subjetivante, que pueden ayudar a salir de situaciones de aislamiento y significar un paso importante en la lucha contra el estigma.
Palabras clave: Participación de usuarios - Consumidores - Servicios de salud mental - Evaluación - Recuperación.

USERS’ PARTICIPATION IN MENTAL HEALTH SERVICES

Abstract
Users' participation in mental health services isn't precisely a novelty but its recent form is that of a movement impossible to imagine 
twenty years ago. The present paper distinguishes the terms “consumer”, “client”, “patient” and “user”, as well as “participation”, 
“perspective”, “involvement” and “users' control of services”. Some historical milestones are described and also the relationship bet-
ween users’ movement and the recovery concept, the Human Rights doctrine and the development of Post Psychiatry. Self-help and 
mutual-aid groups, participation in planning, provision and evaluation of services, and also in selection and training of mental health 
professionals are pointed as the main types of participation. Some aspects of the local users’ movement are also depicted. Finally, the 
personal narratives are presented as potentially subjectivity creators and ways of coming out of isolation and fighting stigma.
Key words: Users’ participation - Consumer issues - Mental health services - Evaluation – Recovery.
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Introducción

Durante años los psiquiatras y los psicólogos aten-
dimos pacientes gravemente perturbados, escuchamos 
su voz y cuanto tuviesen para decir de su padecimiento. 
Sin embargo, no siempre registramos el sentido profun-
damente personal de atravesar situaciones de elevado 
sufrimiento emocional ni la necesidad de determinar de 
forma conjunta el tipo de tratamiento, las actividades 
tendientes a la recuperación que dicha persona podía 
encarar o el modo de participar transmitiendo sus expe 

 
 
riencias a otros con padecimientos similares (o diferen-
tes) en foros o consejos para la planificación o evalua-
ción de los servicios de salud mental. En síntesis, lo más 
frecuente ha sido estar presos de un modelo tutelar y 
paternalista, centrado en los déficits e imposibilidades, 
alejándonos de poder verlos como ciudadanos con dere-
chos y potencialidades a realizar.

En los últimos 20 años, el desarrollo del concepto 
de recuperación (1, 2, 3, 4), el movimiento de Dere-
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chos Humanos asociado al estado y tratamiento de las 
personas con sufrimiento mental severo (5, 6, 7), y la 
Post Psiquiatría y la Psiquiatría Crítica (8) de comienzos 
del nuevo milenio forman parte de un cuerpo teórico y 
de prácticas que permiten valorar la importancia de la 
participación de los usuarios en los servicios de Salud 
Mental. Asimismo, deben destacarse como factores que 
llevaron a la relevancia actual de este fenómeno la crisis 
en el financiamiento de los servicios de salud en general 
(y de los de Salud Mental en particular) en la Argentina 
y en el mundo, los limitados éxitos de los tratamientos 
ofrecidos, y las inmensas posibilidades de comunicación 
apoyadas en los avances tecnológicos. Son los usuarios 
mismos quienes, junto a muchos profesionales, llevan 
la bandera de que además de (o en vez de) pacientes 
son ciudadanos inmersos en un contexto social y que 
su experiencia es tan importante como la visión exper-
ta -aunque sesgada- que los profesionales tenemos para 
ofrecerles.

La OMS propuso que para el año 2000 los países con-
siderasen prioritario involucrar a los individuos en las 
decisiones que afectasen su salud (9). Es probable que, 
dentro de algunos años, cuando esté completamente ins-
talado que así sea, suene increíble que alguna vez hubie-
se sido de otro modo.

La manera de trabajo más directamente relacionada 
con esta posición es la de concebir la aproximación al 
sufrimiento mental desde una perspectiva de la recupe-
ración (o, según el término en inglés, recovery) (10). Es 
decir, entender que el tratamiento debe apuntar a ali-
viar los síntomas en tanto y en cuanto sean un obstáculo 
para que esa persona se incluya y participe socialmen-
te más que como un objetivo en sí mismo y, por otra 
parte, comprender que alguien puede llevar una vida de 
participación plena en la comunidad aún con síntomas 
psiquiátricos y que es más importante lo primero que la 
erradicación de los segundos (1, 11, 12).

En algunos casos los servicios tradicionales de Salud 
Mental (hospital de día, consultorios externos, etc.) se 
combinan con otras actividades tendientes a la reinser-
ción social (talleres expresivos, de aprendizaje, clubes de 
fines de semana, trabajo asistido, microemprendimien-
tos, etc.). La rehabilitación que tiene lugar en estas ins-
tancias lleva a que muchas veces exista algún tipo de 
relación con los servicios de Salud Mental, aún si no fue-
sen estrictamente parte de los mismos. Esto determina 
que los límites con estas otras organizaciones asociadas 
se tornen borrosos. Es probable que esta característica se 
corresponda con una concepción de la salud mental que 
enseña que ésta no forma parte de un continuo con la 
enfermedad mental, pero en el extremo opuesto, sino 
que admite su posible coexistencia (13). Esto significa 
que, por un lado, alguien pueda conservar una enferme-
dad mental pero desempeñar una vida en la comunidad 
digna de quien posee salud mental y, por el otro, que 
se produzca un desvanecimiento de los límites entre los 
servicios de Salud Mental y un sinnúmero de otras activi-
dades sociales (recreativas, laborales, etc.). Dicha particu-
laridad resulta decisiva para analizar la participación de 
los usuarios ya que buena parte de ésta transcurre en los 

bordes de lo que tradicionalmente llamamos “servicios 
de Salud Mental”.

Por ejemplo, en el curso del trabajo previo a la fun-
dación de Proyecto Suma, una ONG dedicada a la asis-
tencia y rehabilitación en Salud Mental, sus integrantes 
discutieron largas semanas sobre la propiedad de llamar 
“pacientes” a quienes participarían en el club de fin de 
semana que habría de formar parte de la institución, lle-
gando a la conclusión de que lo más propio sería deno-
minarlos “socios” del club, por más que esas mismas per-
sonas concurriesen a otros espacios de Proyecto Suma 
(hospital de día, consultorios externos, etc.) en donde 
los profesionales habrían de referirse a ellos en calidad 
de pacientes. La misma persona, en la misma institución, 
sería socio de una instancia y paciente de otra. Aún más, 
en los talleres tampoco serían pacientes. El coordinador 
del taller de arte, por ejemplo, insistía en que para él se 
trataba de “participantes” y que incluso prefería desco-
nocer el diagnóstico u otras cuestiones centrales para la 
visión de cualquier psiquiatra o psicoterapeuta del hos-
pital de día. Esto llevaría a considerar que el término de 
“usuario” de los servicios de Salud Mental podría ser uno 
modo genérico de denominarlos sin dejarnos prisioneros 
de creer que ellos son únicamente nuestros “pacientes”, 
sin olvidar que la mayoría de ellos pasan (afortunada-
mente) sólo una parte de su tiempo o de sus vidas en 
tratamiento y el resto deben gestionar cómo harán para 
vivir con lo que les pasa y llegando a la consulta cuando 
algo propio o en el contexto determina que así sea. En 
este sentido, creer que en todo momento son pacientes 
es un error conceptual y práctico, que el movimiento de 
participación de usuarios se ocupa de denunciar.

El presente trabajo parte de revisar los términos uti-
lizados corrientemente al referirse a los usuarios y, luego 
de rastrear algunos antecedentes del actual movimien-
to, repasa distintas formas de participación, destacando 
especialmente el valor de la narración de sus experien-
cias.

¿Distintos términos, un mismo concepto?

En la literatura internacional se usan con frecuencia 
casi indistintamente una variedad de términos (14, 15) 
tales como los de “consumidores”, “usuarios”, “clien-
tes”, “pacientes”, “enfermos mentales”, “participantes”, 
“sobrevivientes”, “personas”, “personas con trastorno / 
sufrimiento / padecimiento mental”, “personas con una 
etiqueta psiquiátrica” (16), “ciudadanos” y hasta (en 
inglés) han propuesto llamarlos “pro-sumers” (algo así 
como “produ-midores”) para destacar que son producto-
res y consumidores de modo simultáneo (17). Cada uno 
de ellos tiene su particularidad, contexto de significación 
y potencialidad para formar grupos de identidad diferen-
tes (16) aunque en numerosas ocasiones son empleados 
por los profesionales de la Salud Mental en forma indis-
tinta.

En el presente artículo “usuario”, “consumidor”, 
“persona” (o “persona con sufrimiento mental”) y “ciu-
dadano” forman parte de un universo conceptual pareci-
do, en tanto “cliente” queda reservado a una concepción 



 411La participación de los usuarios en los servicios de salud mental

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2011, Vol. XXII:  409 - 418

(errónea) de la salud como si se tratase de una mercancía, 
y “paciente” (exclusivamente) a la situación clínica en 
la que la persona recibe asistencia de parte de un efector 
de salud. “Sobreviviente” se suele emplear para referir-
se peyorativamente a las consecuencias de la asistencia 
psiquiátrica o del equipo de Salud Mental, y vivido de 
modo insultante por algunos profesionales, aunque tam-
bién para aludir a los estragos derivados de la enferme-
dad mental (18). Más allá de infortunios personales en 
el intercambio con los servicios de salud, aun si son algo 
más que casos aislados, la presentación como víctimas 
merece consideraciones adicionales que no son aborda-
das en el presente trabajo.

“Usuario”, como abreviatura de “usuarios de servicio 
de Salud Mental”, se refiere a la persona que se encuentra 
haciendo uso de un servicio de Salud Mental (15, 19). 
Si bien la definición de “consumidor” que propone el 
Departamento de Salud inglés (“las personas que expe-
rimentan de modo directo una enfermedad mental y se 
encuentra utilizando servicios de Salud Mental” (20)) 
tendría un matiz ligeramente distinto al de usuario que 
dan otros autores, en el presente artículo no se hace lugar 
a esta diferencia.

Por otra parte, vale la pena mencionar la necesi-
dad de distinguir entre “participación de los usuarios”, 
“involucración de los usuarios”, “perspectiva del usua-
rio”, “estándares de calidad para la involucración de 
usuarios”, “servicios controlados por usuarios”, “inves-
tigación en colaboración y focalizada en los usuarios”, 
“consejo de usuarios”, “control por parte del usuario” y 
“empoderamiento del usuario”. Todos ellos se refieren a 
aspectos relacionados pero diferentes del rol de los usua-
rios al recibir y al desarrollarse los servicios de Salud Men-
tal (19). La participación sería la modalidad más general 
de referirse a las actitudes y conductas de los usuarios en 
relación a sus tratamientos, a los vínculos entre sí y con 
la sociedad en su conjunto, a su lugar en los servicios en 
general (incluyendo la planificación, implementación, 
investigación / evaluación) y la política / jurisprudencia 
que enmarca la provisión de los mismos. Al decir de Borg 
y cols., la involucración sería una forma de participación 
con una connotación de menor control sobre los trata-
mientos o los servicios que cuando se habla de “servicios 
controlados por usuarios”, aunque claramente mucho 
mayor que cuando se los denomina “pacientes” (19).

La perspectiva del usuario se refiere a la mirada o posi-
ción que representa a estas personas, y que muchas veces 
es distinta (y hasta opuesta) a la de los profesionales. La 
postura más aceptada entre los colegas que avalan el 
movimiento de usuarios es que éstos deben participar y 
que es necesario tener en cuenta su perspectiva en múl-
tiples áreas del campo de la Salud Mental (21). Podría-
mos tener en cuenta su perspectiva pero restringir su 
participación y no otorgarles, tampoco, poder alguno. Si 
participan pero los profesionales no tenemos en cuenta 
su perspectiva podríamos dar lugar a un antagonismo o 
lucha de poder de escaso provecho para ambos grupos.

Dado que ser consumidor de un servicio tiene una 
connotación pasivizante se ha ido privilegiando el uso 
del término “usuario”, lo cual aplica tanto a quien 

muchas veces es designado como “paciente” como 
también a su familia. En el documento pionero de la 
World Health Organization se presenta la discusión entre 
hablar de “consumidor” y de “usuario” y, como este últi-
mo también remite al uso o abuso de drogas, prefieren 
hablar de “consumidor”, distinguiéndolos entre prima-
rios (en alusión a aquellos que tienen experiencia directa 
de problemas mentales o emocionales) y familias (para 
quienes tienen o tuvieron alguna responsabilidad en su 
cuidado) (9).

En español, si bien ambos se encuentran igualmen-
te ligados al uso de drogas, parece preferible el uso del 
término “usuario” menos contaminado de los resabios 
mercantilistas del de “consumidor”.

Según Borg (19), la importancia asignada a la pers-
pectiva de los usuarios se fundamenta en dos corrientes 
filosóficas: la fenomenología existencialista y la filosofía crí-
tica del posmodernismo. A la identificación de la persona 
con su diagnóstico (y su consiguiente objetivación) se 
le opone la concepción según la cual los problemas de 
salud serían experiencias subjetivas y, especialmente en 
el caso de la recuperación de derechos, potencialmente 
subjetivantes (22). Y, a la relación de poder (vinculada 
al saber) que destaca la asimetría entre profesionales y 
pacientes se le opone la concepción de una valoración de 
la voz del usuario y de su experiencia. Ambas corrientes 
ocupan también un lugar central en la Post Psiquiatría y 
Psiquiatría Crítica, que abogan por principios muy simi-
lares en cuanto a la valoración de la voz de los usuarios y 
al análisis crítico de la distribución del poder en las for-
mas tradiciones de asistencia en Salud Mental (8, 23).

Cabe plantearse si la participación de los usuarios 
forma parte de una moda que otros campos de la Medi-
cina han permanecido inmunes en tanto el terreno de 
la salud mental ha sucumbido o, en cambio, si se trata 
de una conquista derivada de particularidades de nues-
tro quehacer tan relacionado con la subjetividad de las 
personas. En este trabajo se propone la tesis que la preg-
nancia de este movimiento en determinado campo de la 
salud depende la duración de los tratamientos y la reha-
bilitación, de la incidencia del consentimiento o volun-
tad del usuario y del grado de conciencia conveniente 
para desarrollar el proceso terapéutico o rehabilitatorio. 
En procedimientos acotados en el tiempo, en donde es 
escasa la voluntad o nula conciencia (como un acto qui-
rúrgico) es posible suponer que la perspectiva y parti-
cipación de los usuarios pudiera ser menos considerada 
que en procesos extensos, que requieren el compromiso 
permanente, el mayor grado de conciencia posible y que 
basan en las posibilidades subjetivantes buena parte de 
su éxito, como sucede en las psicoterapias o la rehabili-
tación psicosocial.

La cuestión de llamar a estas personas “usuarias” en 
vez de pacientes podría tener un impacto directo en el 
ejercicio y el uso del poder en el seno de las prestaciones 
de salud y en las posibilidades de recuperar derechos por 
parte de estas personas. Y si de derechos hablamos, hay 
que considerar el derecho de ser empoderado (en el uso 
del tiempo libre, legal, laboral y económicamente) (22), 
de ser representado, de acceder a los registros derivados 
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del tratamiento y de estar libre de etiquetas estigmati-
zantes. Pero la adquisición de cierto poder por parte de 
los usuarios es indisociable de alguna pérdida de poder 
por parte de los profesionales (24) y dicha renuncia no 
siempre es sencilla.

Suelen darse algunos argumentos para no hacerlo: 
existen casos en los que los pacientes carecen de con-
ciencia de enfermedad o de situación y se requiere el 
ejercicio del poder para encaminar un tratamiento que 
puede resultar imprescindible y hasta vital. Algunas 
veces puede ser necesario forzar un tratamiento contra 
la voluntad del paciente. Sin embargo, también es cierto 
que aun para casos complejos se ha propuesto considerar 
la posibilidad de decisiones compartidas (25) y de decisio-
nes anticipadas (26), cuestiones que aún son muy discuti-
das entre quienes trabajan en urgencias o con pacientes 
en momentos agudos y que, en definitiva, podría decirse 
que terminan haciéndose cargo en parte del temor a la 
locura que está presente en la sociedad.

En todo caso, lo que la participación de los usuarios 
pone en cuestión es la hegemonía del especialista para 
nominar, tratar y decidir por las personas con padeci-
miento mental y, en cambio, intenta hacer escuchar 
aquello que éstos tienen para decir en base a su expe-
riencia singular. Esto no implica que los especialistas 
deban renunciar a asumir decisiones clínicas fundamen-
tales ni dejar vacantes las obligaciones sino que se refiere 
a contemplar esta perspectiva y comprender los costos 
(propios y ajenos) de decidir por otros cuando resulta 
imprescindible.

Es probable que llamarlos “usuarios” o “personas con 
sufrimiento mental” dé una idea de una pérdida de espe-
cificidad en el trabajo profesional y genere un efecto de 
disolución del límite de las incumbencias y del campo 
de acción que parecíamos tener por seguros al hablar 
de “paciente” o de “enfermo mental”, algo similar a lo 
señalado respecto del concepto de “salud mental” y de 
“recuperación”. Sin embargo, podría ser grande la ganan-
cia para evitar situaciones y conductas estigmatizantes, 
especialmente si pensamos en lo importante que es este 
punto para la recuperación.

Pero también podría ser el caso que llamemos “usua-
rios” a quienes tratamos de modo objetivante, subro-
gante o paternalmente, sin que el cambio de denomina-
ción se acompañe de algún otro cambio. O que digamos 
“pacientes” a quienes consideramos en todas las vertien-
tes subjetivantes posibles y con una perspectiva ética de 
respeto por sus derechos, fomentando y alentando su 
autodeterminación.

Un estudio inglés de la década del 90 a través de gru-
pos focales mostraba que los participantes, usuarios de 
servicios de Salud Mental, preferían ser considerados 
“clientes”, “beneficiarios” o, simplemente, “personas”, 
en vez de pacientes (27). En cambio, más recientemente, 
Dickens y Piccioni (14) estudiaron las preferencias de los 
usuarios de los EE.UU. y de Inglaterra respecto de cómo 
querían ser denominados y los resultados mostraron 
que se inclinaban fundamentalmente por ser llamados 
“pacientes”. Asimismo, los autores concluyeron que no 
era claro que el término usado para designarlos influyera 

sobre la estigmatización ni sobre el empoderamiento de 
estas personas.

En síntesis, la nominación encierra importantes fac-
tores de poder aunque no debemos dejarnos seducir por 
términos que aparentan una libertad que podemos no 
estar dispuestos a ceder. Podríamos llamar “usuarios” a 
quienes seguimos tratando como personas absolutamen-
te carentes de autodeterminación, en cuyo caso el nuevo 
término solo encubriría que nada ha cambiado.

Apuntes para una historia del movimiento de 
usuarios

El movimiento de usuarios surgió de la mano del de 
“ex-pacientes”, de manera incipiente durante la década 
del 70 (28) aunque con antecedentes rastreables en el 
siglo XIX y, de la mano de la tecnología aplicada a la 
comunicación, con una difusión extraordinaria durante 
la última década del siglo XX y lo que llevamos del nue-
vo milenio.

Entre 1845 y 1863 existió una asociación británica 
llamada Alleged Lunatics’ Friend Society, creada por sobre-
vivientes de los asilos, que podría contarse como uno de 
los antecedentes más remotos (18, 28).

A principios del siglo XX, en los EE.UU., Clifford 
Beers se ocupó de divulgar sus experiencias en calidad de 
paciente y acabó dando lugar a la Higiene Mental (29), 
un antecedente directo del concepto de “salud mental” 
tanto en sus vertientes de movimiento, campo disciplinar 
y área de trabajo profesional así como una dimensión que 
forma parte de la salud (en general) y un estado o condi-
ción individual o grupal.

Las comunidades terapéuticas, de la mano de Maxwe-
ll Jones en Inglaterra en la década de 1950, al igual que 
las actividades en la comunidad de tipo barrial, marcan 
otro hito en cuanto a la participación de usuarios. La 
asamblea en el seno de las comunidades terapéuticas es 
señalada como espacio privilegiado de las internaciones 
psiquiátricas y puede contabilizarse como antecedente 
directo del fenómeno que analizamos en el presente tra-
bajo.

Existe una fuerte polémica en torno de si el movi-
miento antipsiquiátrico de las décadas de 1960 y 1970 
tendría alguna relación con el actual movimiento de 
“consumidores” y “sobrevivientes de la psiquatría / ser-
vicios de Salud Mental”. Un artículo de Rissmiller (30) 
desató un aluvión de cartas en la revista Psychiatric Ser-
vices cuestionando su postura de que el ala radicalizada 
antipsiquiátrica estaría siendo continuada hoy por los 
grupos de consumidores. David Oaks (director de Mind 
Freedom International) y Paolo del Vecchio (del SAMHSA) 
le contestaron duramente señalando el grado de integra-
ción de este movimiento con los organismos interna-
cionales (como OMS), las asociaciones psiquiátricas de 
algunos países y las recomendaciones gubernamentales 
(el National Health System en el Reino Unido, la Substan-
ce Abuse and Mental Health System Administration en los 
EE.UU., o el Department of Human Services en Australia), 
desacreditando la continuidad propuesta por Rissmiller 
entre ambos movimientos (31, 32). Tiempo antes, Judi 
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Chamberlin, del National Empowerment Center, había 
cuestionado la relación entre el movimiento de usuarios 
y la antipsiquiatría, a la que catalogó de “ejercicio aca-
démico de intelectuales y profesionales de la salud men-
tal disidentes y que jamás incluyó la perspectiva de los 
usuarios” (28). Como se señala, habría buenos argumen-
tos para no trazar una continuidad entre ambos movi-
mientos.

En 1973, un grupo de pacientes y ex pacientes for-
maron un sindicato de pacientes en el que ya entonces 
declaran abogar por la abolición del tratamiento com-
pulsivo y la irreversibilidad de determinados tratamien-
tos (como el electroshock, determinadas medicaciones o 
cirugías cerebrales) (33).

En Inglaterra el auge del movimiento de usuarios tuvo 
que ver con trasladar a fines de la década del 70 algo de 
la lógica del mercado al terreno de la salud, y así conver-
tirlo en un cuasimercado (17) suponiendo que el usuario 
podría ser un consumidor y que el subsidio podría ser 
a la demanda (“need-led”) y no a la oferta de provisión 
de servicios (“service led”) (24). Originalmente, tomar por 
“consumidor” a quien adquiría un servicio de salud tuvo 
un contenido político que pretendía destacar el poder 
de comprar la prestación recibida y, en tal sentido, esco-
ger dónde o cómo recibirla. El término que se utilizaba 
era que “el consumidor votaba con sus pies”: cuando una 
prestación no lo satisfacía podía dirigirse a otro profesio-
nal en busca de un nuevo servicio. En una versión mer-
cantilizada del campo de la salud primeramente sobre-
salió lo que se denominó “asimetría de información”, 
según la cual el “comprador” o “cliente” poseía mucha 
menos información sobre el producto adquirido que el 
oferente. Sin embargo, los últimos 20 años son testigos 
de un esfuerzo por mostrar que dicha asimetría se com-
pensa con otras, tales como que nadie sabe mejor que el 
usuario si el servicio recibido le ha resultado satisfactorio 
o de algún provecho. En tal sentido, el usuario pasó a 
ser el experto, un experto por experiencia (34). Y ya dejó 
de considerarse que el usuario podía ir en busca de un 
servicio más satisfactorio sino que podía hacer escuchar 
su voz para modificar los servicios sin tener que ir reco-
rriéndolos en busca de alguno que lo hiciera. Es más, 
buena parte de su recuperación habría de transcurrir por 
fuera de los servicios de Salud Mental o, al menos, de los 
servicios tradicionalmente considerados de tal modo.

Los primeros hallazgos respecto de la satisfacción de 
los pacientes con los servicios recibidos fueron descrip-
tos como inconsistentes y llevó a la idea de que debían 
usarse cuestionarios estandarizados (35, 36). La otra con-
clusión obtenida fue que tal vez los pacientes psiquiátri-
cos no fuesen aptos para evaluar la calidad del servicio y, 
entonces, algunos autores se dedicaron a tipificar quiénes 
eran los que percibían el servicio como de peor calidad. 
Jóvenes, mujeres y personas con trastornos de persona-
lidad fueron señalados como las menos probables de 
ser satisfechos, sin entrar en consideraciones de que, tal 
vez, los servicios podían ser menos apropiados para ellos 
(35). Un camino alternativo, seguido tempranamen-
te por Arthur Kleinman (37), apuntaba a la disparidad 
entre profesionales y pacientes respecto de la creencia 

sobre la causa de la enfermedad o del problema, en cuyo 
caso lo recomendable era que el profesional se interioriza-
se acerca de las representaciones del usuario para evitar la 
insatisfacción derivada de esta diferencia (8, 35).

Numerosos practicantes a lo largo de décadas incluye-
ron de modo regular la pregunta por las preferencias de 
sus consultantes y no parece haber ahí nada demasiado 
novedoso. Lazare y otros (en la década del 70) hablaban 
de una “aproximación negociada” para referirse a que el 
psiquiatra debía contemplar las demandas del paciente 
y su forma particular de esperar recibir su ayuda para 
incluirlas en el plan de tratamiento (38).

Tal vez esta práctica no fuese muy lejana al psicoa-
nálisis, que hizo mucho para dar valor a la voz de los 
consultantes y puede que la escucha atenta y la creencia 
que cada persona tenía mucho para decir de sí mismo, 
de su sufrimiento, de su historia y del contexto familiar 
o social en el que tenía lugar lo que le pasaba, deban 
contabilizarse como antecedentes directos de este movi-
miento. Mucho más que las sofisticadas teorizaciones o 
las riquísimas teorías de la técnica, suponer que alguien 
tiene algo valioso que decir (y eso es claro cuando dos 
personas se encuentran regularmente a pensar juntas 
sobre lo que una de ellas tiene para contar) es una forma 
de hacer lugar a la transformación que ahora cobra tanta 
relevancia y magnitud en el contexto de la organización 
de los servicios de Salud Mental.

Pero, como detallaremos a continuación, el movimien-
to de usuarios lleva la participación mucho más allá.

Participar: ¿en qué y cómo?

Basado en el trabajo pionero de Arnstein (39) pode-
mos señalar que existen una serie de peldaños en cuanto 
a formas de participar. Esta autora consideraba que exis-
tían ocho escalones que iban desde la manipulación o 
recibir una terapia (formas de no participar según ella) 
hasta el control ciudadano, pasando por el suministro de 
información, la consulta y la delegación del poder.

La forma más clásica de participación, como se obser-
vó, ha sido en el contexto del propio tratamiento. Tam-
bién es muy antigua la participación en la recuperación, 
fenómeno que muy corrientemente tenía lugar de modo 
invisible a los profesionales (que solían centrarse en los 
tratamientos). En este terreno se ha afirmado que no es 
algo que otro (especialista o no) pueda hacer por la pro-
pia persona (“no hay recuperación sin usuario aunque 
puede haberla sin profesional”), en cuyo caso su partici-
pación es un requisito indispensable (1, 11). Es una prác-
tica relativamente frecuente en este campo el diseñar 
junto al usuario un recorrido por distintos talleres y acti-
vidades a su medida y teniendo en cuenta sus preferen-
cias personales, sus recursos y potencialidades (40, 41).

Pero además de éstas, nuevas formas de participación 
han dado lugar a que se pueda hablar de un “movimien-
to de usuarios”, que sobresale por las formas que se des-
criben a continuación.

Una de las formas más antiguas de participación 
de usuarios ha sido a través de grupos de ayuda mutua 
en Alcohólicos Anónimos (AA), creada en 1935 en los 
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EE.UU. Dos década más tarde, en Australia, se fundó 
GROW, un grupo de ayuda mutua para la recuperación y 
la prevención de las enfermedades mentales severas, que 
adaptó los doce pasos de AA. Desde entonces la partici-
pación en grupos de pares que se asisten mutuamente ha 
ido creciendo en todo el mundo y también acá la ayuda 
de internet parece ser decisiva para acercar a nuevos par-
ticipantes.

Es relativamente reciente la involucración en la pla-
nificación de servicios. Hostick (27) preguntó a grupos 
de usuarios cuáles servicios creían que debía tener un sis-
tema de Salud Mental ideal, cuáles de los existentes eran 
positivos para ellos y cuáles eran negativos, contribuyen-
do a la agenda de Inglaterra para un cambio en los ser-
vicios reales. La respuesta fue que preferían la formación 
de clubes, centros de auto ayuda manejados por la gente 
que los usaba, más servicios de soporte y de ayuda para 
conseguir dónde vivir. Aunque, probablemente, la prin-
cipal contribución fuese la de generar conciencia entre 
usuarios y especialistas de la importancia de participar.

En Australia, ésta pasó a ser una estrategia general 
según la cual llegó a considerarse que los consumidores 
son los accionistas claves de los servicios de salud men-
tal y en tanto tales necesitan estar en posición de influir 
sobre los servicios. Sería función del Estado ofrecerles la 
adecuada colaboración para que puedan hacerlo (20). Su 
participación es contemplada a nivel individual, local y 
del sistema en su conjunto. Según esta iniciativa, el efec-
to de la participación es medido según los indicadores de 
resultados globales que se usan en todo el país y puede 
verse la relación existente entre participación y resulta-
dos en términos de satisfacción y de salud mental.

Alentar la participación de usuarios en la planifica-
ción, provisión y evaluación de los servicios de Salud 
Mental es una manera de sugerir que su participación 
podría ir más allá de y facilitar que se generalice hacia la 
participación en la sociedad en general.

Sería deseable que usuarios o consumidores y profe-
sionales respetasen mutuamente sus conocimientos y 
experiencias, lo cual supondría poner en cuestión la tra-
dicional creencia de que las personas con padecimientos 
mentales severos carecen habitual y completamente de 
insight sobre sus capacidades y limitaciones.

Asimismo, la participación de estos usuarios no debe-
ría excluir la presencia de otros integrantes de la comu-
nidad en el diseño y evaluación de servicios de Salud 
Mental, como también los grupos de familiares, grupos 
de minorías, representantes locales del gobierno o de sin-
dicatos, etc. (9). De este modo se puede potenciar la pro-
visión de grupos de ayuda mutua, abogar por cambios 
en el cuidado, la política o el financiamiento de la Salud 
Mental, disminuir el estigma y dar apoyo a la perspectiva 
de los consumidores, monitorear y evaluar la asistencia, 
desarrollar actividades educativas para profesionales o 
para los ciudadanos en general.

De modo análogo a como se dio la participación en 
la planificación, la última década ha visto crecer la parti-
cipación de los usuarios en la evaluación de los servicios 
(15, 42, 43, 44, 45, 46, 47). De esta experiencia se habría 
visto que podría mejorarse la correspondencia entre lo 

evaluado y lo que los usuarios esperan encontrar, los ser-
vicios podrían ser más accesibles y sensibles a sus necesi-
dades en vez de estar organizados en torno a las costum-
bres o las necesidades de los profesionales. En síntesis, 
lo esperado es poder mejorar la calidad de los servicios 
mismos y la calidad percibida por los usuarios (48).

Dado que este movimiento de participación, como 
se dijo, suele ir de la mano del énfasis en la recupera-
ción (mucho más que en la erradicación de los síntomas 
psiquiátricos), la evaluación se ocupa mayormente de 
aspectos referidos a la calidad de vida, la satisfacción de 
las expectativas o la accesibilidad.

También se han hecho experiencias de incluir a los 
usuarios en la investigación en calidad de investigadores 
(42, 49) -por cierto no exenta de numerosas dificultades 
prácticas, tales como la confidencialidad, tiempo para 
lograr acuerdos entre investigadores experimentados y 
los no avezados en la tarea, etc.- (42), o personas que 
contribuyen a crear la agenda de investigaciones (44). 
Parte de esta tarea puede apreciarse por internet ya que 
no siempre se traduce en publicaciones científicas. El 
NHS de Inglaterra ha apoyado la creación del Mental 
Health Research Network, que financia investigaciones lle-
vadas a cabo con la ayuda de los usuarios y las personas 
que trabajan en los servicios del NHS (http://www.mhrn.
info/).

Como ejemplo del modo de involucrarse en las inves-
tigaciones, vale el reciente trabajo de Crawford y cols. 
(47) que se ocupó de pedir a los usuarios que evaluasen 
junto con investigadores expertos las medidas que esta-
ban siendo utilizadas para medir los resultados en salud 
mental, encontrando que pedían un mayor énfasis en 
detectar por igual lo negativo y lo positivo de las inter-
venciones y tratamientos, y que cuestionaban la escala 
de calidad de vida en uso, la GAF y las escalas de funcio-
namiento social.

Este aspecto en particular de la involucración parece 
ser más una iniciativa que está del lado de los profesio-
nales que un reclamo de los interesados. Sin embargo, 
se ha visto que su participación en las investigaciones 
podía ser tanto una buena estrategia de subjetivación 
como una forma de ejercicio de derechos y una oportu-
nidad para mejorar la calidad de los servicios de Salud 
Mental (42).

La participación de los usuarios en la provisión de 
servicios tiene múltiples formas (siguiendo la escalera 
de participación de Arnstein (39)) sin que ello suponga, 
claro, que deben transformarse en terapeutas de otros 
pacientes (49, 50, 51). Ha sido propuesto que podrían 
llevar adelante entrevistas con pares, coordinar grupos o 
manejar centros de ayuda mutua (52), dirigir centros de 
referencia para personas que necesitan acompañamien-
to / contención diurna o nocturna, gestionar empresas 
sociales y otras organizaciones asociadas a los servicios 
de Salud Mental tradicionales (53).

En un estudio del NHS, Harry Cayton propuso que 
los usuarios debían ser los entrepreneurs y principales 
agentes de transformación del sistema de Salud Mental, 
acercando la salud al cuidado social (21). Para ejemplifi-
carlo relata una situación en Canadá, en donde la lista de 
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espera de varios meses para obtener asistencia familiar en 
casos de chicos con trastornos atencionales se había tor-
nado en una situación inadmisible. Prepararon un plan 
de autogerenciamiento y encontraron que al cabo de 6 
meses el 87% de los consultantes había podido resolver 
su situación, un porcentaje aún superior que el que logra-
ban con sus tratamientos convencionales (21). Este tipo 
de experiencias, que habría que mirar con detenimiento 
en cada circunstancia y cómo sería su aplicación local, 
podría enseñar que una buena asociación entre profesio-
nales y usuarios ayudados a autogestionar determinadas 
dificultades podría ser mejor que la asistencia que brin-
dan los profesionales. Como dice Aníbal Goldchluk (54), 
lo que la participación de los usuarios trajo aparejada es 
la idea de una potencialidad de ayuda inconmensurable 
en tanto cada persona que padece puede asociarse con 
otros, participar y ser acompañado de un modo que sería 
imposible por mayor abundancia de profesionales de la 
salud mental que pudiésemos tener.

Otra forma interesante de participación es en la 
selección (55) y en la educación profesional, aunque casi 
todas las experiencias descriptas fueron en Inglaterra y 
limitadas al personal de enfermería (56, 57, 58, 59). Su 
mayor difusión dependerá de la capacidad de los profe-
sionales de compartir verdaderamente el control de las 
instituciones con los usuarios de las mismas.

Las historias de recuperación y los cambios en la 
tecnología. Nuevas formas para que los usuarios 
hagan oír su voz

Una forma adicional de participación es la que se da 
en la difusión exponencial de los testimonios personales 
y de las metodologías cualitativas para explorar con los 
usuarios la experiencia personal en relación a su paso 
por dispositivos de tratamiento intensivo o a su camino 
de recuperación. No significa que los testimonios sean 
novedosos. Han existido numerosos relatos sobre el pro-
pio padecimiento mental. Se han escrito libros y mucha 
gente ha publicado sus experiencias. Sin embargo, lo 
novedoso es que ahora la gente que antes aparecía de 
modo anónimo en publicaciones científicas o escribía 
libros como parte de su producción delirante hoy coloca 
su nombre y hasta ofrece alguna pequeña biografía para 
relatar los avatares de su recuperación. En las últimas dos 
décadas estas exposiciones dan lugar cada vez más fuer-
temente a sentimientos de pertenencia a grupos o clases 
formados por quienes atraviesan o hubieran pasado por 
experiencias de padecimiento mental similares. Algo que 
emerge de estas narrativas es cierta identificación que da 
lugar a un “nosotros”, aun si solo de modo transitorio, 
en vez del tradicional “yo”, “él”, “ella” o, más dramáti-
camente, el estigmatizante “ellos”, transformando una 
experiencia básicamente solitaria en una forma compar-
tible con otros y que puede dar lugar a alguna clase de 
participación y de intercambio. Lo que se dibuja en el 
horizonte es una organización de servicios centrada en 
los usuarios y no en los profesionales (60).

Es frecuente encontrarse en la literatura especializada 
con relatos en primera persona sobre historias singula-

res (61, 62), con nombre y apellido, de cómo alguien 
atravesó situaciones vinculadas a su enfermedad mental 
y cómo afrontó, sobrevivió, descubrió, luchó, combatió 
la discriminación y, en definitiva, vivió su vida (16, 63, 
64, 65, 66).

Cada vez es más frecuente que los profesionales de la 
salud mental leamos lo que dicen los usuarios sobre sus 
tratamientos y sobre su experiencia de la enfermedad. 
Revistas internacionales (como el Journal of Mental Heal-
th) incluyen regularmente esta perspectiva y han llegado 
a colocar (en un número de libre acceso por internet) 
varios escritos de usuarios junto a los de los profesionales 
en temas tales como el diagnóstico (67, 68, 69, 70, 71). 
En el medio local, Vertex incluyó esta perspectiva en el 
dossier correspondiente al número 95 (del 2011) y Cle-
pios incluyó una columna llamada “los otros nosotros” 
en el número 53 de 2011.

No debe dejar de mencionarse el sentido profundo 
en el que los cambios en la comunicación (de la mano 
de la tecnología) han incidido para que esta modalidad 
cobrase tanta mayor relevancia. Usuarios individuales 
disponen de incontables recursos para dar testimonio de 
los avatares de su padecimiento y con increíble facilidad, 
muy similar a la que disponen los profesionales para 
compartir sus producciones teóricas y de investigación, 
lo cual les permite transmitir y vincularse con numerosas 
personas en todo el mundo. Las asociaciones de usuarios 
suelen disponer de espacio en sus páginas, generalmen-
te un espacio muy destacado, para que cada uno pue-
da relatar sus experiencias y compartirlas con otros. Las 
posibilidades de entrar en contacto se hacen ilimitadas 
y se han transformado en un recurso de sociabilización 
que podría representar una verdadera revolución y un 
paso decisivo en la lucha contra el estigma.

Numerosísimos blogs, especialmente en inglés aun-
que también en español (con fuerte peso de la península 
ibérica), dan cabida a estos testimonios y hasta hay ran-
kings que los califican o promueven (http://www.invesp.
com/blog-rank/Mental_Health#ultimate). También acá 
cabe la consideración sobre si esta participación debe 
contarse como parte de su actividad en los servicios de 
Salud Mental o ya corresponde, sencillamente, a distin-
tas formas de participación ciudadana que estas personas 
han comenzado a emprender.

Algunas consideraciones sobre la participación 
y el movimiento de usuarios en la Ciudad de 
Buenos Aires

¿Qué lugar tiene este movimiento en la ciudad de 
Buenos Aires, el lugar más densamente poblado de psicó-
logos y profesionales de la salud mental en general que 
hay en el mundo? (72) Ceriani, Obviols y Stolkiner (73) 
han investigado el lugar de estos nuevos actores en el 
campo de la Salud Mental en la Ciudad de Buenos Aires y 
los clasificaron según su participación en las organizacio-
nes de familiares (como APEF (creada en 1994) o FUBIPA 
(creada en 1989), entre otros), y en asociaciones de usua-
rios puras o espontáneas (como la Red Mundial de Usua-
rios y Sobrevivientes de la Psiquiatría, entre otros), las 
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asociaciones de usuarios en el marco de organismos de 
Derechos Humanos, o fomentadas por éstos (Asamblea 
Permanente de Usuari@s y Sobrevivientes de Servicios de 
Salud Mental (APUSSAM), muy vinculada al CELS, entre 
otros), asociaciones que parten de servicios de Salud 
Mental (La Colifata, Frente de Artistas del Borda, entre 
otros), asociaciones mixtas de familiares y usuarios (Red 
de Familiares, Usuarios y Voluntarios (FUV), entre otros). 
En nuestro país, señalan las autoras, las que tienen menor 
desarrollo son las asociaciones de usuarios puras por las 
dificultades que este colectivo encuentra, en particular, 
para organizarse. Al mismo tiempo, este tipo de asocia-
ciones poseen potencialidades propias que les permitiría 
constituirse en actores capaces de incidir en el campo 
de la Salud Mental. Sin embargo, plantean las autoras, 
tienen que sortear cuestiones ligadas a la estigmatización 
y a situaciones de tanta precariedad que la reivindica-
ción de sus derechos o la puja por hacer escuchar su voz 
en pos de una mejor asistencia quedan relegadas ante 
otras necesidades básicas (habitacionales, alimentarias, 
etc.) que están lejos de ser satisfechas (73). Esto lleva a 
pensar que el movimiento internacional de valoración 
de la perspectiva y participación de los usuarios debe 
sortear otros escollos en medios como el de los países en 
desarrollo, en los cuales estas mismas personas suelen ser 
extremadamente vulnerables y vulneradas en un cúmu-
lo de necesidades básicas, dificultando su participación 
en la planificación o evaluación de los servicios.

Algunas de estas asociaciones (como FUBIPA, por 
ejemplo) podría decirse que son mixtas, formadas tanto 
por psiquiatras como por usuarios, y el discurso médico 
tiene un aceptación mayor que en otras que rechazan 
enfáticamente el término de “paciente” o el de “enfer-
medad mental”.

Así como en Inglaterra, las comunidades terapéuticas 
locales tuvieron importante difusión durante la década 
de 1960. García Badaracco (en Buenos Aires), y Wilbur 
Ricardo Grimson en el Hospital Estéves de Lomas de 
Zamora (Provincia de Buenos Aires); Luis César Guedes 
Arroyo en el Hospital Neuropsiquiátrico Roballos de 
Paraná (Entre Ríos); Julio J. Herrera en el Hospital Psi-
quiátrico “El Sauce” (Mendoza); Raúl Camino en Colo-
nia Federal (Entre Ríos) son los referentes de experiencias 
argentinas que valen la pena destacar (74).

El trabajo en los barrios, bien representado por accio-
nes emprendidas en el Hospital de Lanús durante el 
período de Mauricio Goldemberg, también es un ante-
cedente directo que merece explorarse para hallar ahí 
algunas raíces que luego quedarían interrumpidas con la 
dictadura militar en 1976 (75).

Luego del advenimiento de la democracia, en 1983, 
sobresale el Plan Boca-Barracas como una de las iniciati-
vas en el campo de la Salud Mental comunitaria, terre-
no fundamental para seguir rastreando antecedentes del 
actual movimiento de usuarios.

Debe mencionarse, también, el arduo trabajo de las 
ONG vinculadas a la discapacidad, más ligadas a la dis-
capacidad intelectual (o a la física) que a las personas con 
sufrimiento emocional. El incremento mundial de cer-
tificados de discapacidad por causas mentales preanun-

cia una unión de las tareas de estas asociaciones civiles 
con las más recientes, preocupadas por el padecimiento 
mental.

Otro punto saliente en el modo que este movimiento 
de participación sucede localmente es que aún es exigua 
su integración en los servicios de Salud Mental propia-
mente dichos y es mayor a nivel de los organismos de 
Derechos Humanos y de cuestiones vinculadas a la redac-
ción de las leyes de Salud Mental (como queda expre-
samente señalado en el Artículo 36 de la ley nacional 
26.657) (76). Su modalidad de intervención se enmarca 
de lleno en el campo de la Salud Mental comunitaria y 
de experiencias en y con la comunidad en mayor medida 
que en investigaciones o planificaciones de servicios en 
los que participen junto con profesionales. La solidari-
dad, la ayuda mutua y la lucha contra el estigma son tres 
de sus pilares básicos.

A fines de la década de 1990 se crea el Programa de 
Rehabilitación y Externación Asistida (PREA), con el 
Centro de Día “Libremente”, y puede considerarse como 
una experiencia importante en el campo de la recupera-
ción de derechos por parte de usuarios de los servicios de 
internación del Hospital “Estéves”.

Lo que drena de esa participación, por lo tanto, no 
son artículos científicos ni una presencia en la literatu-
ra especializada sino fundamentalmente actividades que 
promueven la inclusión social y quedan testimoniadas en 
la memoria colectiva y en algunas páginas de internet.

Por ejemplo, en junio del 2011, convocado por APUS-
SAM (que sostiene el lema de ¡NADA SOBRE NOSOTR@S 
SIN NOSOTR@S!), se realizó el Primer Encuentro de 
Usuarios de Servicios de Salud Mental, por usuarios y 
para usuarios (http://asambleadeusuariosdesaludmental.
blogspot.com/2011/04/pink-freud-el-1-encuentro-de-
usuarios.html) Este tipo de iniciativas, con una convo-
catoria creciente, pone de manifiesto un movimiento 
de participación que por ahora tiene mayor difusión en 
los márgenes de los servicios de Salud Mental y que pro-
mueve muy especialmente actividades de inclusión de 
sus usuarios en la comunidad.

Conclusiones

La participación de los usuarios es probable que sea 
una de las grandes fuerzas transformadoras del campo de 
la Salud Mental de las próximas décadas y, si bien cuenta 
con antecedentes rastreables en el siglo XIX, ha tenido 
un impulso extraordinario en los últimos 20 años al apo-
yarse en las nuevas tecnologías aplicadas a la comunica-
ción.

Su característica central es contar con una apoyatu-
ra múltiple desde los Derechos Humanos, los profesio-
nales y agencias de políticas públicas que impulsan el 
trabajo en función de la recuperación, las limitaciones 
halladas en la eficacia de los dispositivos tradicionales 
para dar una respuesta a los problemas de salud mental 
de la población, y la oposición (representada por la Post 
Psiquiatría) a la tendencia de fines del siglo XX que pre-
tendía explicar y resolver las enfermedades mentales con 
un enfoque exclusivamente biológico.
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Resumen 
En el presente artículo se describen las consecuencias en el ámbito del saber psiquiátrico del modelo de neoliberalización política y 
económica que se instaló a partir de la década de 1980: el auge de una psiquiatría basada en el empleo de algoritmos diagnósticos y te-
rapéuticos; la “matematización” sintomática a través del empleo de escalas; la superespecialización del psiquiatra; la difusión del saber 
psiquiátrico mediante la lectura de “papers”; la aceptación taxativa de los consensos estadísticos; el imperio de la psicofarmacología; y 
la consolidación de la noción de “líder de opinión”.
Palabras clave: Neoliberalización - Psiquiatría - Positivismo - Psicofarmacología.

SOME REFLECTIONS ON THE CHANGES OBSERVED IN THE ARGENTINEAN PSYCHIATRY IN THE LAST TWENTY YEARS

Abstract
This article describes the consequences in the field of psychiatric knowledge of the political and economic neo-liberalization model 
than was installed from the beginnings of the 1980s: the rise of a psychiatry based on the use of diagnostic and therapeutic algori-
thms; the “mathematization” of symptoms through the use of scales; the superespecialization of the psychiatrist; the dissemination 
of psychiatric knowledge through the reading of papers; the acceptance of the statistical consensus; the preeminence of psychophar-
macology; and the consolidation of the notion of “opinion leader”.
Key words: Neo-liberalization - Psychiatry - Positivism - Psychopharmacology.
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La psiquiatría entendida como una especialidad médica 
que se ocupa del abordaje del padecimiento mental es una 
disciplina relativamente joven que recién ha superado los 
doscientos años, como bien nos lo recordaba George Lanteri-
Laura en el número aniversario de Vertex hace ya diez años. 

En sus doscientos años de vida la psiquiatría ha desa-
rrollado diferentes modelos teóricos y ha construido un 
lenguaje específico para poder observar y comunicar los 
objetos de su práctica; nos referimos a la psicopatología des-
criptiva. 

No es intención de este trabajo compendiar lo ocurri-
do a lo largo de toda su historia pero tampoco es posible 
reflexionar sobre la situación actual de la Psiquiatría sin 
mirarla desde cierta perspectiva temporal y en relación 
con los acontecimientos sociopolíticos que constituyen su 
soporte fáctico.

Si en los inicios el alienismo de Pinel se organizó en tor-
no a los ideales de la Revolución Francesa y pudo vislumbrar 
unas “causas morales”  de la locura y no confinarla al círcu-
lo de las explicaciones anatomopatológicas, posteriormente 
en la segunda mitad del siglo XIX, en el momento de con-
solidación material y simbólica de la industrialización occi-
dental, una incipiente psiquiatría científica se encolumna 
detrás del modelo científico naturalista que se legitima con 
enorme prestigio hacia fin de siglo, pasando las preocupa-
ciones “morales” o más bien dialógicas y sociales, como las 
llamaríamos nosotros, a un oscuro fondo no científico del 
análisis de la locura. En esta época se constituye el modelo 
de enfermedades mentales que va de Kahlbaum a Kraepelin 
en Alemania y de J. P. Falret a Magnan en Francia. 

El siglo XX se inicia con el apogeo de esta psiquiatría a 
la que nosotros llamamos clásica, la cual nos ha fijado los 
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grandes lineamientos nosográficos con los cuales aún hoy 
desarrollamos nuestra práctica clínica. Al adentrarnos en el 
siglo XX comienzan a ocurrir una serie de acontecimientos 
sociopolíticos y económicos -1a Guerra Mundial, crisis eco-
nómica mundial de 1930, 2a Guerra Mundial- que generan 
dudas y grietas en el modelo científico y epistemológico que 
auguraba un progreso lineal y permanente hacía un “mun-
do feliz”. Es en este contexto de crisis de las formas hegemó-
nicas de comprender la realidad que se consolidan las dos 
nuevas disciplinas que incidirán en el desarrollo de la psi-
quiatría hasta los años ’70; nos referimos al psicoanálisis y 
la fenomenología, el encuentro de ambas con la psiquiatría 
clínica dará origen a las corrientes de Psiquiatría Dinámica 
y Psiquiatría Fenomenológica. En los dos casos se recupe-
ran como elementos esenciales para comprender el hecho 
psicopatológico los aspectos contextuales y relacionales de 
aquel que sufre un padecimiento mental y se pone atención 
en la relación entablada entre el paciente y el médico enten-
diendo que ella misma forma parte del proceso de la cura, 
no es ya relación sujeto-objeto, sino relación intersubjetiva, 
proceso dialógico, que coloca al psiquiatra-terapeuta en la 
tradición médica por excelencia de “el arte de curar”. 

Este modelo se consolida en los años que van de la 
postguerra a los '70, momento en que la recuperación de 
occidente se basa en el desarrollo del “estado benefactor” 

para el cual la salud es un bien social que debe ser acre-
centado para elevar el potencial humano tanto en el nivel 
simbólico como en el material. Se desarrollan durante este 
período las corrientes de Medicina Social y Psiquiatría 
Comunitaria que dan un papel preponderante a los fenó-
menos sociales e históricos en la causación de la locura.

Finalmente desde principio de los '80 asistimos a un 
nuevo cambio de rumbo en el pensamiento psiquiátrico 
que vuelve a centrarse en el modelo científico-naturalista, 
lo cual coincide con un cambio en las formas de gestión 
pública de las necesidades y derechos sociales instaurados 
desde principios de la postguerra. Nos referimos a la caída 
del modelo de “estado benefactor”, de 1975 en adelante, 
precipitada por la crisis económica mundial del petróleo 
de 1973. La salida de dicha crisis instaura, en los países 
centrales, el modelo de neoliberalización política y eco-
nómica, el cual genera una importante modificación en la 
gestión de salud de la población; se trata del recorte presu-
puestario y la privatización de las prestaciones, lo cual trae 
aparejada una creciente exclusión social de los sistemas 
de cobertura, en especial de aquellos que se encuentran 
fuera del aparato productivo. En este proceso económico 
y social se produce una transformación de la representa-
ción social de la locura que vuelve a ser interpretada como 
fenómeno biológico individual.

Conti, N. A.; Rebok, F.
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Esta concepción de la psiquiatría, centrada en un 
esencialismo naturalista, se ve motorizada por los espec-
taculares avances tecnológicos que permiten, por un 
lado, el incesante aumento del conocimiento científico 
de las estructuras y funciones cerebrales y, por otro lado, 
los avances en el desciframiento del genoma humano 
con su pretendida determinación del origen de todas las 
enfermedades. Este terreno fértil, abonado por la perma-
nente asignación de recursos económicos para la inves-
tigación por parte de la industria farmacéutica, es el que 
ha determinado los grandes lineamientos de la psiquia-
tría en los últimos veinte años.

Un pormenorizado análisis crítico de este modelo pue-
de ser encontrado en muchas publicaciones de los últi-
mos años pero, en nuestro país, J.C. Stagnaro ya en 1996 
proponía un estudio de la estructura formal y los alcances 
epistemológicos de esta propuesta constituida por un trí-
pode formado por:  1.- La identificación objetiva de los 
trastornos mentales por vía de una descripción ateórica, 
2.- La progresiva correlación bi-unívoca entre cada tras-
torno y su fisiopatología cerebral y 3.- La correlación entre 
dicha fisiopatología y su corrección farmacológica. 

Psiquiatría Globalizada (1980-2011)

NEOPOSITIVISMO

Estándar Clínico Hegemónico (DSM) 
Relación clínico-fisiopatológica biunívoca 

Reversión farmacológica específica

Modificado de J. C. Stagnaro, 1996

Genética molecular

Bioquímica y Química Ortomolecular

Psiconeuroinmunoendocrinología

Diagnósticos Tecnocientíficos

La estabilización y mantenimiento de este modelo de 
la Psiquiatría Globalizada ha generado una serie de cam-
bios de los cuales nosotros consideramos que los más 
relevantes serían los siguientes:

1. El abandono de una psiquiatría basada en el razona-
miento clínico por una psiquiatría basada en el empleo de 
algoritmos diagnósticos y terapéuticos.

Nos referimos al razonamiento clínico del caso sin-
gular, en el que se producía la articulación biunívoca de 
la teoría con la praxis clínica cotidiana, ida y vuelta del 
verdadero trabajo artesanal del terapeuta en su relación 
con el paciente.

A nuestro criterio los algoritmos diagnósticos y tera-
péuticos son de utilidad en dos situaciones: (i) en los ini-
cios de la formación del psiquiatra, donde puede orientar 
y ordenar su accionar; (ii) en la urgencia, cuando debe 
actuarse en forma inmediata y “casi sin pensar”.

2. El exceso en el empleo de escalas en desmedro de una 
adecuada propedéutica psiquiátrica.

En efecto, existe una tendencia notable a la utiliza-
ción de escalas auto y hetero administradas para la valo-
ración clínica del paciente, prescindiendo de la necesaria 
jerarquización sintomática que debe realizar el profesio-
nal, y muchas veces otorgándoles un valor diagnóstico. 
Se trata de un marcado sesgo cuantitativo propio de las 
ciencias naturales que se torna cuanto menos problemá-
tico a la hora de valorar el sufrimiento humano.

3. La superespecialización del psiquiatra.
Parece que la “psiquiatría clínica” se ha vuelto un 

término que describe a una raza de psiquiatras en extin-
ción. Hoy proliferan los especialistas en distintas áreas 
del conocimiento, y así, por ejemplo, quien se dedica a 
los “Trastornos de Ansiedad”, suele no capacitarse en los 
trastornos psicóticos y viceversa.

Timeo hóminem uníus libri. Como ocurre con otras 
especialidades de la medicina, el conocimiento vasto de 
una sola enfermedad o de un grupo de enfermedades 
reduce las posibilidades de que se vea en el enfermo todo 
aquello que esté por fuera del conocimiento del profesio-
nal y el enfermo pierde, pues, oportunidades diagnósti-
cas y terapéuticas.

Más aún, observamos con suma frecuencia la “psico-
educación” de ciertos pacientes que reciben cierto diag-
nóstico por cierto grupo de trabajo que se especializa 
en dicho diagnóstico y que a la postre pueden mostrar 
una evolución discordante con la esperable con el diag-
nóstico que ha recibido. Y esto condiciona la actitud de 
pacientes y familiares frente a un nuevo terapeuta quien 
no pertenece a ningún grupo de trabajo y muchas veces 
debe corregir diagnósticos erróneos.

4. La desaparición de los manuales y tratados de la espe-
cialidad.

Consideramos que el último gran manual de psiquia-
tría que se ha utilizado en nuestro país es el de Henry Ey, 
quien falleciera en 1977. Sostenemos esto porque se trata 
de una obra que, a partir de una concepción psicopatoló-
gica determinada, describe y respeta todos los desarrollos 
convocantes surgidos en la psiquiatría europea a lo largo 
del siglo XX articulados en la unidad de la clínica.

En los últimos años es cada vez más frecuente la utili-
zación de artículos de revisión e investigación (“papers”) 
en la formación y actualización profesional.

Asimismo, se ha popularizado el empleo de los 
“manuales DSM”, los cuales bajo el epígrafe de “Adver-
tencia”, declaman:

“Los criterios diagnósticos específicos de cada trastorno 
mental son directrices para establecer el diagnóstico, puesto 
que se ha comprobado que su uso aumenta el entendimiento 
entre clínicos e investigadores. La correcta aplicación de estos 
criterios requiere un entrenamiento especial que proporcione 
conocimientos y habilidades clínicas.

Estos criterios diagnósticos y la clasificación de los tras-
tornos mentales reflejan un consenso a partir de los conoci-
mientos actuales en este campo, pero no incluyen todas las 
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situaciones que pueden ser objeto de tratamiento o de inves-
tigación.

El propósito del DSM-IV es proporcionar descripciones cla-
ras de las categorías diagnósticas, con el fin de que los clínicos 
y los investigadores puedan diagnosticar, estudiar e intercam-
biar información y tratar los distintos trastornos mentales. 
La inclusión de categorías diagnósticas como la ludopatía o 
la pedofilia responde a objetivos clínicos y de investigación, y 
su formulación no implica que cumplan los criterios legales 
o no médicos ajenos a lo que constituye incapacidad, tras-
torno o enfermedad mental. Las consideraciones clínicas y 
científicas usadas para categorizar estas alteraciones como 
trastornos mentales pueden ser irrelevantes a la hora de pro-
nunciarse sobre temas legales, como responsabilidad indivi-
dual, intencionalidad o competencia.”

Si bien pretendidamente enfatizan no suplir a la clí-
nica tradicional, es sabido que se comercializan exten-
samente constituyéndose en “el manual” de referencia 
(con cada actualización del DSM se especula la cantidad 
de manuales y breviarios que se han de vender, cuando 
a esta altura del siglo XXI podrían subirse a Internet en 
forma gratuita, con acceso universal).

5. La aceptación apolínea de los consensos estadísticos.
Argentina ha virado su tradición psiquiátrica, de la 

eminentemente centroeuropea (francesa y alemana) a 
la estadounidense. Claro está, ningún psiquiatra admite 
suscribir a la escuela estadounidense: bajo el manto de la 
globalización se admite que el saber psiquiátrico actual 
es “universal”. De esta manera, las entidades clínicas clá-
sicas han perdurado o desaparecido, según lo decretara 
el consenso de “expertos” o la estadística.

En nuestro país, por ejemplo, han desaparecido el 
diagnóstico de bouffée délirante o de psicosis cicloide, y 
el de psicosis alucinatoria crónica o parafrenias. En esto 
ha jugado un rol taxativo la ausencia de una Clasificación 
Nacional de Enfermedades Mentales.

Pero por otro lado tampoco se utiliza –y se debería 
utilizar- la Clasificación Internacional de las Enfermeda-
des Mentales de la CIE-10, la cual presenta la ventaja de 
describir los cuadros con mayor extensión y riqueza sin-
tomatológica que el DSM, a la vez que enumera los diag-
nósticos clásicos centroeuropeos, anglosajones, escandi-
navos, etc. que se incluyen o excluyen en cada apartado 
diagnóstico.

6. El término “psiquiatra” se ha tornado sinónimo de 
“psicofarmacólogo”. 

El abandono progresivo de la psicopatología y el 
auge del más crudo positivismo han llevado al psiquia-
tra a despreocuparse de los quehaceres existenciales de 
los pacientes como sujetos singulares y únicos. La idea 
de que para cada “trastorno” existe uno o un grupo de 
psicofármacos ha contribuido al descuido en la signifi-
cación del síntoma, su contenido y su significado. En 
este sentido es cada vez más frecuente detectar que la 
formación de residentes y concurrentes de psiquiatría se 
nutre logarítmicamente en contenidos relacionados con 
la psicofarmacología y adolece de los fundamentos más 
elementales del quehacer terapéutico.

Asimismo, las formas de psicoterapia de raigambre 
dinámica o existencial, están siendo sustituidas por el 
auge del paradigma cognitivo, tan próximo a la lógica 
de los DSM.

7. La sustitución de los “referentes clínicos” por los “líde-
res de opinión”

Los maestros, verdaderos referentes clínicos, también 
se encuentran en proceso de extinción, y han dejado su 
lugar a los líderes de opinión, cuyo poder de convoca-
toria se basa en el respaldo que reciben de la industria 
farmacéutica ■
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Resumen 
La era moderna en el tratamiento de las psicosis comenzó con la síntesis de la clorpromazina en 1950. En la década del ’60 ya se sabía 
que los antipsicóticos de primera generación eran bastante efectivos para reducir los síntomas positivos de la esquizofrenia y permi-
tieron desinstitucionalizar a muchas personas. En la década del ’70 y del ’80 la investigación se orientó principalmente a conocer las 
indicaciones de los antipsicóticos y los beneficios y riesgos de la farmacoterapia a largo plazo. A partir de la década del ’90 el surgi-
miento de los llamados antipsicóticos atípicos o de segunda generación generó enormes expectativas en cuanto a una posibilidad de 
mejorar aún más el tratamiento de la esquizofrenia. Pero en los últimos años se ha visto que muchas de esas expectativas no se han 
podido cumplir. En este artículo se revisa lo que ha sucedido con los antipsicóticos y su lugar en el tratamiento de la esquizofrenia en 
los últimos 20 años, y se proponen hipótesis acerca de las razones de ese entusiasmo y del desencanto posterior.
Palabras clave: Antipsicóticos típicos - Antipsicóticos atípicos - Antipsicóticos de primera generación - Antipsicóticos de segunda 
generación - Esquizofrenia. 

EVOLUTION OF ANTIPSYCHOTICS AND THEIR USE IN THE TREATMENT OF SCHIZOPHRENIA. WHAT’S UP, DOC?

Abstract
The modern era in the treatment of psychoses began with the synthesis of chlorpromazine in 1950. In the ‘60s it was already known 
that first generation antipsychotics were quite effective to reduce the positive symptoms of schizophrenia and allowed the de-insti-
tutionalisation of many people. In the ‘70s and ‘80s, research focused mainly on indications of antipsychotics and the benefits and 
risks of long-term pharmacotherapy. During the ‘90s, the rise of atypical or second generation antipsychotics generated enormous 
expectations about the possibility of further improving the treatment of schizophrenia. But in recent years we have seen that many 
of those expectations couldn’t be met. This article reviews what happened with antipsychotics and their place in the treatment of 
schizophrenia in the past 20 years, and propose hypotheses about the reasons for that enthusiasm and subsequent disenchantment.
Key words: Typical antipsychotics - Atypical antipsychotics - First generation antipsychotics - Second generation antipsychotics 
- Schizophrenia. 

Un poco de historia

La era moderna en el tratamiento de las psicosis 
comenzó con la síntesis de la clorpromazina en 1950. 
Hasta ese momento se habían utilizado barbitúricos para 
sedar a individuos psicóticos agitados pero, a pesar de 
la marcada sedación que experimentaban, los pacientes 
continuaban con los síntomas psicóticos una vez des-
aparecido el efecto sedante. En la era pre-antipsicóticos 
los tratamientos también incluían la aplicación de com-
presas heladas o los baños de agua fría, lo que a veces 
podía empeorar la agitación u otros síntomas.

Se sabía que la clorpromazina disminuía la tempe-
ratura corporal en animales, y eso contribuyó al interés 
inicial en esta droga como sedante preanestésico (1951), 
y también como agente para controlar a pacientes psicó-
ticos agitados, algunos de los cuales parecían responder 
favorablemente a lo que se consideraba una inducción 
química de la hipotermia. Pero la administración, por 
Deniker y sus colaboradores, de inyecciones de clorpro-
mazina en dosis de 75 a 150 mg/día a pacientes psicóti-
cos no produjo cambios significativos en la temperatura 
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corporal, aunque sí se asoció con una significativa dismi-
nución de la agitación psicótica. También fue interesan-
te la observación temprana de que el efecto antipsicótico 
de la clorpromazina aparecía con dosis que producían 
una mínima sedación, en contraste con lo que sucedía 
con los barbitúricos (1).

Este es un ejemplo de cómo el desarrollo de trata-
mientos para los trastornos psiquiátricos a mediados del 
siglo pasado fue una mezcla de azar y de observación 
clínica brillante. Pero a partir de ahí, el progreso ha sido 
bastante lento debido a la falta de un conocimiento con-
fiable en las bases neurobiológicas de las patologías que 
tratamos los psiquiatras. En términos del diseño de nue-
vas drogas, ha sido necesario, por lo tanto, construir en 
base a lo ya conocido, lo que inevitablemente limita la 
innovación verdadera (2).

No hay ninguna duda de que el tratamiento farmaco-
lógico de la esquizofrenia se basa principalmente en los 
fármacos antipsicóticos. Desde la aparición de los prime-
ros de estos medicamentos se ha desarrollado una gran 
cantidad de ellos, y la única propiedad farmacológica 
compartida por todos los disponibles actualmente es su 
capacidad para bloquear los receptores dopaminérgicos 
D2. 

¿Dónde estamos ahora, farmacológicamente 
hablando?

La industria farmacéutica ha probado varios candi-
datos a ser antipsicóticos que no  involucran al antago-
nismo D2 en su mecanismo de acción. La lista incluye, 
ente otros, antagonistas D1, antagonistas D4, antagonis-
tas 5-HT2A puros, drogas que actúan sobre los receptores 
canabinoides, y fármacos glutamatérgicos. Además, ha 
habido enormes esfuerzos para encontrar medicamen-
tos que mejoren las funciones cognitivas en la esquizo-
frenia. Lamentablemente, todos estos intentos fallaron 
y ninguno de estos medicamentos llegó a ser aprobado 
por la Administración de Alimentos y Medicamentos de 
EE.UU. (FDA, por su sigla en inglés). Sin embargo, que los 
antipsicóticos que han logrado ser aprobados compartan 
el bloqueo D2 no quiere decir que sean todos iguales. 
¿Cómo podemos saber de antemano qué medicamento 
va a significar un avance? Todos los antipsicóticos tienen 
un perfil de unión a receptores diferente, en términos de 
potencia sobre receptores específicos y sobre el rango de 
receptores que afectan, y estas diferencias son importan-
tes desde el punto de vista teórico y práctico. La clozapi-
na, cuando se la desarrolló, también parecía ser una dro-
ga más de este grupo de bloqueantes de receptores D2. Lo 
que los ensayos clínicos nos muestran es que todos los 
antipsicóticos que no sean clozapina tienen una eficacia 
promedio similar, pero lo que los psiquiatras tratamos 
son casos individuales, no promedios. No sabemos cómo 
responde una persona a una medicación hasta que no la 
probamos en ella (3).

Cuando se comenzó a utilizar antipsicóticos, se vio 
que el efecto terapéutico se evidenciaba al mismo tiem-
po que aparecían efectos adversos que formaban un 
cuadro al que se denominó síndrome neuroléptico. Este 

síndrome fue descrito por Delay y Deniker en 1950, y 
puede resumirse en tres manifestaciones principales: 
enlentecimiento psicomotor, tranquilidad emocional e 
indiferencia afectiva. Se pensó en ese entonces que ese 
síndrome era un correlato necesario de la aparición del 
efecto antipsicótico, por lo cual se denominó neurolép-
ticos a las drogas que producían ambos efectos, y con 
el tratamiento se buscaba “neuroleptizar” al paciente 
suponiendo que de esa manera se iba a lograr el efecto 
antipsicótico. Pero con el tiempo se fueron discriminan-
do ambos eventos, y desde hace tiempo se sabe que el 
síndrome neuroléptico es un efecto adverso básicamente 
de tipo extrapiramidal, y no debe ser un objetivo a alcan-
zar, ya que el efecto antipsicótico puede lograrse sin él. 
Posteriormente, la búsqueda de nuevas drogas antipsicó-
ticas se orientó hacia el hallazgo de compuestos que no 
lo produzcan (1).

Durante las dos décadas siguientes a la aparición 
de la clorpromazina se desarrolló una gran cantidad de 
otros antipsicóticos efectivos, de los cuales el más usa-
do es el haloperidol. Pero la búsqueda de nuevas drogas 
continuó y continúa, principalmente por los siguientes 
motivos:

- La necesidad de un tratamiento efectivo para la 
esquizofrenia que no presente los efectos adversos que 
son displacenteros y disminuyen el cumplimiento de las 
indicaciones médicas (como los síntomas extrapiramida-
les agudos y subagudos), o que signifiquen un riesgo en 
el uso a largo plazo (como las disquinesias tardías).

- Un importante porcentaje (aproximadamente el 
25%) de los pacientes esquizofrénicos no responde a 
los antipsicóticos clásicos, un porcentaje mucho mayor 
responde sólo parcialmente, y los síntomas negativos y 
cognitivos son particularmente resistentes a las drogas 
típicas.

Así fueron apareciendo nuevas drogas que no blo-
quean todos los receptores antagonizados por las dro-
gas clásicas y/o bloquean otros, con lo cual presentan 
un perfil de efectos adversos diferente del de las drogas 
típicas, sobre todo en lo que se refiere a la aparición de 
síntomas extrapiramidales, ya que los producen con bas-
tante menos frecuencia. A este grupo de drogas se las 
llama antipsicóticos atípicos o de segunda generación. 

Si bien no existe una definición consensuada acerca 
de qué son los antipsicóticos atípicos, todas coinciden en 
que son drogas que producen un efecto antipsicótico en 
dosis que no causan significativos efectos extrapirami-
dales agudos o subagudos. Pero para algunos autores la 
definición se fue extendiendo para abarcar otras caracte-
rísticas, como el tener eficacia superior a los típicos sobre 
los síntomas positivos y negativos de la esquizofrenia, 
la falta de producción de síndromes tardíos luego de su 
administración crónica, y no producir hiperprolactine-
mia. Estos últimos rasgos se pueden encontrar de mane-
ra aislada en algunas de las drogas, pero no son parejos 
para todo el grupo (1).

Pero a pesar de la abundancia de antipsicóticos, tanto 
de primera como de segunda generación, hay todavía, 
en el tratamiento de la esquizofrenia, muchas necesida-
des insatisfechas, que se resumen a continuación (4):
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- Menos de un tercio de los pacientes está relativa-
mente libre de síntomas.

- Incluso cuando están en tratamiento, los pacientes 
tienen altas tasas de recaídas.

- Los pacientes tienen muchos problemas de adhe-
rencia, en parte debido a que los tratamientos actuales 
son efectivos sólo parcialmente y tienen efectos adversos 
molestos.

- Los tratamientos disponibles mejoran poco los sín-
tomas negativos y cognitivos, que contribuyen significa-
tivamente a la alteración funcional y a la pobre calidad 
de vida.

Como se puede ver, estas necesidades insatisfechas 
siguen siendo bastante similares a las enumeradas unos 
párrafos más arriba, excepto a lo que respecta a los sínto-
mas extrapiramidales. O sea que en cuanto a eficacia no 
parece haberse avanzado significativamente, y parecería 
ser necesario entonces el desarrollo de nuevas drogas que 
apunten a receptores o mecanismos de acción diferentes 
con potencial para mejorar las evoluciones funcionales.

La iniciativa MATRICS identificó una cantidad de 
agentes que podrían tener efectos beneficiosos sobre 
la cognición en humanos cuando se los combina con 
antipsicóticos. En la lista se incluyen agonistas D1, ago-
nistas parciales de los receptores nicotínicos, agonistas 
muscarínicos, inhibidores de la colinesterasa, agentes 
que apuntan al sistema glutamatérgico, a los receptores 
serotonérgicos 5-HT1A y 7, agonistas adrenérgicos y dro-
gas gabaérgicas (5). 

Sin embargo, con el correr de los años ninguno de 
estos fármacos ha podido demostrar eficacia de manera 
contundente, y las únicas novedades en el tratamiento 
de la esquizofrenia llegaron de la mano de la introduc-
ción de más antipsicóticos atípicos con mecanismos de 
acción que incluyen al bloqueo D2 y al antagonismo  
5-HT2A entre sus propiedades.

Entre ellos se pueden mencionar la paliperidona, 
aprobada por la FDA en 2006 (la formulación de libera-
ción lenta en fue aprobada en 2009); la iloperidona y la 
asenapina (aprobadas en 2009), y la lurasidona, aproba-
da en 2010.

Cada uno de estos agentes tiene una afinidad distin-
ta por los mencionados receptores D2 y 5-HT2A, y ade-
más, una afinidad distinta por otros receptores, por lo 
que sigue siendo válida la pregunta de si más allá de lo 
que se puede predecir a partir de lo que se conoce de las 
consecuencias clínicas del bloqueo de cada uno de los 
receptores afectados, serán todos similares en términos 
de eficacia o finalmente aparecerá “una nueva clozapi-
na” (3).

¿Antipsicóticos de primera o de segunda 
generación? ¿Típicos o atípicos?

A diferencia del entusiasmo que acompañó a su 
surgimiento en número creciente a partir de la década 
del ’90, en los últimos años se ha ido reconsiderado la 
prevalencia de los antipsicóticos atípicos o de segunda 
generación (SGA) como fármacos de primera elección 
para el tratamiento de la esquizofrenia. A continuación 

se intentará revisar algunas de las posibles causas de este 
cambio de opinión. 

Haciendo un recorrido histórico, se puede ver que en 
la década del ’70 y del ’80 la investigación en el trata-
miento de la esquizofrenia se orientó principalmente a 
conocer las indicaciones de los antipsicóticos y los bene-
ficios y riesgos de la farmacoterapia a largo plazo, por lo 
que se hicieron numerosos estudios de prevención de las 
recaídas para demostrar que la administración continua 
de antipsicóticos, en comparación con el placebo, dismi-
nuía significativamente los riesgos de recaídas psicóticas 
y de rehospitalizaciones. Pero al mismo tiempo fue apa-
reciendo preocupación por el potencial de estas drogas 
para producir efectos adversos, sobre todo neurológicos. 
Los SGA, introducidos en la práctica clínica en los últi-
mos 20 años, fueron inicialmente considerados mucho 
más efectivos que los antipsicóticos de primera genera-
ción (FGA) en un amplio espectro de eficacia contra la 
compleja presentación sintomática de  la esquizofrenia y 
con una seguridad y un perfil de tolerabilidad significa-
tivamente mejores. Como ya se mencionó, con la con-
tinuidad del uso y de la investigación, se ha reconocido 
que no difieren sustancialmente de los FGA en eficacia (a 
excepción de la clozapina en pacientes refractarios al tra-
tamiento), que es menos probable que causen síntomas 
extrapiramidales que los FGA, pero que no están com-
pletamente desprovistos de ellos (6).

Pero al mismo tiempo se fue haciendo evidente que 
algunos de estos antipsicóticos tenían una fuerte ten-
dencia a contribuir a un aumento en el peso corporal y a 
generar efectos adversos metabólicos, como alteraciones 
en la regulación de la glucemia y de los lípidos (7). Estas 
alteraciones, así como sucedía previamente con los sín-
tomas extrapiramidales, llevan también a una disminu-
ción de la adherencia al tratamiento (por el aumento de 
peso) y a un mayor riesgo en la salud del paciente (por el 
riesgo cardiovascular al que lo someten las alteraciones 
metabólicas). 

O sea: se esperaba que los SGA como grupo fueran 
más efectivos, más seguros, y que tuvieran mejores resul-
tados a largo plazo que los FGA. También se esperaba que 
tuvieran una mejor relación costo/efectividad, reducien-
do la morbilidad de la enfermedad, mejorando la pro-
ductividad del paciente, y disminuyendo la necesidad de 
utilización de los servicios de atención. Lamentablemen-
te, esta mejoría de la relación costo/efectividad no ha 
sido alcanzada; de hecho, desde que se popularizó el uso 
de los antipsicóticos atípicos el costo del tratamiento de 
la esquizofrenia ha aumentado considerablemente.

Una posible fuente de confusión puede haber surgi-
do de que se pretendiera que los SGA emularan las pro-
piedades farmacológicas que se creían responsables del 
particular perfil clínico de la clozapina. Ya se sabía que 
los FGA eran bastante efectivos para reducir los síntomas 
positivos de la esquizofrenia en una gran proporción 
de pacientes, y que permitieron desinstitucionalizar a 
las personas en la década del ‘60. Pero también se sabía 
que eran poco efectivos contra el dominio negativo y el 
cognitivo de la esquizofrenia, que contribuyen mucho 
a la discapacidad relacionada con la enfermedad (8). 
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Además, generan problemas asociados con el tratamien-
to que incluyen sobre todo síntomas extrapiramidales 
tempranos y tardíos. Cuando se introdujo la clozapina, 
el hecho de que se encontrara que era más efectiva que 
los FGA en pacientes refractarios y en disminuir la sui-
cidalidad, y que estaba desprovista de efectos adversos 
motores significativos a corto y a largo plazo generó un 
optimismo en cuanto a que era posible tener mejores 
tratamientos. Se hicieron importantes esfuerzos para 
desarrollar una “clozapina más segura” (debido al ries-
go hematológico de este fármaco, que hace que nunca 
sea un antipsicótico de primera elección), que llevaron 
a la introducción de muchos SGA. Inicialmente se creyó 
que estos fármacos eran más eficaces y tolerables que los 
FGA, progresivamente desplazaron a los FGA en el tra-
tamiento de la esquizofrenia, y se transformaron en el 
estándar de tratamiento. 

Originándose entonces en la observación de que la 
clozapina era superior a otros antipsicóticos no solo en 
cuanto a la menor producción de síntomas extrapirami-
dales sino también en mejorar varios aspectos sintomá-
ticos de la esquizofrenia, se tuvo la esperanza de que el 
antipsicótico atípico “ideal” sería eficaz contra los sín-
tomas positivos y negativos de este trastorno, estando 
al mismo tiempo desprovisto de síntomas extrapirami-
dales, de la producción de hiperprolactinemia, y sin los 
efectos adversos hematológicos de la clozapina. Esto, 
como ya se mencionó, llevó a ampliar demasiado el con-
cepto de atipicidad, partiendo de lo referido puramente 
a la menor tendencia a generar síntomas motores, para 
abarcar todas estas características. Además, con el reco-
nocimiento de la importancia de los déficits cognitivos 
como una evolución a largo plazo de la esquizofrenia, 
este dominio también se agregó al concepto en la última 
década. Pero los resultados de dos decenios de búsqueda 
de esa molécula milagrosa, con eficacia contra todos los 
fenómenos heterogéneos asociados con la esquizofrenia 
han sido desalentadores en muchos aspectos. La eficacia 
superior de los SGA con respecto a la mejoría de sínto-
mas positivos y negativos fue demostrada en metanáli-
sis. Sin embargo, los recientes estudios de efectividad, a 
pesar de sus dificultades metodológicas, han cuestionado 
la significación clínica de estas ventajas. Finalmente, no 
se ha demostrado de manera inequívoca que ninguno de 
los SGA disponibles sea superior a los FGA en cuanto a 
mejoría de los déficits cognitivos asociados con la esqui-
zofrenia , y los efectos de todos los compuestos en este 
dominio son pequeños (9).

Por otro lado, hoy se considera que los FGA o antip-
sicóticos típicos y los SGA o antipsicóticos atípicos cons-
tituyen clases muy heterogéneas de antipsicóticos, sin 
ningún límite categórico o claro entre ellos en términos 
de eficacia, seguridad, tolerabilidad o evolución general. 
La ya tradicional distinción entre SGA y FGA quedó limi-
tada a la mejor capacidad de los primeros para proveer 
un efecto antipsicótico equivalente con una menor pro-
babilidad de causar síntomas extrapiramidales, aunque 
aún con respecto a este punto existe una variación sus-
tancial dentro de cada clase. Sin embargo, como no hay 
una diferencia categórica entre FGA y SGA con respecto 

a este ni ningún otro atributo, algunos autores proponen 
ya que la clasificación de antipsicóticos en clases FGA y 
SGA es de poco valor y convendría que se la abandone 
(9, 10). 

Pero, por otro lado, la “atipicidad” o capacidad de 
proveer un buen efecto antipsicótico sin síntomas extra-
piramidales es sin dudas un atributo importante, que 
tiene variaciones sustanciales a través de los pacientes 
y los distintos agentes, así que probablemente esta clasi-
ficación podría ser reemplazada por un “espectro” en el 
que se podría ubicar a todos los antipsicóticos, de acuer-
do a su riesgo de producir síntomas extrapiramidales, 
colocando en un extremo al haloperidol y en el otro a 
la clozapina.

Otra posibilidad para explicar la causa de que los 
resultados de los estudios de eficacia de los antipsicó-
ticos hayan sido tan decepcionantes es que se intentó 
siempre administrar un único compuesto para tratar una 
enfermedad, en vez de varios compuestos que apunten 
a las múltiples dimensiones de este trastorno. Algunos 
autores sugieren que en el futuro se intente deconstruir 
a la esquizofrenia en varios componentes fenomenoló-
gicos, que deben ser tratados independientemente con 
moléculas separadas o drogas específicamente diseñadas 
que apunten a múltiples blancos (7). 

Con respecto a la eficacia de los antipsicóticos, en los 
últimos años se han ido conociendo los resultados de 
numerosos ensayos aleatorizados realizados con estos 
fármacos. Debido al impacto que han tenido en la tera-
péutica farmacológica de la esquizofrenia, vale la pena 
que nos detengamos un poco sobre ellos.

Algunos comentarios acerca de los llamados 
“ensayos del mundo real” en esquizofrenia

En la primera década de este milenio se fueron cono-
ciendo los resultados de estudios realizados para saber 
cómo funcionaban los antipsicóticos en pacientes esqui-
zofrénicos “del mundo real”. De estos ensayos de efecti-
vidad, para la esquizofrenia crónica se pueden mencio-
nar el CATIE (Clinical Antipsychotic Trial for Intervention 
Effectiveness), esponsoreado por el Instituto Nacional de 
Salud Mental de los EE.UU., y el CUtLASS (Cost Utility of 
the Latest Antipsychotics in Schizophrenia), realizado en el 
Reino Unido. Para pacientes cursando el primer episo-
dio esquizofrénico hubo dos estudios esponsoreados por 
la industria farmacéutica: el CAFE (Comparison of Atypi-
cals for First Episode Schizophrenia) y el EUFEST (European 
First Episode Schizophrenia Trial). Para la esquizofrenia 
de comienzo temprano se realizó el TEOSS (Treatment of 
Early-Onset Schizophrenia Spectrum Disorders, del Instituto 
Nacional de Salud Mental de EE.UU.).

A continuación se hará una brevísima descripción de 
los mismos.

En la fase I del estudio clínico aleatorizado y a doble 
ciego CATIE (11), 1490 pacientes fueron tratados con los 
SGA disponibles aprobados por la FDA en ese momento 
(risperidona, olanzapina, quetiapina y ziprasidona, que 
se incluyó más tarde porque su aprobación fue posterior), 
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y con el FGA perfenazina. En ese estudio se utilizaron 
pocos criterios de exclusión, y los pacientes fueron reclu-
tados de diversos programas, como para incluir pacien-
tes “del mundo real” que pudieran tener comorbilidades 
médicas generales o psiquiátricas. La medida de evolu-
ción primaria fue la discontinuación del tratamiento 
randomizado, y hacia el final del ensayo de 18 meses el 
74% de los pacientes había cambiado a otro antipsicótico 
o había abandonado  el tratamiento. La medicación más 
efectiva fue la olanzapina, con un 64% de discontinua-
ción, comparada con tasas de discontinuación del 74% 
para risperidona y del 82% para quetiapina. Las tasas de 
discontinuación para perfenazina (75%) fueron compa-
rables a las de otros SGA, incluida la ziprasidona (79%). 
Cuando se examinaron las tasas de hospitalización, se 
encontró un patrón de resultados similar. No fueron 
comunes los síntomas extrapiramidales, que además fue-
ron similares entre los distintos fármacos; la olanzapina 
generó los mayores efectos adversos metabólicos (12). 

En el estudio CUtLASS (11), 227 pacientes con esqui-
zofrenia a quienes su médico consideró que se beneficia-
rían con un ensayo con una nueva medicación debido 
a una respuesta inadecuada o a efectos adversos, fueron 
asignados al azar a recibir ya sea un FGA o un SGA que no 
fuera clozapina. El profesional era quien elegía el antipsi-
cótico específico. La medida de evolución primaria, esti-
mada por evaluadores ciegos en las semanas 12, 26 y 56, 
fue la “calidad de vida”, reflejada por el funcionamiento 
social y vocacional, y los cambios en los síntomas fueron 
medidas secundarias. Entre los grupos no se encontraron 
diferencias en ninguna medida de evolución. 

En el estudio CAFE (12), 400 pacientes en el comien-
zo temprano de su enfermedad fueron asignados al azar y 
de un modo doble-ciego a recibir olanzapina, quetiapina 
o risperidona. Al año de seguimiento, las tasas de discon-
tinuación por todas las causas fueron similares para todos 
los grupos (entre un 68,4% y un 71,4%) y no hubo dife-
rencias en las medidas de severidad de los síntomas. Los 
efectos adversos fueron comunes, y acordes con el perfil 
esperable de efectos adversos de esos antipsicóticos.

En el ensayo EUFEST, que se llevó a cabo en 50 centros 
en 13 países europeos y en Israel, 498 pacientes que cur-
saban su primer episodio esquizofrénico fueron asigna-
dos al azar a recibir haloperidol, amisulprida, olanzapina, 
quetiapina o ziprasidona. El tratamiento no fue ciego, y  
la medida de evolución primaria fue la discontinuación. 
A un año de seguimiento la discontinuación por cual-
quier causa fue más alta para el haloperidol (72%) que 
para la amisulprida (40%), la olanzapina (33%), la que-
tiapina (53%) o la ziprasidona (45%). Los puntajes glo-
bales de síntomas fueron por lo menos mejorados por el 
tratamiento con quetiapina o haloperidol, y más mejo-
rados por el tratamiento con amisulprida, pero no hubo 
diferencias en el mejoramiento sintomático medido por 
la escala PANSS o por las tasas de admisión hospitalaria. 
Los síntomas extrapiramidales fueron más severos en los 
pacientes tratados con haloperidol, y el aumento de peso 
fue mayor en los medicados con olanzapina y menor en 
los medicados con haloperidol o ziprasidona (13, 16). A 
los pacientes tratados con haloperidol y con amisulprida 

hubo que darles más anticolinérgicos, y los que tomaban 
olanzapina necesitaron más a menudo antidepresivos. 
Los autores del estudio EUFEST concluyeron que a pesar 
de que las altas tasas de continuación para varios de los 
SGA sugieren que es posible un tratamiento antipsicóti-
co clínicamente significativo a largo plazo en el primer 
episodio esquizofrénico, no se puede sacar como conclu-
sión que los SGA sean más eficaces que el haloperidol en 
el tratamiento de estos pacientes (13).

El estudio TEOSS (14) fue un ensayo a doble ciego, 
aleatorizado, que comparó olanzapina, risperidona y 
molindona en 119 pacientes pediátricos con esquizofre-
nia y trastorno esquizoafectivo de inicio temprano. Se 
definió respuesta como “altamente” y “muy altamente” 
mejorado en la escala CGI, una disminución de por lo 
menos un 20% en la severidad de los síntomas negativos 
medidos por la escala PANSS, y la tolerabilidad al trata-
miento durante por lo menos 8 semanas. No se encon-
tró una diferencia significativa en la respuesta entre los 
grupos (molindona 50%, olanzapina 34%, risperidona 
46%). El tratamiento con risperidona y con olanzapina 
se asoció con un aumento de peso significativo, y los 
pacientes tratados con molindona reportaron más aca-
tisia.

Los resultados de estos ensayos hicieron que los psi-
quiatras reconsideraran el tratamiento con los antipsi-
cóticos típicos perfenazina y molindona, y también con 
amisulprida (considerada en algunos países como un 
típico y en otros como un atípico), y por extensión con 
otros atípicos (16), con la posible excepción del halo-
peridol, para el que algunos ensayos mostraron tasas 
mayores de efectos extrapiramidales o una respuesta clí-
nica menos favorable (17). Es de hacer notar que en la 
Argentina no disponemos de perfenazina como fármaco 
para utilizar en monoterapia, tampoco de molindona. La 
perfenazina es un antipsicótico de potencia intermedia, 
y los antipsicóticos de primera generación que solemos 
utilizar son todos de alta potencia, es decir que tienen un 
perfil de efectos adversos más similar al del haloperidol. 
La mayoría de los de baja potencia de los que dispone-
mos (clorpromazina, levomepromazina, clotiapina) no 
se comercializan en presentaciones con una posología 
suficiente como para poder ser utilizados como antip-
sicóticos en monoterapia, y la tioridazina sí, pero debe 
utilizarse con control cardiológico. 

Tanto el CATIE como el CUtLASS fueron estudios 
grandes, independientes de la industria farmacéutica, 
aleatorizados y controlados, que nos aportaron informa-
ción sustancial acerca del tratamiento antipsicótico de 
la esquizofrenia. Sus hallazgos se comprenden mejor en 
el contexto de las poblaciones que fueron estudiadas y 
de sus diseños, y de ellos se pueden sacar las siguientes 
conclusiones (18):

- Los SGA no son uniforme o consistentemente más 
efectivos que los FGA.

- La efectividad de los antipsicóticos en la esquizo-
frenia todavía es insatisfactoria, ya que en el estudio 
CATIE la tasa de finalización a los 18 meses de la rama 
inicialmente asignada a tratamiento antipsicótico fue 
del 26%.
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- Existen diferentes desafíos en cuanto a poder balan-
cear eficacia y tolerabilidad para cada uno de los agen-
tes.

- Dada la enorme variabilidad interindividual en la 
respuesta, la susceptibilidad y el manejo de los diferentes 
efectos adversos, no existe una única aproximación para 
todos los pacientes.

- El proceso de cambiar de antipsicótico puede ser 
riesgoso.

- La clozapina es todavía el estándar dorado en el tra-
tamiento de la esquizofrenia resistente.

Un posible contribuyente a los inesperados hallazgos 
de los ensayos del “mundo real” es el comparador que se 
usó como FGA. Por ejemplo, en el CUtLASS, los clínicos 
eligieron sulpirida en el 49% de los casos, y en contras-
te con la mayoría de los estudios esponsoreados por la 
industria, el haloperidol fue elegido en sólo el 8%. La sul-
pirida es considerada en varios países como un antipsicó-
tico atípico. El hecho de que los clínicos que participaron 
de dicho estudio hayan evitado los FGA de alta potencia, 
y el uso de dosis moderadas en ambos ensayos (CUtLASS 
y CATIE) explica posiblemente que no se hayan encon-
trado tasas excesivas de síntomas extrapiramidales. Otro 
factor más que podría explicar los resultados encontra-
dos es el modo en que se analizaron los datos, utilizando 
métodos más avanzados que los utilizados en el pasado. 
También  se advierte que ninguno de los ensayos tuvo 
un poder suficiente como para detectar disquinesias tar-
días, que es el temor principal con los FGA (19).

Más allá de las críticas y comentarios, parece intere-
sante recoger las conclusiones que distintos autores han 
ido sacando de estos estudios, que finalmente nos pue-
den ser útiles en la práctica cotidiana, y que se enumeran 
a continuación:

- Los FGA, si se los prescribe cuidadosamente, son tan 
buenos como los SGA para los pacientes con esquizo-
frenia establecida. Una prescripción cuidadosa de FGA 
significa el uso de dosis más bajas que las que se usaban a 
menudo en el pasado, y el evitar los FGA de alta potencia 
(19). 

- La seguridad de la terapia antipsicótica podría mejo-
rarse con un mayor uso de los viejos antipsicóticos de 
potencia intermedia y bajo riesgo de efectos metabólicos.

- La relación costo/efectividad del tratamiento antip-
sicótico también podría mejorarse con un mayor uso de 
los viejos antipsicóticos de potencia intermedia. 

- La efectividad general de la terapia de la esquizofre-

nia podría mejorarse con un uso mayor de clozapina en 
pacientes que no responden al tratamiento (20).

- Otros autores, como Naber y Lambert (21), conclu-
yen que las ventajas de los SGA son dudosas en cuanto a 
criterios de éxito como efectos sobre síntomas negativos 
o cognitivos, pero que, dejando de lado su heterogenei-
dad y el consiguiente mayor potencial para manejar los 
problemas individuales, el mejor bienestar subjetivo o 
la calidad de vida experimentada por la mayoría de los 
pacientes y el riesgo reducido de disquinesia tardía de al 
menos algunos de los SGA, son dos argumentos fuertes 
para restringir al menos el uso de los FGA de alta poten-
cia.

Conclusión

En los últimos 20 años hemos asistido a un ir y venir 
en lo que concierne al entusiasmo con respecto a los 
nuevos antipsicóticos y su lugar en el tratamiento de la 
esquizofrenia. La década del ’90 estuvo signada por la 
aparición de numerosas moléculas nuevas, los llamados 
antipsicóticos atípicos o de segunda generación, acom-
pañada por una gran expectativa y esperanza de que 
iban a traer un significativo aporte para el tratamiento 
de la esquizofrenia mejorando no sólo el riesgo de sufrir 
efectos adversos de tipo extrapiramidal sino que, al estilo 
de la clozapina pero sin su riesgo hematológico, iban a 
ser más eficaces que los antipsicóticos tradicionales para 
tratar los síntomas positivos y también iban a ayudar a 
mejorar el resto de los dominios sintomáticos de este 
trastorno. La década siguiente, el uso clínico continuo, 
la investigación permanente y sobre todo los ensayos 
“del mundo real” nos mostraron que hasta cierto pun-
to estas expectativas estaban sobredimensionadas, que 
estos antipsicóticos no aportaban todas estas ventajas 
más allá de la menor producción de síntomas extrapira-
midales, que algunos de ellos se asociaban con alteracio-
nes metabólicas, que no existe una barrera franca entre 
antipsicóticos de primera y de segunda generación sino 
que más bien puede establecerse una especie de “espec-
tro” de los más típicos (como el haloperidol) a los más 
atípicos (como la clozapina), y que será necesario cono-
cer más sobre la neurobiología de esta enfermedad para 
poder avanzar en el descubrimiento de moléculas con un 
mecanismo de acción realmente novedoso que aporten 
un beneficio hasta ahora no alcanzado en el tratamiento 
de esta grave dolencia ■
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Resumen 
En este artículo se exploran los cambios que ha tenido el concepto de esquizofrenia, sus dificultades, los descubrimientos de los últimos 
20 años y el camino futuro para el estudio de esta enfermedad. Hoy en día se sabe que la esquizofrenia no es una entidad mórbida 
única, siendo heterogénea en su clínica y evolución. Se ha demostrado que las alteraciones cognitivas forman parte del núcleo de 
esta enfermedad y condicionan la funcionalidad del paciente. Se revisan algunas de las alteraciones neurobiológicas y modelos que se 
conocen actualmente, así como los tratamientos psicofarmacológicos y psicosociales que han probado ser más efectivos. Un cambio 
paradigmático en la nosografía psiquiátrica otorgará mayores posibilidades para una verdadera comprensión de esta patología.
Palabras clave: Esquizofrenia - Concepto - Revisión - Últimos avances.

RECENT ADVANCES IN THE COMPREHENSION AND UNDERSTANDING OF SCHIZOPHRENIA

Abstract
In this article we explore the changes that the concept of schizophrenia has undergone in the last century, its difficulties, discoveries 
of the last 20 years and the future way for the study of this illness. Nowadays it is known that schizophrenia is not one morbid entity 
and is heterogeneous in its clinic and outcome. It has been demonstrated that cognitive deficits make up the core of this illness and 
determine the functionality of the patient. Some of the neurobiological disturbances and models are revised as well as the psychophar-
macological and psychosocial treatments that have been proved to be more effective for this illness. A paradigmatic shift in psychiatric 
nosography will grant more possibilities for a true comprehension of this disease.
Key words: Schizophrenia - Concept - Review - Recent advances.
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Introducción

Este año se cumplen 100 años desde la publicación 
del libro de Eugen Bleuler sobre su concepción de la 
esquizofrenia (1). Es importante pues, revisar cuales han 
sido los cambios que ha habido de este concepto, las difi-
cultades inherentes a él, los descubrimientos de los últi-
mos 20 años y el camino futuro para el estudio de esta 
enfermedad. La esquizofrenia es una enfermedad cróni-
ca, que aparece en la juventud y acarrea enormes sufri-
mientos a quienes las sufren y a sus familiares amén de la 
disminución en la funcionalidad, en la creatividad y en 
el potencial económico de los mismos. Dada su ubiqui-
dad y su prevalencia, el tratamiento de esta enfermedad  

 
 
forma parte de las preocupaciones sanitarias de todas las 
naciones y el desafío de buscar y lograr una cura o al 
menos la recuperación funcional es un deber de toda la 
humanidad.

El concepto de esquizofrenia  y los 
descubrimientos recientes

¿Estamos muy lejos del concepto que esgrimieron 
Kraepelin y Bleuler sobre esta enfermedad? Durante la 
vida de ellos, los elementos con que contaban eran sus 
observaciones personales o de sus discípulos y algunos 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2011, Vol. XXII:  430 - 434



 431

datos epidemiológicos. Esto bastó para dar forma a una 
nosología que persistió durante muchos años y aún per-
siste parcialmente. La esquizofrenia se definió en función 
de sus características clínicas y de evolución; el criterio 
volitivo y de distorsión de la realidad junto con la decli-
nación cognitiva en el caso de Kraepelin (2); el criterio 
de alteración en las asociaciones, en el afecto, la ambi-
valencia y el autismo como fundamentales en la idea de 
Bleuler (1). De un modelo neurodegenerativo kraepe-
lineano, se pasó al  modelo psicodinámico de Bleuler, 
de modelos más restringidos a modelos más amplios. Si 
bien la psiquiatría americana tuvo hasta un poco más 
allá de la primera mitad del siglo XX una idea más abar-
cativa de la esquizofrenia -a diferencia de la psiquiatría 
inglesa (3)-, con el advenimiento del DSM III se volvió 
a delimitar la esquizofrenia en un concepto más fino, 
remarcando como central la sintomatología psicótica. El 
diagnóstico del DSM IV incorporó los síntomas positi-
vos de Schneider, los síntomas negativos de Bleuler y la 
evolución de Kraepelin (4). Este concepto fue aceptado 
por la comunidad científica y actualmente es el utilizado 
para definir la mayoría de las investigaciones que se rea-
lizan sobre esta enfermedad.

La definición categórica de una enfermedad ha sido 
un constructo importante y a veces necesario para des-
cribir, estudiar y predecir la evolución de esa enferme-
dad pero pareciera que en la psiquiatría en general, y en 
la esquizofrenia en particular, no ha tenido la utilidad 
esperada y actúa en estos momentos más como un freno 
impidiendo abrir nuevos paradigmas.

Existe una serie de consideraciones a hacer sobre la 
concepción actual de la esquizofrenia y los descubri-
mientos hechos sobre ella:

1. Hoy en día, los investigadores coinciden en que la 
esquizofrenia no consiste en una entidad mórbida única, 
aunque hay dudas sobre si se trata de entidades etioló-
gicas distintas con una fisiopatología y expresión clínica 
semejante o en entidades etiológicas distintas con fisio-
patologías distintas y expresiones clínicas agrupadas, o 
sólo la sumatoria arbitraria de extremos dimensionales 
de funciones psíquicas. Esto trae enormes consecuencias: 
¿Cómo estudiar una enfermedad si no se sabe siquiera  si 
la definición con la que se cuenta es útil -o mejor dicho- 
a sabiendas que es errónea? ¿Los datos con los que se 
cuenta sobre ella pueden integrarse en un modelo úni-
co? Si bien hay cierto consenso en el mundo científico 
que el modelo que se plantea debe responder a varios 
interrogantes etiológicos y fisiopatológicos y hacer varias 
predicciones de la enfermedad, en general los investiga-
dores suelen crear sus modelos tomando en cuenta sólo 
sus campos de estudio y por lo tanto son explicaciones 
parciales y su validez explicativa es limitada.

La enfermedad denominada esquizofrenia es hetero-
génea en su clínica y evolución. Pero esta heterogenei-
dad es el punto de partida de las investigaciones y no 
puede ser esgrimida como respuesta al carácter elusivo 
de su etiología y fisiopatología. Existen otras enfermeda-
des médicas que tienen manifestaciones heterogéneas, 
pero en las que se ha podido delimitar entidades mórbi-

das distintas sin perder el agrupamiento sindromático y 
la repercusión terapéutica.

Se ha buscado establecer fenotipos intermedios que, 
sin ser abarcativos de todo el síndrome, permitan estu-
diar cada uno de ellos diferencialmente logrando un 
mayor beneficio en la comprensión etiológica y fisiopa-
tológica de los mismos. La memoria del trabajo y otras 
alteraciones cognitivas, las alteraciones en potenciales 
evocados son algunos de estos endofenotipos que se han 
comenzado a estudiar. 

2. Los problemas en la definición de la esquizofrenia 
han dado lugar a estimaciones distintas de su prevalencia 
e incidencia. Un metaanálisis reciente de todos los estu-
dios publicados entre 1965 y 2001 realizados en 33 países 
obtuvo una tasa mediana de incidencia de 15,2/100.000/
año (5). El riesgo de desarrollar esquizofrenia a lo largo 
de la vida es de 0,3 al 2% con un promedio del 0,7% 
(6). Investigaciones recientes que contradicen estudios 
antiguos han advertido que los hombres tiene un riesgo 
más elevado que las mujeres de tener esquizofrenia sien-
do el riesgo relativo hombre-mujer de 1,4, y aumentando 
esta tasa a medida que se utiliza un criterio más limitado 
(7). Se ha estimado la prevalencia mediana de 4,6/1000 
individuos en un determinado momento, una prevalen-
cia mediana de 3,3/1000 en un año, y una prevalencia 
de vida de 4/1000 (6). La prevalencia es semejante entre 
hombres y mujeres, explicándose tentativamente esta 
diferencia con la incidencia por una mayor mortalidad de 
los hombres que padecen esquizofrenia. Por otra parte, la 
prevalencia es mayor en los países desarrollados que en 
los no desarrollados, pero a su vez dentro de una determi-
nada comunidad, la prevalencia es mayor dentro de los 
individuos de clases socioeconómicas más bajas (8).

3. Los síntomas positivos son relevantes a la enfer-
medad, pero no son patognomónicos de ella. Todos 
sabemos que a pesar de que contamos con herramientas 
eficaces para eliminar o disminuir estos síntomas, eso 
está aún lejos de producir per se la recuperación funcio-
nal de la enfermedad. Por otra parte, estos síntomas son 
idénticos a los que ocurren en otros cuadros nosológicos 
y aún los síntomas de primer orden de Schneider han 
sido observados en otras condiciones mórbidas (9). La 
hiperdopaminergia mesolímbica estaría involucrada en 
la fisiopatología de estos síntomas y son los que más res-
ponden al uso de los antipsicóticos.

También se han observado experiencias tipo psicóti-
cas en la población general que no son cualitativamente 
muy distintas a los síntomas psicóticos de los esquizo-
frénicos. Un estudio reciente ha hallado en la ciudad 
de Buenos Aires por ejemplo una prevalencia del 18% 
de experiencias psicóticas en la población general (10). 
Este continuo sintomatológico entre la población con 
esquizofrenia y la población general debe seguir siendo 
investigando para definir mejor el punto de corte de la 
enfermedad. 

4. Las alteraciones cognitivas son una parte esencial 
de la esquizofrenia. Estos déficits son parte del núcleo de 
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la enfermedad y junto con los síntomas negativos son 
determinantes para comprender la funcionalidad actual 
y futura del que padece esquizofrenia (11).  Ninguna 
definición futura puede desconocer la dimensión cogni-
tiva de este síndrome, ya sea por la prevalencia, su reper-
cusión en la clínica así como también por la posibilidad 
de hacer predicciones sobre la evolución y potencial 
recuperación. Las alteraciones cognitivas son bastante 
generalizadas, aunque hay ciertos déficits en funciones 
específicas como ser en la memoria de trabajo y episódi-
ca, la velocidad de procesamiento, la fluencia verbal, la 
atención, las funciones ejecutivas y la teoría de la mente. 
Sin embargo, se debe tener en cuenta que aún no se han 
hallado más que diferencias cuantitativas y no cualita-
tivas de estos déficits en relación a los que existen en 
otros trastornos mentales como en el trastorno bipolar. 
Las alteraciones cognitivas están presentes también en la 
fase premórbida de la esquizofrenia, y si bien se observa 
un deterioro durante el período del inicio de los sínto-
mas psicóticos luego hay una relativa estabilidad con 
cierta heterogeneidad en la evolución según los pacien-
tes (12). Los familiares de primer grado también reportan 
trastornos cognitivos en menor grado (13).

5. Es central al concepto de la esquizofrenia el hecho 
de que se trata de una condición o susceptibilidad here-
dable aunque aún se está lejos de saber exactamente qué 
es lo que se hereda. Las múltiples investigaciones que se 
han hecho en este campo no han dado aún con un set de 
genes determinantes que sean uniformemente aceptados 
por toda la comunidad científica, aunque últimamente 
se han destacado la acción de ciertos  genes como el de 
la COMT, la neuroregulina1, el DISC1, el DRD1-4 (recep-
tores a dopamina), el GRM3 (receptor glutamatérgico 
metabotrópico) y DTNBP1 (disbindina) (8). Hay  con-
senso de que se trataría de un grupo de genes de efecto 
pequeño que serían importantes de alguna manera para 
la adaptación del ser humano al medio ambiente social 
lo cual se ve reflejado en la estabilidad de su prevalencia 
a pesar de la  menor reproducción de los pacientes y su 
mayor mortalidad. En los últimos años, se ha comenzado 
a desarrollar interés en factores epigenéticos (tales como 
la metilación de las histonas) que pudieran estar actuan-
do en esta enfermedad condicionando la expresión de la 
misma (14). Esta idea tiene valor terapéutico, dado que 
da posibilidad teórica de intervención farmacológica o 
psicoterapéutica sobre la susceptibilidad hereditaria.

6. Se ha avanzado en el conocimiento de  factores 
ambientales pre y postnatales que inciden en la expre-
sión de la enfermedad tales como la influenza y la des-
nutrición en el embarazo; las complicaciones obstétricas 
y perinatales, el nacimiento en invierno, la marihuana, 
la vida urbana, la edad paterna avanzada y la migración 
en la época adulta (8). La prevención de algunos de estos 
factores podría producir una disminución de la preva-
lencia. 

7. Los modelos de neurodesarrollo han tenido desta-
cado impacto en las concepciones actuales de la esqui-

zofrenia. Ya sea los modelos de alteración del neurodesa-
rrollo temprano que considera déficits en la neurogénesis 
y migración de las neuronas durante la época fetal (15), 
como los modelos de alteración del neurodesarrollo tar-
dío con complicaciones en el podaje, apoptosis y mieli-
nización de fibras nerviosas (16). Ningún modelo puede 
dejar de considerar estos hallazgos, así como la presencia 
de signos tempranos desde inclusive el primer año de 
vida (17). Los datos se van acumulando sobre la presen-
cia de alteraciones motoras, cognitivas y conductuales en 
la infancia de quienes padecerán la expresión clínica del 
síndrome esquizofrénico, dando cuenta de uno o varios 
procesos mórbidos que están siendo expresados aún antes 
del comienzo conocido de la enfermedad (18). Si bien 
el modelo neurodegenerativo no se ha descartado total-
mente, han disminuido sus adeptos y sólo algunos pocos 
hallazgos actuales permiten su consideración presente.

8. No se han podido establecer marcadores biológicos 
de la enfermedad, y el diagnóstico aún se realiza igual 
que en  la época de Bleuler y Kraepelin basándose en la 
conversación con el paciente y sus familiares y la obser-
vación de sus conductas y relaciones interpersonales. Si 
bien este abordaje diagnóstico es un punto diferencial de 
la psiquiatría  respecto a otras especialidades médicas en 
el contacto con los pacientes, produce una dependencia 
importante en las cualidades de observación y de inda-
gación parlante del especialista y una mayor propensión 
a la subjetividad y error diagnóstico.

Existen ciertas alteraciones neurobiológicas que se 
observan más frecuentemente en un porcentaje impor-
tante de pacientes esquizofrénicos como a) la dilatación 
de los ventrículos, b) la disminución del volumen cere-
bral, c) la disminución del volumen de sustancia gris en 
el hipocampo, d) la reducción o inversión de la asimetría 
hemisférica, e) la disminución de la actividad de la corte-
za prefrontal en estudios cognitivos, f) las alteraciones en 
los potenciales evocados (P50, P300, Mistmach negativity 
MMN) g) la reducción del N acetil aspartato en corteza 
frontal y temporal y la disminución de los fosfomonoés-
teres en la corteza prefrontal h) la menor expresión de 
subunidades del receptor NMDA en el hipocampo, i) la 
reducción en el neuropilo, y j) la posible alteración de 
la migración de neuronas en áreas corticales y límbicas 
(19). Lamentablemente, ninguna de estas alteraciones 
puede utilizarse como marcador, y ésta es quizás una 
deuda médica que nunca pueda ser honrada dado el pro-
blema nosográfico planteado ut supra.

9. El modelo neuroquímico más explicativo parece 
ser el dado por la hipofunción del receptor NMDA, que 
llevaría a una disminución de la actividad inhibitoria 
GABA y un aumento de la actividad glutamatérgica exci-
tatoria (20). Las alteraciones químicas gabaérgicas en 
la esquizofrenia como la disminución de la glutamato 
decarboxilasa son uno de los hallazgos más replicados en 
la literatura científica sobre la esquizofrenia (21).

10. En los últimos años, especialmente propulsado 
por el grupo de McGorry en Australia han habido estu-
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dios sobre personas con alto riego de tener esquizofre-
nia, su frecuencia de pasaje a la enfermedad plena y las 
posibilidades de detener dicha evolución (22). Se han 
estudiado tratamientos farmacológicos como el uso de 
risperidona, olanzapina, ácido omega 3 y tratamientos 
psicoterapéuticos con resultados buenos a corto plazo 
pero no alentadores a largo plazo, lo que indicaría la 
posibilidad de retrasar la aparición de la enfermedad más 
que su detención (23). 

11. A pesar de que inicialmente hubo una gran expec-
tativa y creencia de una mejoría sustancial del tratamien-
to con los antipsicóticos de 2a generación en relación a 
los de 1a generación, hoy en día ha habido un entendi-
miento mayor de sus verdaderos logros y falencias. Hay 
consenso que todos los antipsicóticos son efectivos en el 
tratamiento de los síntomas positivos específicamente, 
no habiéndose hallado diferencias sustanciales en efec-
tividad entre los antipsicóticos de 1a con los de 2a gene-
ración (24), salvo la mayor eficacia de la clozapina en la 
esquizofrenia resistente que ha sido replicada en numero-
sas ocasiones (25). Los efectos adversos extrapiramidales 
no son necesarios para producir el efecto antipsicótico. 
Los pacientes responden mejor y en dosis más bajas en 
el primer episodio psicótico que en períodos más avan-
zados de la enfermedad (26). Se sabe que la eficacia en 
síntomas negativos y trastornos cognitivos, aunque ha 
sido registrada en algunos estudios es muy limitada y no 
incide en los síntomas negativos deficitarios (27). Ade-
más, los antipsicóticos disminuyen el riesgo de recaídas 
(28). Una observación importante de la última década 
es la importancia de controlar los factores metabólicos y 
el peso de los pacientes que pueden ser alterados como 
efecto adverso de la medicación. Dado que no hay lími-
tes categóricos entre los antipsicóticos de 1a y 2a gene-
ración en eficacia y tolerabilidad ha habido sugerencias 
de abandonar dicha clasificación (27). Se ha establecido 
el uso de antidepresivos en los episodios depresivos de 
los pacientes esquizofrénicos, así como el uso de carba-
mazepina, valproato o lamotrigina como medicación 
coadyuvante para el tratamiento de la impulsividad y la 
agresividad (27). La electroconvulsivoterapia es útil en el 
tratamiento de la esquizofrenia catatónica y la estimu-
lación magnética transcraneal tiene cierta eficacia pro-
metedora en el tratamiento de los síntomas negativos 
y alucinaciones auditivas (29). Claramente, se necesitan 
establecer nuevas vías bioquímicas de abordaje terapéu-
tico para las diferentes dimensiones sintomáticas de esta 
enfermedad (30). 

12. Dentro de los tratamientos psicosociales, se ha 
observado eficacia en las siguientes estrategias: el trata-
miento comunitario asertivo que consiste en un trata-
miento multidisciplinario y una provisión de servicios 
profesionales directos por miembros del equipo así como 
una frecuencia alta de entrevistas con el paciente reduce 
las hospitalizaciones (31). El entrenamiento en habilida-
des sociales que consiste en mejorar en un marco grupal 
las habilidades sociales de los pacientes ha demostrado 
ser eficaz en mejorar dichas habilidades y el funciona-

miento de los pacientes en la comunidad. El tratamiento 
cognitivo conductual mejora la sintomatología positiva 
aunque sus efectos son modestos (32). La psicoeduca-
ción a pacientes y familiares reduce las recaídas y la hos-
pitalizaciones (31) y la remediación cognitiva mejora el 
funcionamiento cognitivo de los individuos afectados, 
aunque aún es impreciso cuánta de esta mejoría tiene 
valor ecológico (33). Por último, el empleo asistido ha 
permitido integrar laboralmente a estos pacientes ayu-
dándolos a conseguir y mantener trabajos competitivos 
(34). Últimamente,  se ha revalorizado los procesos de 
rehabilitación en los pacientes como medio principal 
para conseguir una verdadera recuperación de la enfer-
medad.

Conclusiones

Como vemos entonces, ha habido ciertos avances en 
estas últimas décadas en la comprensión de la esquizo-
frenia, pero aún hoy existen muchos puntos conflicti-
vos para una verdadera dilucidación del carácter de la 
misma. Seguramente estamos encerrados en una cons-
trucción errónea de las enfermedades mentales y sólo un 
cambio paradigmático puede llevarnos a un mejor puer-
to. La lectura dimensional de un síndrome puede ayu-
dar en esto, pero siempre y cuando estas dimensiones 
tengan una verdadera base genética, o fisiopatológica y 
no sean unos constructos tan ficticios como aquellos que 
vienen a reemplazar.

No debemos olvidar el problema mayúsculo que 
representa el estigma que acompaña esta enfermedad, 
en la que todos y especialmente los profesionales de la 
salud mental debemos  combatir. En nuestro medio hay 
evidencias de discriminación tanto por parte de la pobla-
ción general (35) como por parte de los mismos profesio-
nales (36).  El hecho de que un cuarto de la población le 
molestaría trabajar con una persona que padece esquizo-
frenia nos lleva a considerar las dificultades por fuera de 
la enfermedad que padecen estos pacientes para integrar-
se en la sociedad (35). Ninguna nueva conceptualización 
de la esquizofrenia tendría sentido si no lleva a tener 
mejores posibilidades de recuperación o cura para quien 
la padece. Aunque aún no dispongamos de un modelo 
de esquizofrenia que abarque todos los aspectos de esta 
enfermedad, esto no debe detenernos a hacer, indicar y 
recomendar toda medida que permita disminuir algo del 
sufrimiento, aún a sabiendas que no permita la resolu-
ción final del mismo.

Si consideramos estos últimos 20 a 30 años, vemos 
que se han podido concebir muchas teorías neurobioló-
gicas y adentrarse más al carácter orgánico y cerebral de 
la esquizofrenia, en desmedro de interpretaciones más 
psicodinámicas o sociológicas. Se han descartado ciertas 
teorías sin datos comprobables, pero han aparecido otras 
tantas. Es de esperar que en los próximos años podamos 
ver nuevos desarrollos e hipótesis más válidas del cons-
tructo esquizofrenia que permitan un mejor abordaje 
terapéutico de la enfermedad y su consiguiente cura o 
recuperación ■
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Resumen 
El suicidio es una de las principales causas de muerte en el mundo entero, siendo un riesgo evolutivo en muchos trastornos psiquiátri-
cos, incluyendo trastornos del estado de ánimo, trastornos de ansiedad y esquizofrenia. El abordaje psiquiátrico consiste en una amplia 
gama de intervenciones que deben ser implementadas por los psiquiatras en todos los pacientes con conductas suicidas. Esta revisión 
actualiza y resume las diferentes intervenciones farmacológicas para el tratamiento del proceso suicida. Los psiquiatras deben estar 
familiarizados con los psicofármacos específicos que han demostrado utilidad en el cuidado de los pacientes suicidas.
Palabras clave: Suicidio - Proceso suicida - Intervenciones - Psicofármacos.

PSYCHOPHARMACOLOGICAL TREATMENT OF SUICIDAL PROCESS

Abstract
Suicide is a leading cause of death worldwide and it is an inherent risk in many psychiatric disorders, including mood and anxiety 
disorders and schizophrenia. Psychiatric management consists of a broad array of interventions and approaches that should be insti-
tuted by psychiatrists for all patients with suicidal behaviors. This review updates and summarizes different pharmacological interven-
tions for treatment of suicidal process. Psychiatrics should be familiar with specific psychotropic medicines that have been found to 
be useful in the care of the suicidal patient.
Key words: Suicide - Suicidal process - Interventions - Psychotropic medicines.
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Introducción

La conducta suicida, incluyendo los intentos suicidas 
y el suicidio consumado, se encuentra entre los eventos 
más trágicos con los que un psiquiatra se puede enfren-
tar en su práctica, requiriendo especial atención en el 
diagnóstico y la investigación (1). Numerosos factores 
contribuyen al suicidio, el cual nunca es la consecuencia 
de un sólo factor o causa estresante (2, 3, 4, 5). La rela-
ción entre los eventos vitales, el estrés y la enfermedad 
psiquiátrica no es siempre sencilla. Raramente son sufi-
cientes razones para cometer suicidio el dolor psíquico o 
el estrés en forma aislada, por más profunda que sea la 
pérdida, decepción, culpa o rechazo. El suicidio es usual-
mente una manifestación de malestar psiquiátrico inten 

 
 
so y a menudo asociado con una forma diagnosticable 
y tratable de depresión u otra enfermedad mental. En 
un contexto clínico, la consideración y evaluación del 
riesgo suicida debe preceder cualquier intento de tratar 
la enfermedad psiquiátrica (6).

Se define proceso suicida al espacio de tiempo entre 
el primer pensamiento de suicidio y la ejecución del 
acto suicida (7). Consiste en 3 etapas: la primera es la de 
“consideración”. El suicidio es visto como una solución 
potencial a los problemas percibidos subjetivamente. 
Si el proceso continúa, la siguiente etapa se caracteriza 
por la “ambivalencia” o “confrontación” entre las fuer-
zas autodestructivas y autopreservadoras. Finalmente, la 
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fase de “toma de decisión”, la cual conduce a la ejecu-
ción del acto suicida. Se emplea el término suicidabili-
dad para describir a la ideación, a la planificación y al 
intento suicida (8, 9, 10). A pesar de que para algunos 
autores (11, 12) no es un término adecuado, ya que no 
describe información específica (p. ej., si el paciente ha 
experimentado pensamientos suicidas, ha realizado un 
intento o se ha expuesto a conductas suicidas), no dis-
criminando entre las diferentes momentos descriptos.

El suicidio es un problema complejo, no existiendo 
un abordaje único que pueda conducir a una reducción 
significativa en las tasas de suicidio. Se intentará en el 
presente trabajo, enumerar las principales estrategias 
psicofarmacológicas estudiadas.

Epidemiología

Se calcula que globalmente un millón de muertes al 
año están relacionadas con suicidios (13), estimándose 
la mortalidad anual global en 16 muertes por 100.000 
personas, lo que equivale a una muerte cada 40 segun-
dos (14). La muerte autoprovocada constituye el 1,5% 
de todas las muertes y es la décima causa de muerte en 
el mundo (15). Las tasas de suicidio varían de acuerdo 
a la región, género, edad, momento histórico, origen 
étnico y, probablemente, formas de registro de muer-
te. Mientras que la mortalidad por otras causas, como 
enfermedades infecciosas y muertes infantiles, ha dis-
minuido, las tasas de muerte por suicido parecen haber 
aumentado (16, 17). Las razones para este aumento 
probablemente sean multifactoriales. Las tasas que se 
registraron para cada país en particular tienden a ser 
estables. Datos de Argentina muestran que la tasa de 
mortalidad por suicidio por 100.000 individuos fue 
de 9,7 en hombres y 2,7 en mujeres, para el año 1995, 
según datos de la WHO (15). 

En algunos países el suicidio se encuentra entre las 
3 causas más frecuentes de muerte entre las personas 
de 15 a 44 años y la segunda causa de muerte entre el 
grupo etario de 10 a 24 años. Los hombres tienen cua-
tro veces más probabilidades de cometer suicidio que 
las mujeres. Las mujeres intentan suicidarse con una 
frecuencia del doble con respecto a los hombres (14). 
Las tasas más altas de suicidio pertenecen a hombres 
ancianos (18); en hombres de 65 años o más, las tasas 
crecen a 28,9/100.000. Los ancianos eligen medios más 
letales, como armas de fuego, y más a menudo comple-
tan los intentos suicidas, en comparación con perso-
nas más jóvenes (19). Sin embargo, las tasas de suicidio 
entre los jóvenes han ido aumentando al punto que se 
han transformado en el grupo de mayor riesgo en una 
tercera parte de los países (14). Se ha estimado que los 
intentos de suicidio superan a los suicidios consumados 
unas 10 a 25 veces (20). En investigaciones más recien-
tes la relación entre intentos suicidas y suicidios com-
pletados fue de aproximadamente 30:1 (21), disminu-
yendo dramáticamente esta relación en individuos con 
enfermedad afectiva mayor. La mayoría de las personas 
(76,8%) se encuentra sola durante el proceso suicida, 
y aproximadamente en la mitad de los casos el perío-

do que media entre el primer pensamiento suicida y el 
intento dura 10 minutos o menos (7). Una historia de 
intentos suicidas es uno de los factores de riesgo más 
importantes para el suicidio consumado. El 2% de los 
individuos que intentan suicidarse mueren dentro del 
año del intento (22), siendo el riesgo más alto durante 
los primeros 6 meses luego del intento (23). Hasta las 
dos terceras partes de las víctimas de suicidio tienen una 
historia de intento suicida previo. El comportamiento 
autoagresivo repetido parece constituir un factor de 
riesgo particularmente alto (24).

Tratamiento psicofarmacológico del proceso 
suicida

Debido a que el suicidio usualmente refleja solo un 
componente de una amplia constelación de síntomas 
psiquiátricos, como depresión mayor o psicosis, no es 
una tarea sencilla identificar los beneficios terapéuticos 
de un síntoma blanco además de la eficacia establecida 
para un síndrome psiquiátrico asociados. Así es como 
surgen  aspectos a dilucidar acerca del tratamiento psi-
cofarmacológico del proceso suicida, incluyendo los 
fármacos que han sido estudiados por sus propiedades 
suicidas, si el suicidio es un objetivo final primario o 
si es secundario a una mejoría clínica, cuáles son las 
indicaciones estudiadas para cada uno de los fármacos, 
si efectivamente la utilización de psicofármacos (espe-
cialmente los antidepresivos) salva vidas y, finalmente, 
si la implementación de un buen tratamiento puede 
asegurar la interrupción del proceso suicida.

El suicidio casi siempre ocurre en el contexto de una 
enfermedad mental severa. Sería evidente, de esta for-
ma, que el tratamiento de la enfermedad mental podría 
contribuir a la prevención de la ocurrencia de suicidio. 
Se asume que debido a que tratan trastornos afectivos 
y de ansiedad que a menudo subyacen a la conducta 
suicida, estos medicamentos podrían inferencialmente 
tratar los pensamientos y conductas suicidas que son 
síntomas de estos trastornos. Un fármaco antisuicida 
“ideal” debería reducir efectivamente las tasas de sui-
cidio, ser su acción antisuicida debe ser independiente 
del efecto terapéutico sobre la patología para la que se 
lo indica y evidenciarse este efecto antisuicida aún en 
patologías para lo que no está indicado el fármaco.

No obstante, hasta ahora la literatura que demues-
tre específicamente la prevención de suicidio por inter-
medio de un tratamiento exitoso es sorprendentemen-
te escasa. Históricamente, no existe un tratamiento 
empleado en psiquiatría, incluyendo tratamiento elec-
troconvulsivo, psicoterapia, hospitalización precoz y 
todos los psicofármacos, que haya probado reducir el 
riesgo suicida a largo plazo. Es así como el interés en 
el estudio formal acerca de la terapéutica potencial del 
comportamiento suicida, y las cuestiones éticas subya-
centes, representa sólo un fenómeno reciente. 

A esto se ha sumado en los últimos años algunos 
alertas que emitieron agencias gubernamentales regula-
doras acerca de la posibilidad de aumentar el riesgo sui-
cida, lo cual ha generado preocupación y desconfianza 
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acerca de los riesgos y beneficios de la prescripción de 
psicofármacos para los trastornos psiquiátricos. Muchas 
preguntas importantes necesitan ser respondidas, de 
modo que los psiquiatras puedan reconocer mejor los 
factores de riesgo suicidas, manejarlos estos riesgos 
durante el tratamiento y poder prevenir las conductas 
suicidas y el suicidio en los pacientes. 

Las tasas de suicidio en la era del tratamiento 
psicofarmacológico

Estimaciones de la World Health Organization (25) 
identificaron 815.000 muertes registradas por suicidio 
durante el año 2000, lo cual constituye el 1,5% de todas 
las muertes del mundo en ese año. En Estados Unidos la 
tasa anual de suicidios por 100.000 personas ha aumen-
tado levemente desde 1950 a 1970 a 1990 (desde 10,8 a 
11,1 a 12,3 respectivamente). Entre los pacientes esqui-
zofrénicos la tasa anual de suicidios se ha mantenido 
relativamente estable (0,4%-0,8%) desde la era preneu-
roléptica (26). Hallazgos similares han sido realizados 
con otros psicotrópicos diferentes de los antipsicóticos. 
Al confrontarse con estos datos estadísticos, algunos 
autores expresaron sorpresa al observar que las tasas de 
suicidios consumados en la población general no mos-
traron signos de reducción significativa (27), particu-
larmente a la luz del aumento de la incidencia de pres-
cripciones de antidepresivos y otros antipsicóticos en 
Estados Unidos (28). Algunos estudios europeos (29, 30, 
31) al igual que un estudio estadounidense (32), sugie-
ren que el mayor uso de psicotrópicos está asociado a 
una reducción en las tasas de suicidios. 

Más allá del creciente reconocimiento en el diag-
nóstico de los trastornos del estado del ánimo, muchos 
autores argumentan que estos trastornos permanecen 
en su mayoría sin tratamiento en la población gene-
ral (33), con la consecuencia de que el potencial efec-
to antisuicida de los psicofármacos no se refleja en las 
estadísticas generales de suicido. También es posible 
que factores no reconocidos puedan disminuir la efec-
tividad de los psicofármacos con efectos antisuicidas. 
Estos factores incluyen peores evoluciones en condi-
ciones clínicas de la vida real, en comparación con los 
contextos de los ensayos clínicos, pobre adherencia al 
tratamiento, intervenciones psicosociales inadecuadas, 
condiciones comórbidas no tratadas, y la relativa falta 
de programas estructurados de prevención del suici-
dio que han sido asociados con reducciones en las tasa 
nacionales de suicidio (34).

A) Antidepresivos

La depresión mayor severa, al igual que el trastorno 
bipolar, aumenta el riesgo de suicidio más de 20 veces, 
y la mayoría de las personas que comete suicidio padece 
de depresión (35, 36, 37, 38). Los antidepresivos son el 
tratamiento de elección en la depresión, pero a pesar de 
su establecida eficacia en depresión, pocos estudios han 
examinado los efectos de los antidepresivos sobre las 
conductas suicidas como su objetivo primario (39, 40).

No existen estudios prospectivos, a largo plazo, 
sobre los efectos de estos fármacos sobre las conductas 
suicidas. Los datos de riesgo suicida con tratamiento 
antidepresivo son en pacientes con depresión mayor, 
con pocos datos disponibles sobre el uso de antidepre-
sivos acerca de riesgo y conductas suicidas en otros tras-
tornos psiquiátricos, como ansiedad y psicosis.

Existen datos que no muestran diferencias en tasas 
de suicidios en pacientes tratados con ISRS, antidepresi-
vos no ISRS y placebo (41, 42). En el análisis de 2003 se 
recolectaron datos de ensayos clínicos que permitieron 
la aprobación de diferentes antidepresivos por parte de 
la FDA. Se analizaron los datos de 48.277 pacientes que 
participaron en los ensayos, de los cuales 77 cometie-
ron suicidio. Se observaron tasas de suicidio similares 
entre los pacientes que recibieron un ISRS, otro antide-
presivo o placebo. 

Otros estudios de ISRS informaron disminución de 
ideación suicida en pacientes tratados: fluoxetina ver-
sus placebo (43), paroxetina versus placebo versus con-
trol activo (44) y fluvoxamina versus placebo (45).

El tratamiento farmacológico a largo plazo se asocia 
con un descenso en la tasa de suicidios (29, 46, 47, 48). 
En el estudio suizo (48), se realizó un seguimiento a lar-
go plazo (40 a 44 años) de 406 pacientes hospitalizados 
por trastornos anímicos entre 1959 y 1963, se obser-
vó que el tratamiento a largo plazo (mayor a 6 meses) 
con psicofármacos, incluyendo antidepresivos, litio y 
antipsicóticos fue asociado con tasas de suicidios sig-
nificativamente menores en comparación con aquellos 
pacientes que no fueron tratados con psicofármacos. 
Los tratamientos combinados mostraron mayor efec-
tividad que la monoterapia. Estos hallazgos sugieren 
que, para prevenir el suicidio, los medicamentos deben 
ser tomados por un período de tiempo prolongado. Es 
interesante el hallazgo que muestra que en la evalua-
ción del tratamiento antidepresivo sobre la mortalidad 
a largo plazo, los antidepresivos y/o los antipsicóticos 
en combinación con litio, pero no el litio en forma ais-
lada, redujeron el suicidio en pacientes bipolares y uni-
polares (47, 48).

Por otra parte, en los últimos años ha aumentado la 
preocupación acerca del eventual aumento de la idea-
ción y/o conducta suicida por parte de los antidepresi-
vos. En junio de 2003 la Agencia Británica Reguladora 
de Medicamentos y Productos para el Cuidado de la 
Salud (Medicines and Healthcare Products Regulatory Agen-
cy -MHRA-) prohibió el uso de paroxetina en niños y 
adolescentes menores de 18 años. Esta determinación, 
realizada en base a una revisión de datos no publica-
dos, se tomó luego de haber encontrado que la paroxe-
tina se asociaba con un incremento en la frecuencia de 
autoagresiones y comportamientos suicidas. En mar-
zo de 2004, la US Food and Drug Administration (FDA) 
aconsejó precaución con el tratamiento antidepresivo 
ya que puede aumentar la suicidalidad y empeorar la 
depresión en pacientes adultos y pediátricos (49). Lue-
go, en mayo de 2007, la FDA propuso que la precau-
ción incluida en la información prescriptiva (“black box 
warning”) de los antidepresivos y otras drogas emplea-
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das en la depresión debía ser actualizada e incluir la 
precaución acerca del riesgo aumentado de suicidalidad 
en adultos jóvenes (50). En la Argentina, la Administra-
ción Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tecnolo-
gía Médica (ANMAT) decidió prohibir la indicación de 
ISRS y venlafaxina a menores de 18 años, retractándo-
se luego. Actualmente rige la Disposición No 7908/04, 
mediante la cual se contraindica el uso de paroxetina 
en menores de 18 años, y se mantiene una advertencia 
para el resto de los antidepresivos (51).   

El empleo de antidepresivos en niños y adolescen-
tes podría favorecer las conductas suicidas en esta fran-
ja etaria. Además, con estos fármacos las depresiones 
bipolares pueden empeorar, donde el problema no sería 
de los antidepresivos sino del diagnóstico (52). Por el 
contrario, su utilización en general ocurre en pacientes 
más severos, generándose involuntariamente el deno-
minado sesgo por indicación. Al igual que en otras 
patologías, es crucial la idiosincrasia de cada individuo 
en la respuesta. 

Se ha propuesto prestar especial atención a toda 
depresión con síntomas de activación (irritabilidad, agi-
tación psicomotora, pensamientos acelerados), ya que 
se puede confundir un cuadro mixto con una depre-
sión con síntomas ansiosos (53). De este modo, la rara 
presentación de suicidabilidad durante el tratamiento 
antidepresivo no se debería a un sustrato depresivo 
(54), sino que podría obedecer a un trastorno bipolar 
subumbral el cual podría ser erróneamente diagnosti-
cado como depresión unipolar y/o personalidad bor-
derline (55). Aún sin evidencia concluyente acerca del 
beneficio en las tasas de conductas suicidas con antide-
presivos, éstos son tratamientos efectivos (a corto y a 
largo plazo) para los trastornos afectivos que subyacen 
a menudo en las conductas suicidas (11, 56). Deben 
monitorearse estrechamente síntomas de aumento de 
ansiedad, inquietud, agitación, alteraciones del sueño y 
la precipitación de estados mixtos o episodios psicóti-
cos (57, 58). Probablemente los antidepresivos puedan 
inducir suicidalidad en un subgrupo de personas con 
características depresivas (y probablemente ansiosas); 
pudiendo representar esto una forma de switch manía-
co, en un fenotipo bipolar (59). 

Existen otros expertos que afirman no se puede 
descartar el aumento del riesgo suicida y siendo tan 
amplio el uso de antidepresivos, por más pequeño que 
sea este aumento, no debe ser ignorado (60, 61, 62). 
La advertencia no desaconseja el uso de antidepresivos 
(de hecho, advierte sobre el riesgo de la depresión no 
tratada) sino que promueve un monitoreo cercano de 
los pacientes que comienzan un tratamiento con anti-
depresivos. No obstante, no existe evidencia de que 
esto ocurra: las tasas de seguimiento de los pacientes 
en tratamiento con antidepresivos en Estados Unidos 
no se han modificado en los últimos 5 años. Tan sólo 
el 20% de los pacientes que comienzan un tratamiento 
con antidepresivos concurre a 3 visitas al médico en un 
período de 3 meses (63).

La controversia sobre el empleo de los antidepresi-
vos y su efecto en la suicidalidad se ve alimentada por 

los problemas metodológicos asociados con el análisis 
(64).

B) Estabilizadores del ánimo
Como fuera mencionado, los trastornos del estado 

del ánimo (depresión y trastorno bipolar) son las enfer-
medades psiquiátricas más comúnmente asociadas a 
suicidio. Se calcula que entre el 25% y el 50% de los 
pacientes con enfermedad bipolar intenta suicidarse al 
menos una vez (6). 

El litio se ha convertido en el fármaco antisuicida 
por excelencia en diferentes trastornos afectivos: tras-
torno bipolar, depresión unipolar y trastorno esqui-
zoafectivo. La mayor evidencia, previsiblemente, se 
halló en el trastorno bipolar. Con excepción del litio, 
se conoce sorprendentemente poco acerca los factores 
contribuyentes de los tratamientos para los trastornos 
anímicos para disminuir las tasas de mortalidad en per-
sonas con estos trastornos en general, y particularmen-
te en depresión bipolar.

Ensayos de mantenimiento a largo plazo con litio 
han establecido una reducción significativa en los suici-
dios e intentos de suicidios en individuos con trastornos 
afectivos (38, 65, 66, 67), con efecto antisuicida en res-
pondedores y en no respondedores al tratamiento (68). 
El litio ejercería una acción antisuicida independiente-
mente de la respuesta terapéutica. Aunque no está del 
todo establecido si dicha acción es independiente de 
las dimensiones afectiva y/o impulsiva. Las propiedades 
terapéuticas del litio podrían incluir la prevención de la 
suicidalidad inducida por antidepresivos en pacientes 
con fenotipo bipolar (59).

Se encontró una reducción del proceso suicida de 
hasta 14 veces en comparación con pacientes sin litio 
(38, 69). En un meta-análisis de 33 estudios en pacien-
tes con trastorno bipolar, depresión mayor y trastorno 
esquizoafectivo (66), las tasas de suicidio consumado 
disminuyeron 80% y los intentos 90% en pacientes 
con litio, en comparación con aquellos pacientes sin 
el fármaco. La reducción del riesgo de todos los actos 
suicidas en los pacientes con litio fue reducida a 0,21 
actos suicidas por 100 personas-años desde 3,1 actos 
suicidas por 100 personas-años en aquellos sin litio. 
Una reducción similar del riesgo suicida fue observada 
en todos los trastornos psiquiátricos representados en 
el meta-análisis. Se agrega que, si bien el litio dismi-
nuye la suicidalidad, se mantiene encima de la pobla-
ción general. En otro importante meta-análisis (70) de 
32 ensayos randomizados, que incluyó 1389 pacientes 
con litio versus 2069 con otros compuestos, compara-
do con placebo, amitriptilina, carbamazepina y lamo-
trigina, el litio disminuyó el suicidio (2 versus 11), la 
autoagresión (0 versus 7) y la muerte por otras causas (9 
versus 22). Si bien este estudio no incluyó los pacientes 
altamente suicidas, la evidencia arroja inequívocamen-
te que los pacientes tratados con litio tienen muchas 
menos probabilidades de morir por suicidio o por cual-
quier otra causa que los pacientes que recibieron algún 
tratamiento alternativo (placebo u otro compuesto). El 
litio reduce el riesgo de muerte por suicidio en aproxi-
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madamente 60% y el de autoagresión 70%. Este estudio 
es la primera demostración con evidencia extraída de 
ensayos randomizados que algún tratamiento puede 
reducir el suicidio, específicamente, y la mortalidad, en 
general, en los trastornos psiquiátricos. 

En estudios recientes (71, 72) se encontró que exis-
te una relación inversa entre las tasas de mortalidad 
por suicidio y los niveles de litio hallados en el agua 
corriente. De acuerdo a esto, aun muy bajos niveles de 
litio en el agua bebible puede desempeñar un papel en 
la reducción del riesgo suicida en la población general. 
De confirmarse en estudios epidemiológicos el supues-
to beneficio de agregar litio al agua corriente, como se 
realiza con el flúor para disminuir el riesgo de caries 
dentales, se abrirían una serie de interrogantes y con-
troversias acerca del curso de acción a tomar a nivel 
sanitario (73).

Se han postulado varias hipótesis postulando cuál es 
el mecanismo de acción antisuicida del litio. Se piensa 
que el litio puede reducir las características impulsivas 
y agresivas en pacientes con trastornos del estado del 
ánimo con alto riesgo suicida. De hecho, la mayoría 
de los intentos suicidas tienen más características de 
impulsividad que de premeditación (74); por ejemplo, 
la convergencia entre rasgos de impulsividad con agre-
sión puede diferenciar a los pacientes bipolares que rea-
licen o no intentos suicidas (75). El litio ha demostrado 
reducir los niveles de conductas impulsivas y agresivas 
en diferentes grupos diagnósticos. Desde un punto de 
vista farmacológico, se ha sugerido que el litio puede 
ayudar a proteger contra el suicidio por intermedio de 
sus efectos serotonérgicos centrales (por ej. límbico) o 
su actividad antidopaminérgica. Considerando también 
la perspectiva psicosocial, se ha sugerido que la interac-
ción personal asociada con el monitoreo estrecho que 
requieren los pacientes bajo tratamiento con litio, a lo 
largo del tiempo puede resultar uno de los factores con-
tribuyentes a la estabilización (76). 

Dada la enorme evidencia que muestra que aquellos 
pacientes que toman litio tienen menos probabilidades 
de morir por suicidio, es imperativo que los psiquiatras 
que tratan pacientes con trastornos anímicos se sientan 
seguros y confiados al prescribirlo. Si así no lo fuera, 
deberían referir a aquellos pacientes que no responden 
a antidepresivos y psicoterapias a un psiquiatra que se 
encuentre capacitado para utilizar litio. 

No se ha aclarado todavía si otros estabilizadores 
del ánimo modifican las conductas suicidas. Por un 
lado, un estudio (77) retrospectivo observacional a 2,9 
años encontró menores tasas de intentos y suicidios 
consumados con litio que con ácido valproico. No fue 
posible la comparación con carbamazepina debido al 
escaso número de pacientes que se encontraban bajo 
tratamiento con esta droga. Los pacientes con ácido 
valproico presentaron 2,7 veces más riesgo suicida que 
con litio. Se señaló a la mayor gravedad en los pacientes 
con el antiepiléptico como un probable efecto confu-
sor. Por otra parte, en otro estudio (78), retrospectivo, 
de seguimiento de pacientes durante 6 meses mínimo 
hasta un máximo de 23 años, se evaluaron intentos de 

suicidio y suicidios completados en pacientes con litio y 
con ácido valproico o carbamazepina. No se halló dife-
rencias para los 140 pacientes estudiados: 2,94 intentos 
/ 100 personas-años con litio versus 3,75 intentos /100 
persones-años con ácido valproico o carbamazepina. 

Todavía no se disponen de datos específicos para 
lamotrigina, topiramato u oxcarbazepina. Pero en ene-
ro de 2008, la FDA anunció que la medicación antiepi-
léptica debe incluir en su información prescriptiva, un 
alerta acerca del riesgo aumentado de suicidalidad (79). 
Se realizó un meta-análisis de 199 estudios controlados 
con placebo, que utilizaron 11 antiepilépticos utiliza-
dos para indicaciones neurológicas (epilepsia), psiquiá-
tricas u otras. Hubo 4 suicidios en aquellos que reci-
bieron antiepilépticos y ninguno en el grupo placebo. 
El odds ratio para conducta o ideación suicida fue de 
1,8 (IC 95% 1,24 – 2,66), sugiriendo que aquellos que 
tomaron antiepilépticos se encontraron en mayor ries-
go que aquellos que recibieron placebo. Este odds ratio 
fue significativo para los individuos en tratamiento 
para la epilepsia pero no para otras indicaciones (80). Es 
importante remarcar que datos epidemiológicos mues-
tran que, en general, la tasa de suicidios en pacientes 
con epilepsia quintuplica a la de la población general, 
mientras que en pacientes con epilepsia del lóbulo tem-
poral y en pacientes con convulsiones parciales com-
plejas es aproximadamente 25 veces superior (9).

C) Antipsicóticos
El suicidio es la principal causa de muerte prema-

tura entre los pacientes esquizofrénicos (81). En líneas 
generales, durante su vida los esquizofrénicos tienen un 
riesgo de intento suicida del 50% y del 9 % al 13% de 
suicidio consumado (82). 

A pesar del uso extendido de los antipsicóticos 
típicos en múltiples trastornos psiquiátricos, existen 
sorprendentemente pocos estudios controlados, bien 
diseñados, que hayan examinado si esta medicación 
reduce la suicidalidad o previene su emergencia. Es así 
como desde la introducción de los antipsicóticos con-
vencionales en la década de 1950, se publicaron algu-
nos pequeños estudios sugiriendo una relación entre 
estos fármacos y un aumento en el número de suicidios 
en comparación con la era preneuroléptica. En líneas 
generales, las tasas de suicidios en esquizofrenia no se 
modificaron con la aparición de los antipsicóticos típi-
cos (83). Como explicación de estos resultados, se pos-
tula que no es debido a su falta de efectividad, sino que 
estas drogas producen efectos adversos que aumentan 
el riesgo de suicidio (84). 

De los antipsicóticos atípicos, la clozapina es la 
que posee mayores datos que han evaluado su efica-
cia potencial en la prevención de suicidio de pacientes 
esquizofrénicos. En un ensayo realizado en 88 pacien-
tes resistentes a antipsicóticos (85), se les administró 
clozapina durante 6 meses a 7 años y se evaluaron los 
cambios en relación al suicidio encontrándose que el 
porcentaje de pacientes sin suicidalidad de ningún 
tipo aumentó desde el 53% al 88%. Pero fue desde la 
publicación del International Suicide Prevention Trial que 
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se ha aceptado el efecto antisuicida de la clozapina en 
pacientes esquizofrénicos y esquizoafectivos (86). Se 
incluyeron en este estudio pacientes con esos diag-
nósticos considerados de alto riesgo suicida basado en 
intentos suicidas en los 3 años previos al reclutamien-
to o con ideación suicida actual, y fueron tratados con 
clozapina u olanzapina. Aunque el estudio no tuvo el 
poder específico para estudiar la reducción en muertes 
por suicidio como endpoint primario, no obstante, el 
estudio muestra que los pacientes tratados con cloza-
pina experimentan una reducción significativa en la 
tasa de todos los eventos suicidas, en comparación con 
aquellos tratados con olanzapina. No existen estudios 
disponibles acerca del efecto de la clozapina en otros 
trastornos, no demostrándose entonces este efecto anti-
suicida de la clozapina en pacientes con diagnósticos 
diferentes a los referidos. 

Tanto para la clozapina como para el litio, no está 
completamente aclarado si la necesidad de monitoreo 
de ambas drogas puede influir en la selección de los 
pacientes y en los resultados.

D) Benzodiazepinas
Ansiedad, pánico, agitación e insomnio están aso-

ciados a riesgo suicida en depresión (87). Incluso en 
pacientes sin diagnóstico de depresión ni trastornos 
de ansiedad, existe una asociación entre síntomas de 
ansiedad y suicidio, duplicándose el riesgo en aquellas 
personas que experimentan los síntomas (88). Al igual 
que la ansiedad, la agitación, la irritabilidad y la impul-
sividad son parte de un estado de activación negativa. 
Esta activación genera malestar de muchas maneras, 
física y psicológicamente, aumentando la probabilidad 
de realizar conductas autodestructivas (89, 90).

Sin embargo, no hay ensayos clínicos que apoyen el 
uso de benzodiazepinas en pacientes con riesgo suicida. 
En un meta-análisis no se encontraron diferencias en 
conductas suicidas entre ansiolíticos y placebo (91). No 
obstante, parecería prudente continuar con el control 
sintomático de los síntomas de ansiedad, especialmente 
en aquellos casos de depresiones mixtas o con síntomas 
de ansiedad (11, 53, 92), recomendándose el monitoreo 
de la desinhibición, aumento de conductas agresivas e 
impulsividad (93) e interacción con otras sustancias. Se 
ha descripto que la remoción de benzodiazepinas pue-
de aumentar riesgo (94). En caso de ser necesario, la 
recomendación realizarla de manera muy paulatina.

Tratamiento Electroconvulsivo

La presentación de un cuadro clínico con caracterís-
ticas suicidas se considera una indicación clínica de el 
tratamiento electroconvulsivo (TEC) (95, 96). Gran par-

te de la racionalidad de esta práctica es indirecta y está 
basada primariamente en la establecida eficacia superior 
del TEC en el tratamiento de la depresión severa, la cual 
se asocia a menudo con ideación y conducta suicida. 
El TEC posee una respuesta antidepresiva clínica más 
rápida y robusta que la psicofarmacología, la psicote-
rapia u otros tratamientos, especialmente en depresión 
mayor aguda, severa, con o sin características psicóticas 
(36). No existen ensayos controlados con placebo que 
evalúen la hipótesis de que el TEC prevenga el suicidio, 
por lo que se cuestiona esta hipótesis (97).

La evidencia disponible sugiere rápidos beneficios a 
corto plazo sobre el pensamiento suicida pero no pro-
porciona evidencia de una reducción sostenida en el 
riesgo suicida luego del tratamiento a largo plazo con 
TEC (98, 99, 100, 101, 102). 

Existe todavía muy poca información que surja de 
estudios sistemáticos a largo plazo que evalúen el trata-
miento a largo plazo con TEC, comparables a los datos 
disponibles para el tratamiento de mantenimiento que 
existen para litio y clozapina. No resulta razonable 
esperar efectos a largo plazo sobre el riesgo suicida obte-
nidos con tratamientos breves de cualquier naturaleza. 
Uno de los aspectos que requeriría una mayor clarifica-
ción y estudio es si el tratamiento de mantenimiento 
con TEC, o el TEC a corto plazo seguido de antidepresi-
vos o estabilizadores a largo plazo, pueden modificar el 
riesgo crónico de conducta suicida.

Recomendaciones clínicas

- Monitorear estrechamente a los pacientes con idea-
ción y conducta suicida emergente antes y después de 
prescribir psicofármacos u otros tratamientos, especial-
mente al comienzo del tratamiento. Monitorear más aún 
a los pacientes más jóvenes.

- Discutir con el paciente y con su red de apoyo la 
posibilidad de eventos adversos, incluyendo agitación 
conductual o irritabilidad, al momento de prescribir fár-
macos y alentar el contacto si surgieran dificultades.

- Tratar directamente el tema del suicidio con el 
paciente, especialmente cuando el riesgo se encuentre 
aumentado (p. ej. historia personal o familiar de inten-
tos o suicidios, trastornos del estado del ánimo, abuso de 
sustancias, empeoramiento súbito de los síntomas, pér-
didas, separaciones u otros eventos vitales traumáticos).

- Es necesario explicarles al paciente y a sus familiares 
que aunque se pueden hacer muchas cosas para dismi-
nuir la probabilidad de que alguien se suicide, no se pue-
de predecir el resultado del tratamiento. Es importante 
que el público en general entienda que el psiquiatra no 
puede controlar todo lo que sucede ■
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Resumen 
El presente trabajo resume los esfuerzos realizados en los últimos veinte años para descubrir la fisiopatogenia de las enfermedades 
mentales. Toma como “caso” la depresión mayor y repasa las distintas teorías que emergieron a partir del estudio de los aminoácidos 
excitatorios, los glucocorticoides, los factores neurotróficos en los años ’90, la neurogénesis a principios del siglo XXI y la genética, la 
epigenética y el estudio de las redes neuronales en los últimos años. Propone que el resultado es una construcción que tiene a la vez la 
fortaleza de las evidencias a partir de las cuales se edifica y la debilidad del reduccionismo al que se debe recurrir para obtenerlas.
Palabras clave: Fisiopatogenia de las enfermedades mentales - Epistemología de la Psiquiatría - Biología de la depresión. 

PHYSIOPATHOGENY IN PSYCHIATRY: DISCOVERY, CONSTRUCTION OR DESCOVERY PLUS CONSTRUCTION? THE “CASE” OF 
DEPRESSION

Abstract
This work summarizes the efforts made in the last twenty years towards the discovery of the physiopathogeny of mental diseases. It 
takes the “case” of major depression and reviews the different theories proposed to explain its physiopathogeny beginning with the 
role of excitatory aminoacids, glucocorticoids and trophic neurofactors in the ‘90s, the neurogenesis at the beginning of ‘00s and 
the genetics, the epigenetics and the research on neural networks in the last years. Result of these scientific efforts seem to be a cons-
truction which has at the same time the strength of the evidences employed in its building and the weakness that emerges from the 
reductionism necessary to obtain them.
Key words: Physiopathogeny of mental illnesses - Epistemology of Psychiatry - Biology of major depression.
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La inclusión de la Psiquiatría dentro del campo de la 
Medicina no viene resultando fácil. La secuencia habi-
tual del pensamiento médico, heredera de la infectolo-
gía o de la clínica médica, en la que de la anamnesis se 
desprenden hipótesis etio o fisiopatogénicas que llevan 
a la realización de pruebas que confirman o desmien-
ten el diagnóstico, preferentemente etiológico y que a su 
vez guían un tratamiento específico resultó hasta ahora 
esquiva para la Psiquiatría.

Sin embargo, no nos damos por vencidos. Este tra-
bajo resume los esfuerzos realizados en los últimos 20 
años para elaborar un cuerpo de conocimientos acerca 

de la fisiopatogenia de las enfermedades mentales. Toma 
como “caso” la depresión, pero creo que el recorrido 
seguido en el estudio de otras enfermedades, como por 
ejemplo la esquizofrenia, no ha sido conceptualmente 
distinto. Por lo tanto me propongo dos objetivos: por un 
lado mostrar de qué elementos se han valido los inves-
tigadores para construir las hipótesis fisiopatogénicas 
de las enfermedades mentales y por el otro exponer los 
avances y vacilaciones en el estudio de la fisiopatogenia 
de la depresión, haciendo foco en la depresión unipo-
lar que es para la que se cuenta con mayor densidad de 
información. La tesis central de esta contribución es que, 
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en tanto construcción social e histórica, la ciencia y sus 
aportes dependen de los paradigmas, las tecnologías y 
las prioridades de cada etapa histórica.

Las estrellas de los ’90: un héroe, el factor 
neurotrófico derivado del cerebro, y dos villanos, 
el glutamato y los glucocorticoides 

Tomemos los principios de los años ‘90 como pun-
to de partida para este racconto. En ese tiempo la hipó-
tesis monoaminérgica, nacida como resultado del des-
cubrimiento serendípico de los antidepresivos y de lo 
que (luego se supo) era sólo uno de sus mecanismos de 
acción, la inhibición de recaptación de monoaminas, 
había mostrado sus insuficiencias. Paralelamente dos 
descubrimientos relativamente recientes comenzaban a 
aplicarse al estudio de la depresión. Por un lado, la inves-
tigación acerca de los neurotransmisores, que se había 
centrado en las monoaminas hasta ese momento, recaló 
en los aminoácidos, particularmente el glutamato, cuyos 
efectos neurotóxicos comenzaban a ser identificados. Por 
el otro, el descubrimiento de Rita Levi-Montalcini del 
factor de crecimiento nervioso o NGF (por nerve growth 
factor) realizado a mediados del siglo XX había llevado a 
la búsqueda e identificación de otros  factores neurotró-
ficos. En los años ’90 se comenzaba a investigar el factor 
neurotrófico derivado del cerebro, o BDNF por sus siglas 
en inglés (brain derived neurotrophic factor). 

¿Por qué el interés en el glutamato como posible 
participante de la etiopatogenia de la depresión? Como 
decíamos, en la última década del siglo XX se había deter-
minado que el glutamato, además de participar en la neu-
rotransmisión convencional, reunía otras dos propieda-
des: protagonizaba fenómenos de plasticidad neuronal 
como los que se ponen en marcha para la adquisición 
de algunas formas de memoria (1, 2) y producía efectos 
tóxicos, induciendo la muerte neuronal o el podado de 
las terminaciones dendríticas. Unos años antes, en los 
’80, se había comenzado a aplicar la resonancia magné-
tica nuclear para obtener imágenes cerebrales (3) y hacia 
fines de esa década comenzaron a publicarse los prime-
ros trabajos que señalaban una disminución del volu-
men en áreas temporales en general y del hipocampo 
en particular en los cerebros de pacientes con trastornos 
afectivos primarios en comparación con controles sanos 
(4, 5). Dado que a dichas áreas se les adjudica un papel 
importante en la modulación afectiva, la reducción de 
su volumen podía estar relacionada con su alteración 
funcional. Los investigadores se preguntaron qué podría 
estar ocasionando esta reducción del volumen y mon-
tada sobre la ola del efecto tóxico del glutamato surgió 
la teoría de un efecto tóxico de este neurotransmisor, la 
que halló comprobación empírica en manos de varios 
grupos de investigación (6, 7). 

Una vez puestas en evidencia estas cuestiones, que-
daba por investigar si los antideprseivos atenuaban o 
revertían el efecto mediado por glutamato. El grupo de 
Skolnick demostró que tanto el tratamiento crónico con 
imipramina como el shock electroconvulsivo, adminis-
trados a ratas, producían una respuesta adaptativa del 

receptor glutamatérgico NMDA, y que el tratamiento 
con bloqueantes de este receptor tenía propiedades anti-
depresivas (8). 

En paralelo varios grupos de investigación trabajaban 
sobre la hipótesis de que la depresión era consecuencia 
del estrés severo y/o crónico. No faltaban evidencias 
para sostener esta propuesta. Es sabido que quienes peor 
manejan la angustia y el estrés están más en riesgo de 
sufrir depresión (9) y que los pacientes con hipercorti-
solismo como por ejemplo los que sufren la enfermedad 
de Cushing muy frecuentemente están aquejados de 
alteraciones afectivas. Entonces, encontrar los mecanis-
mos que mediaban la relación entre estrés y depresión, 
o entre estrés y alteraciones del trofismo del hipocam-
po, que para entonces eran prácticamente equivalentes, 
resultaba relevante.

La estrategia empleada casi sin variación fue admi-
nistrar glucocorticoides o exponer a animales de expe-
rimentación a estrés y estudiar diversos parámetros del 
funcionamiento, el trofismo y la neurotransmisión de 
áreas cerebrales específicas, entre las que el hipocampo 
era la preferida. En nuestro laboratorio demostramos, 
al igual que otros autores, que la administración cróni-
ca de glucocorticoides produce una disminución de las 
ramificaciones dendríticas de neuronas del hipocampo 
y un déficit en la adquisición de una tarea aversiva (10). 
Como por otro lado se demostró que los glucocorticoi-
des potenciaban la acción dañina del glutamato, parecía 
redondearse un panorama en el que los glucocorticoi-
des y el glutamato, ambos liberados ante situaciones de 
estrés, inducían daño neuronal (muerte o poda dendríti-
ca) (11, 12) que conducía a la reducción de volumen del 
hipocampo y sus consecuencias conductuales y afecti-
vas: desregulación emocional y alteraciones cognitivas 
En nuestro laboratorio obtuvimos resultados emparen-
tados con estas evidencias (13). Demostramos que la 
administración de antagonistas glutamatérgicos antes 
de la exposición de animales de experimentación a una 
situación de estrés severo previene el efecto dañino del 
glutamato sobre proteínas del citoesqueleto de neuronas 
hipocampales. Como el citoesqueleto es el responsable 
de mantener la forma celular, nuestros resultados indi-
can que efectivamente hay un aumento de glutamato 
durante el estrés, y que por otro lado participa de forma 
crítica en una alteración que conlleva a alteraciones en 
la morfología de las neuronas del hipocampo.

En otro vecindario se revisaba el papel del BDNF. Este 
factor neurotrófico promueve la formación de conexio-
nes sinápticas y previene la muerte neuronal (14, 15, 
16), motivo por el cual resultaba lógico que se explora-
ran posibles modificaciones en la depresión, una condi-
ción en la que el trofismo y la sobrevida neuronal, como 
vimos, estaban afectados. Se pudo demostrar que la dis-
minución de BDNF estaba asociada a las alteraciones tró-
ficas halladas en el hipocampo de animales expuestos a 
modelos experimentales de depresión y tiempo después 
estos resultados se confirmaron en los hipocampos de 
personas deprimidas que habían cometido suicidio (17, 
18). Dos datos más eran necesarios y se obtuvieron: el 
BDNF tiene propiedades que semejan a los antidepre-
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sivos en animales de experimentación (19), y los anti-
depresivos incrementan la expresión de BDNF tanto en 
animales como en pacientes (20, 21).

En resumen, para fines de los ’90 las hipótesis en dan-
za proponían que el glutamato, asociado o no a los glu-

cocorticoides, promueve una disminución del trofismo y 
eventualmente la muerte de neuronas del hipocampo, lo 
que se correlaciona con la disminución del volumen de 
esta estructura en el cerebro de pacientes deprimidos. El 
BDNF tendría un papel reparador (Figura 1).

A caballo entre dos siglos: el papel de la 
neurogénesis

Heredera de los aportes de Elizabeth Gould, quien en 
los ’90 había demostrado que en algunas zonas del cere-
bro continuaban generándose nuevas neuronas a partir 
de células madre, y vinculada con la importancia que 
habían tenido hasta entonces los factores neurotróficos, 
nació lo que se dio en llamar la hipótesis neurogénica de 
la depresión. 

Gould había identificado dos regiones cerebrales en 
las cuales había células madre que daban lugar a nue-
vas neuronas: la zona subventricular y el giro dentado. 
Esta última es parte del hipocampo, un área que como 

ya vimos está estrechamente vinculada con la respuesta 
al estrés y la modulación del tono afectivo. A tono con 
la época, se demostró que los glucocorticoides y los ami-
noácidos excitatorios, sindicados como factores patóge-
nos en la depresión, eran capaces de ejercer un efecto 
regulatorio negativo sobre la neurogénesis (22, 23). Por 
otro lado, diversas hormonas, la experiencia, el ejercicio 
físico o el estímulo ambiental tenían un efecto regulato-
rio positivo (24). Era razonable formular la hipótesis de 
que en la depresión la neurogénesis estaba perturbada, o 
que habría un balance desfavorable entre neurogénesis y 
muerte neuronal. 

En efecto, se estudió la neurogénesis en diversas 
circunstancias que sirven de modelo experimental de 

Figura 1: Balance entre el efecto tóxico de glutamato y de glucocorticoides y el efecto trófico de BDNF sobre 
las neuronas y su relación con el volumen del hipocampo. Posible relación con los síntomas de la depresión.

La exposición a estrés produce un desbalance entre glutamato y glucocorticoides por un lado y BDNF por el otro (A) que favorece 
la muerte o la atrofia de las dendritas apicales de las neuronas piramidales del área CA3 del hipocampo (B). Como resultado, 
el volumen de esta estructura se vería disminuído (C) tal como lo muestran los estudios de resonancia magnética funcional en 
pacientes que sufren depresión. Como el hipocampo es un área del sistema límbico que participa en la regulación emocional y en 
el funcionamiento cognitivo, este proceso explicaría las alteraciones afectivas y cognitivas presentes en la depresión.
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depresión, y así fue como se documentó que la exposi-
ción a estrés o la depleción de serotonina se acompañan 
de una disminución de la neurogénesis (25, 26). Tam-
bién se comprobó que los antidepresivos administrados 
en forma prolongada la aumentaban (27, 28, 29). 

La hipótesis neurogénica de la depresión no cuenta 
con apoyo unánime, ya que algunos experimentos die-
ron resultados contradictorios. Para poder afirmar que 
la neurogénesis era la responsable del efecto de los anti-
depresivos había que probar que el tratamiento farma-
cológico no es eficaz cuando ésta está bloqueada. Hay 
varias maneras de bloquear la neurogénesis. Una de ellas 
consiste en irradiar el hipocampo de animales de expe-
rimentación, lo que inhibe la capacidad de las células 
madre para diferenciarse en neuronas. Si a animales 
irradiados se les administra un antidepresivo, éste podrá 
ejercer todos sus efectos menos el neurogénico. Seguimos 
con el razonamiento: si estos animales tienen altera-
ciones conductuales compatibles con un modelo expe-
rimental de depresión, podremos observar si la altera-
ción conductual se corrige por acción del antidepresivo 
independientemente de la neurogénesis. Este experimento, 
realizado por varios grupos de investigación que traba-
jan con modelos de depresión en roedores, dio resulta-
dos contradictorios. Algunos autores, demostraron que 
el efecto conductual de la fluoxetina requiere de la neu-
rogénesis (30), mientras que otros observaron que era 
independiente de la misma (31). Nosotros, trabajando 
con ratas en un modelo de desesperanza que mimeti-
za varias características conductuales de la depresión en 
humanos, observamos que un procedimiento capaz de 
corregir las fallas conductuales, y que sí aumenta la neu-
rogénesis en animales control, no la modificaba en el 
grupo experimental (32).  

Según señalan Pechnick y Chesnokova (33) la neu-
rogénesis en el adulto es un fenómeno en busca de una 
función. ¿Participa en el desarrollo de la depresión o en 
la acción de los antidepresivos? ¿Se vincula con el apren-
dizaje y la memoria? ¿Qué lugar tiene en la reparación 
posterior al daño? 

Resulta interesante señalar que aun cuando la neu-
rogénesis pueda estar aumentada bajo tratamiento con 
antidepresivos, y aún más, que fuera necesaria para que 
se exprese el efecto conductual de las drogas, esto no nos 
autoriza a concluir que es un defecto de la neurogénesis 
lo que sucede en la depresión. Bien podría ser que la neu-
rogénesis sea una forma de reparar daños producidos por 
otros mecanismos (34). 

Principios del siglo XXI: la genética molecular y 
las neuroimágenes funcionales a la caza de la 
fisiopatogenia de la depresión

No puedo referirme a los avances en estos últimos 
diez años sin una breve mención a las discusiones que 
tenían, y aún tienen lugar, en el campo clínico. En la 
primera década de este siglo cobró gran envergadura la 
polémica nosográfica en Psiquiatría. Con respecto a los 
trastornos afectivos, las tensiones actuales, ya presentes 
hace 10 años, se dirimen entre incluir a la depresión 

recurrente dentro del diagnóstico de trastorno bipolar o 
mantenerla como entidad autónoma. No se le escapa-
rá al lector que esta polémica tiene profundas repercu-
siones en la investigación sobre la fisiopatogenia de la 
depresión. Es muy probable que dentro de un fenotipo 
psicopatológico similar (como sería la depresión unipo-
lar) se hallen muy distintos recorridos patógenos. Este 
es el entorno clínico en el que se desarrollaron y aún 
se desarrollan los estudios acerca de la fisiopatogenia de 
la depresión. Si las estrellas de los ’90 eran los neuro-
transmisores (particularmente el glutamato) y los facto-
res neurotróficos,  y entre el siglo XX y el XXI lo era la 
neurogénesis, la estrella de la primera década de los 2000 
fue la genética. En lo que va del siglo la manipulación 
genética fue la gran herramienta. Podemos secuenciar 
genes y detectar polimorfismos, excluirlos en un ani-
mal para ver qué funciones se alteran, potenciarlos para 
ver qué funciones se incrementan, analizar el genoma 
de pacientes y compararlo con controles para ver cuá-
les son las modificaciones genéticas que se asocian con 
determinada patología, estudiar qué factores potencian 
o silencian la expresión genética, y estudiar el camino 
que va desde la expresión génica a la síntesis proteica. El 
empeño puesto en las investigaciones genéticas tuvo su 
acmé de escala mundial en la secuenciación del genoma 
humano, que concluyó a principios de siglo (35). 

Por otro lado las técnicas funcionales de diagnósti-
co por imágenes, que se habían inaugurado a mediados 
de los ’90 con la tomografía computada acoplada a la 
emisión de fotones individuales o SPECT, por sus siglas 
en inglés (single photo emission computed tomography), se 
perfeccionaron significativamente y escalaron a méto-
dos como la tomografía por emisión de positrones o PET 
(por positron emission tomography) -considerada como el 
avance biotecnológico del año 2000 por la revista norte-
americana Time- y la resonancia magnética funcional.

Los avances en biología y genética molecular y las 
nuevas tecnologías de neuroimágenes permitieron for-
mular y poner a prueba hipótesis genéticas y del fun-
cionamiento del cerebro con las que los científicos 
continuaron intentando capturar la etiopatogenia de la 
depresión. ¿Cuáles fueron los resultados que podemos 
contabilizar hasta hoy en día?

De la genética a la epigenética

Si bien hay cierta agregación familiar en la depresión, 
esta enfermedad dista de respetar las leyes mendelianas 
de la herencia. Por tal motivo, el estudio de pedigrees con 
muchos miembros afectados no ha sido, ni parece que lo 
vaya a ser en el futuro, la principal estrategia para inves-
tigar la etiopatogenia de la depresión. En los pocos estu-
dios de familias en los que muchos miembros se hallan 
afectados por el síndrome se observaron altos índices de 
comorbilidades, con lo que la asociación entre patrones 
genéticos y síndromes clínicos se desdibuja. Por lo tanto, 
en qué medida los hallazgos de estos pedigrees eran espe-
cíficos de la depresión o señalaban una diátesis genética 
a favor de un espectro de alteraciones afectivas queda 
aún por investigar [ver revisión (36)].
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Otras dos estrategias prometen proporcionar resulta-
dos más consistentes: los estudios de asociación genética 
y los estudios de mapeo del genoma completo. 

Los estudios de asociación genética consisten en 
comparar la frecuencia con que se presenta determinado 
polimorfismo (cambios en la secuencia o en el número 
de copias de determinado gen) en un grupo de pacientes 
afectados de depresión con respecto a otro considera-
do control (personas no afectadas por depresión). Para 
poder realizar estos estudios comparativos, obviamente 
se debe contar con genes candidatos. ¿Cómo se estable-
cen estos genes? La elección de un gen candidato surge 
de las hipótesis fisiopatogénicas o etiológicas de la depre-
sión ya disponibles. Por ejemplo los genes candidatos 
estudiados hasta el momento son los que codifican para 
monoaminas, para factores neurotróficos, para media-
dores de  la respuesta neuroendócrina al estrés o para 
las moléculas en las que actúan las drogas antidepresivas 
como los transportadores de serotonina. No se le esca-
pará al lector, entonces, que los estudios de asociación 
no proponen nuevas hipótesis fisiopatogénicas, sino que 
investigan la heredabilidad de las que ya se han postu-
lado. 

¿Qué resultados han brindado hasta ahora los estu-
dios de asociación? López-León publicó recientemen-
te un metanálisis en el que recoge 183 investigaciones 
referidas a 393 polimorfismos en 102 genes (37). Sólo 22 
de los polimorfismos fueron examinados por tres o más 
investigadores. En este contexto la evidencia más fuerte 
a favor de un polimorfismo fue para la apolipoproteína 
E, seguida con menor nivel de evidencia para las varian-
tes del transportador de serotonina (sitio de acción de 
los inhibidores de la recaptación de esta monoamina) y 
para la enzima metil-tetrahidro-folatoreductasa1. Curio-
samente, López-León no halló una asociación fuerte 
entre depresión y polimorfismos en los genes que codifi-
can para las distintas variantes del BDNF o para la enzi-
ma limitante de la síntesis de serotonina, la triptofano 
hidroxilasa. 

Paralelamente a las técnicas de asociación se desa-
rrollaron las técnicas de mapeo del genoma completo 
también llamados estudios pangenómicos a través de los 
cuales se puede tanto identificar un polimorfismo genéti-
co particular como hallar nuevos genes candidatos. Esta 
técnica consiste en extraer el ADN de pacientes y contro-
les sanos y colocarlo en dispositivos llamados chips en 
los que se pueden leer miles o millones de secuencias de 
ADN mediante computadora. Empleando bioinformáti-
ca se comparan las variaciones en las secuencias halladas 
entre casos y controles (si se está buscando alguna aso-
ciación genética para la enfermedad) o entre familiares 
cercanos (si se está buscando heredabilidad). Si la varia-

ción genética es más frecuente en los afectados que en 
los controles se establece que hay una asociación entre 
la enfermedad y dicha variación. 

Los estudios pangenómicos permiten determinar 
polimorfismos hasta de un solo nucleótido en la secuen-
cia de un gen (single nucleotide polymorphism o SNP). Has-
ta abril de 2010 se habían publicado alrededor de 450 
estudios de análisis pangenómico, mediante los cuales 
se han identificado alrededor de 2000 SNP. Las enfer-
medades estudiadas, todas ellas consideradas de origen 
poligénico, son variadas e incluyen la hipertensión arte-
rial, el trastorno bipolar, la esquizofrenia y la depresión. 
Sin embargo, salvo para una patología oftalmológica, la 
degeneración macular asociada con la edad, que fue el 
primer hallazgo exitoso obtenido con esta técnica y en 
la que se encontró una fuerte asociación entre un poli-
morfismo y la enfermedad, para el resto de las modifi-
caciones el riesgo relativo es bastante bajo (alrededor de 
1.5).2 (8)

En una búsqueda bibliográfica actual cruzando los 
términos estudios pangenómicos (genome wide analysis) y 
depresión mayor y excluyendo trastorno bipolar, surgieron 
34 estudios. Los estudios pangenómicos buscan contes-
tar la pregunta ¿qué combinación de genes o de poli-
morfismos genéticos predisponen a la depresión? Otra 
pregunta relevante es ¿qué condiciones del medioam-
biente favorecen la expresión de los genes eventualmen-
te implicados? Los esfuerzos por responder esta pregunta 
forman parte del campo de la epigenética.

Desde hace muchos años se sabe que los patrones 
genéticos no hallan igual expresión en distintos con-
textos ambientales. Esto es evidente. Si no ¿cómo nos 
explicamos que el mismo genoma dé lugar a la síntesis 
de dopamina en una neurona y a la de insulina en una 
célula del islote de Langerhans? La epigenética se dedi-
ca a investigar los procesos por los cuales los estímulos 
del micro o del macroambiente modulan la expresión 
génica.

Para explicar este punto permítaseme una breve 
digresión ilustrada por la Figura 2. El genoma se halla 
empaquetado dentro del núcleo celular formando los 
cromosomas. Para que la secuencia completa de ADN 
entre dentro de estos componentes nucleares es necesa-
rio un superenrollamiento. Pero por otro lado, para que 
sea posible la expresión de los genes codificados en el 
ADN es necesaria la unión de factores de transcripción a 
sus sitios promotores, la que no puede llevarse a cabo en 
el estado de enrollamiento en que se encuentra el ADN 
en condición de reposo. Por lo tanto, en cada célula y de 
acuerdo a distintos estímulos ambientales debe haber un 
estado dinámico de enrollamiento/ desenrollamiento de 
la cromatina contenida en los cromosomas que permita 
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1  Esta enzima cataliza la conversión de 5,10-methylenetetrahydrofolato a 5-methyltetrahydrofolato, un co-sustrato para la remetilación de homo-
cisteína a metionina. Las personas con deficiencia severa en esta enzima tienen altos niveles de homocisteina en sangre y alteraciones en la dispo-
nibilidad de la vitamina B9, también llamada folato. La ausencia de folato, sobre todo durante la gestación puede producir alteraciones cromosómi-
cas, como por ejemplo el síndrome de Down o congénitas, como fallas en el cierre del tubo neural. Se han detectado polimorfismos en esta enzima 
asociados a la depresión y a otras enfermedades mentales, pero estos resultados por el momento son preliminares (Ver por ejemplo Peerbooms OL y 
cols. Brain Behav Immun 2010; Gaysina  D y cols., Am J Med Genet B Neuropsychiatr Genet 2008; 147B (6): 699-706, entre otros).
2  Recomiendo a los interesados en la perspectiva genética revisar la muy prolífica producción de Kenneth Kendler, quien desde una experiencia 
muy intensa puede destacar los alcances y limitaciones de las estrategias genéticas para comprender las enfermedades mentales.
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la unión de factores de transcripción (y la consecuente 
expresión génica) o el silenciamiento de los genes. Esta 
dinámica está regulada por dos mecanismos: cambios en 
el estado de metilación o fosforilación del ADN propia-

mente dicho o por la unión de unas proteínas llamadas 
histonas a los sitios promotores de los genes. Las histo-
nas también sufren modificaciones (fosforilación, aceti-
lación, metilación u otras) que hacen más laxo o más 

firme este enrollamiento, facilitando o dificultando la 
transcripción. Las modificaciones de las histonas están 
catalizadas por enzimas (metilasas, dimetilasas, acetila-
sas, desacetilasas, etc.) que a su vez responden a seña-
les intra o extracelulares. Recapitulando lo dicho hasta 
aquí, los distintos mecanismos que dan por resultado 
cambios en la expresión de genes serían polimorfismos 
en la secuencia de las bases que los conforman, cambios 
en el número de copias de que dispone determinado 
individuo, o cambios en el estado de empaquetamien-
to o enrollamiento de la cromatina (regulados por las 
modificaciones en el ADN o las histonas) que dan lugar 
a una mayor o menor transcripción. Los dos primeros 
mecanismos son constitutivos, el último es dinámico y 
responde a señales del medioambiente.

En los últimos años el grupo de Eric Nestler informó 
acerca de cambios en el estado de empaquetamiento de 
la cromatina en el núcleo accumbens y en el hipocam-
po de ratones expuestos a un modelo experimental de 
depresión. También demostró que el tratamiento cróni-
co (pero no el agudo) con imipramina revierte dichos 
cambios (39, 40). En la misma línea, el grupo de McEwen 
demostró que el estrés agudo por restricción, otro mode-

lo de depresión, produce en el hipocampo de rata esta-
dos de metilación de la histona distintos a los observados 
como consecuencia de la exposición a  estrés subcrónico. 
Estos cambios son tiempo y región dependientes (dentro 
el hipocampo) y se bloquean con la administración con-
comitante del antidepresivo fluoxetina (41). En apoyo 
a esta lógica que asocia conductas símil depresivas con 
alteraciones en el estado de empaquetamiento de la cro-
matina el grupo de Nestler demostró la participación de 
una de las isoformas de la histona desacetilasa, la que 
como vimos al estar activa indicaría una cromatina más 
compacta y más reprimida (42, 43). 

En conjunto, estas evidencias ponen de manifiesto 
que tanto el estrés asociado a una conducta símil depre-
siva como el tratamiento con antidepresivos regulan 
la expresión de genes a través de modificaciones en la 
metilación o la acetilación de las histonas asociadas a los 
sitios regulatorios de la transcripción. Resulta interesante 
destacar que algunas drogas con propiedades antirrecu-
rrenciales, como por ejemplo el ácido valproico, cuentan 
entre sus mecanismos de acción la inhibición de la histo-
na desacetilasa. Estos resultados son muy recientes, y la 
pregunta que nos hacemos, entre muchas otras, es cuál 

Figura 2: Del cromosoma a la expresión génica.

El ADN contenido en los cromosomas se encuentra en un estado de superenrrollamiento. Para que la expresión de genes sea 
posible se requiere que la cromatina exponga los sitios promotores de los genes. La cromatina se encuentra enrrollada alrededor 
de las histonas (B). Según la modificación de las histonas (metilación, acetilación, fosforilación, etc.) estas tienen uniones más laxas 
o más firmes con el ADN, facilitando o dificultando la expresión génica. Cuando el ADN se desenrrolla (C) en las zonas promotoras 
se unen los factores de transcripción, lo que da lugar al proceso de expresión génica.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2011, Vol. XXII:  444 - 453

Fisiopatogenia en Psiquiatría: ¿descubrimiento, construcción o descubrimiento + construcción?...



450 

es el camino por el que un evento estresante es capaz de 
activar o inhibir enzimas que modifican las histonas. 
De las “áreas críticas para la depresión” a la complejidad de 
las redes neuronales

La depresión es un fenómeno clínico complejo que se 
expresa a través de cambios en el estado de ánimo, altera-
ciones cognitivas, anhedonia, culpa, desesperanza y altera-
ciones motoras y viscerales. Su desarrollo y perpetuación, 
como los de tantos otros fenómenos humanos, depende 
de una red neuronal amplia en la que participan regiones 
corticales y subcorticales. Los estudios funcionales realiza-
dos en pacientes deprimidos así lo documentan. 

Una red neuronal muy estudiada es la formada por 
áreas prefrontales y límbicas y sus circuitos de interco-
nexión. Las áreas anatómicas comprendidas son la cortezas 
prefrontales ventromedial, lateral orbital y dorsolateral, las 
cortezas cinguladas, el núcleo accumbens, la amígdala y 
el hipocampo. Empleando neuroimágenes se han descrip-
to alteraciones de flujo cerebral3 en estas áreas en pacien-
tes con depresión mayor en comparación con controles. 

Llamamos la atención acerca de que estas diferencias no 
resultan significativas a nivel individual sino a nivel pobla-
cional y por lo tanto no se pueden ni deben emplear las 
neuroimágenes como estrategias diagnósticas. 

Veamos un poco más en detalle estos circuitos. Mayberg 
y cols. (44) así como otros investigadores (45, 46, 47) han 
empleado neuroimágenes funcionales para estudiar la res-
puesta de estas estructuras a distintos estímulos en pacien-
tes con depresión. Se han construido varios modelos. 

Con distintos argumentos y tipos de evidencia uno de 
los razonamientos que emerge es que podrían diferenciar-
se relaciones recíprocas entre dos grupos de circuitos: por 
un lado los que sostienen funciones atencionales, cogni-
tivas y de respuesta a reforzadores positivos, constituida 
por áreas el sistema límbico (accumbens dorsal y ventral 
y las cortezas prefrontales dorsolaterales, lateral orbital y 
medial)  y por el otro la red involucrada en la respuesta al 
estrés (o red de afectos negativos) de la que participarían 
la amígdala, el lóbulo de la ínsula, el estriado ventral, el 
núcleo basal de la estría terminal y el núcleo paraventri-
cular del hipotálamo (48). Hay cierto consenso en que en 

Las corteza integrativa (formada por las cortezas prefrontales lateral orbital, rostral y medial) en relación con la corteza cognitiva/
ejecutiva (formada por la corteza prefrontal dorsolateral y el cingulado anterior) formarían parte de una red de afectos positivos 
y de funciones cognitivas. Por otro lado, las zonas subcorticales, especialmente el sistema límbico (formado por la amígdala, el 
lóbulo de la ínsula, el estriado ventral) en relación con el núcleo paraventricular del hipotálamo, el accumbens ventral y la corteza 
prefrontal ventral medial formarían parte de una red que responde al estrés y a los afectos negativos.  La hipótesis sostiene que 
la capacidad regulatoria entre la red de afectos positivos y la de afectos negativos o de respuesta al estrés es disfuncional, ya 
sea porque las vías de conexión no funcionan adecuadamente, porque hay un aumento de la actividad en la segunda o una 
disminución persistente de la actividad en la primera.

Figura 3: Esquema que muestra una de las teorías fisiopatogénicas de la depresión apoyada en el 
funcionamiento anómalo de redes neuronales.
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3  En las imágenes funcionales las alteraciones del flujo reflejan alteraciones en la intensidad de actividad del área en cuestión. 
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la depresión habría un reforzamiento de las conexiones 
intrínsecas de cada uno de estos grupos y además un des-
balance entre ambos grupos de circuitos, que llevaría a un 
predominio de la red de afectos negativos (49). Esto podría 
deberse a que la red motivacional positiva no puede soste-
ner su actividad en el tiempo (50), a que la red de afectos 
negativos tiene aumentado su funcionamiento (51, 52) o 
a que las relaciones recíprocas entre ambas están perturba-
das (53, 54). El hipocampo se encontraría en la intersec-
ción entre ambas redes, modulando entre otras, la respues-
ta neuroendocrina al estrés por parte del hipotálamo. En la 
Figura 3 se esquematiza esta hipótesis. 

Reflexiones finales

No podía ser de otro modo. Los estudios acerca de la 
fisiopatogenia de la depresión han venido complejizándo-
se progresivamente. Las hipótesis que proponían “1 neu-
rotransmisor = 1 enfermedad” no alcanzaron. Tampoco lo 
hicieron las que postulaban “1 gen = 1 enfermedad”. Hoy 
en día la depresión es considerada una enfermedad poli-
génica, con distintos genes afectando de distinta manera 
diversos grupos de neuronas y a su vez siendo afectados de 
distinto modo por el medio ambiente y la experiencia.

La revisión hecha en este trabajo muestra cierta 
regularidad en las estrategias empleadas por los inves-
tigadores. Una de las estrategias tiene como punto de 
partida la acción de los psicofármacos, que por otro lado 
debemos recordar que no resultan eficaces para todos 
los pacientes que sufren depresión. Empleando éstos 
en animales de experimentación, expuestos o no a un 
modelo de la enfermedad, se investigan los que vienen 
siendo los paradigmas de la neurobiología de cada etapa: 
los aminoácidos excitatorios, los factores neurotróficos, 
la neurogénesis, la genética o la epigenética. La biología 
general comunica avances, y los investigadores buscan 
ver de qué modo éstos están implicados en la patología. 
En todos los casos, los resultados son positivos. Es decir, 
casi sin excepción, se comprueban las hipótesis puestas 
en discusión. Entonces resulta que en los modelos expe-
rimentales de depresión el glutamato, el BDNF, la neu-
rogénesis y la epigenética están comprometidos y que 
los antidepresivos previenen o revierten las alteraciones. 
Podríamos arriesgar que lo que sucede es que el cerebro 
es un órgano tan plástico que casi cualquier procedi-
miento, conductual o farmacológico, va a producir efec-
tos en los distintos niveles en que se investiguen. Esto 
no debiera resultarnos descorazonador, pero sí debiera 

alertarnos acerca de un entusiasmo excesivo a la hora de 
“cerrar” la oferta de hipótesis.

La otra estrategia consiste en emplear los avances 
tecnológicos disponibles en genética o en neuroimáge-
nes para estudiar pacientes. En este caso nuestro Aquiles 
no tiene uno sino al menos dos talones: por un lado la  
discusión nosográfica y por el otro el hecho de que los 
estudios genéticos aplicados a seres humanos sólo pue-
den acercarse a patrones más bien constitutivos, ya que 
los aspectos epigenéticos, que como vimos son tejido y 
circunstancia dependientes (afectan a grupos neuronales 
específicos en condiciones también específicas), por aho-
ra resultan inaccesibles al investigador. 

Esto, como decíamos al principio, nos fuerza a cons-
truir, con los ladrillos de los descubrimientos, una o varias 
hipótesis acerca de la fisiopatogenia. No podemos decir 
que sólo sea una construcción, porque en parte las evi-
dencias están disponibles. Pero éstas nunca son directas. 
Más bien provienen de un conjunto heterogéneo de supo-
siciones y paradigmas “a priori” (modelos experimentales, 
clasificación nosográfica, limitaciones técnicas, etc.). 

Una película ya vieja recogía la historia del descu-
brimiento de cómo se transmitía la sepsis puerperal. Al 
principio de la película Ignaz Semmelweiss, quien des-
pués sería el descubridor de la forma de contagio, daba 
una clase a estudiantes de Medicina. Con el tono docto-
ral con el que suelen darse las clases, especialmente de 
Medicina, explicaba que la sepsis puerperal era conse-
cuencia de la diátesis de miasma desde el útero al resto 
del cuerpo. Siempre tengo presente esa escena cuando 
pienso en las teorías que hoy exponemos. Por lo tanto 
pido al lector que, si tiene paciencia, relea este trabajo, 
evitando todo lo posible el tono doctoral. El futuro dirá.
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Cuadro 1. ¿Modelos experimentales de depresión?

El empleo de modelos experimentales de las enfermedades humanas permite investigar hipótesis etio o fisiopatogénicas 
y anticipar o poner a prueba la potencial eficacia de tratamientos farmacológicos o quirúrgicos. La validez de estos recursos 
en un sentido muy amplio se fundamenta en que, en tanto herederos de una misma primera célula, todos los seres vivos 
que habitan la Tierra comparten mecanismos básicos a nivel celular. En este nivel, y desde este punto de vista, son más 
las semejanzas que las diferencias entre un ratón y un ser humano.
Sin embargo, cuando buscamos investigar modos de organización más complejos que el estrictamente celular debemos  
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ser prudentes. Este es el caso de la investigación acerca de la neurobiología de las enfermedades mentales, las que aún 
más que otras patologías humanas resultan tanto de sustratos biológicos como de los efectos que sobre estos tienen las 
experiencias personales y los fenómenos sociales y culturales. 
Para el estudio de la depresión contamos con varios modelos experimentales que han sido validados por su reproducibilidad 
entre laboratorios, por su semejanza aparente con las características conductuales o neurobiológicas que presenta la 
depresión en el ser humano, y por el efecto que sobre ellos tienen los antidepresivos. Sirven para responder preguntas 
concretas acerca de patrones biológicos o de respuesta a drogas pero son radicalmente distintos a la depresión como la 
conocemos en el consultorio. Son una expresión más del reduccionismo que exige la investigación para abrirse paso en 
la búsqueda del conocimiento.
Los modelos experimentales de depresión más difundidos son los que resultan de someter a animales, generalmente 
roedores, a distintas situaciones de estrés severo o prolongado. Bajo estas circunstancias se pueden detectar alteraciones 
conductuales o neurobiológicas que guardan semejanza aparente con las halladas en personas deprimidas. Los 
antidepresivos suelen revertir estos efectos del estrés, con lo que la validez parece confirmarse.
Entre otras, las distintas situaciones de estrés ensayadas son la inclusión de un intruso de la misma especie en la jaula en 
la que ya está establecida una determinada colonia de animales (estrés por desafío social); estímulos molestos o incluso 
dolorosos de los cuales el animal no puede escapar (estrés inescapable), pequeñas incomodidades como por ejemplo 
restricción de la provisión de la comida o el agua por algunas horas, suciedad en la jaula, luces encendidas fuera del horario 
habitual, etc. a lo largo de varias semanas (estrés crónico moderado); restricción de la capacidad de moverse (estrés 
por restricción de movimiento). En muchos de estos modelos se pueden cuantificar las consecuencias conductuales: 
disminución de la apetencia por soluciones dulces (altamente palatables para los roedores) que se interpreta como una 
señal de anhedonia, fallas en el escape de una situación aversiva a pesar de tener la posibilidad de hacerlo que se interpreta 
como desesperanza, etc. En general, los antidepresivos administrados por varias semanas corrigen estas consecuencias 
conductuales. Forma parte de la prueba de especificidad del modelo el que esta corrección no sea obtenida con otros 
psicofármacos como por ejemplo ansiolíticos o antipsicóticos.
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Resumen 
El tratamiento de las personas con enfermedad mental grave en la comunidad no es patrimonio del siglo XX. Desde la Antigüedad 
hasta la aparición del primer hospital psiquiátrico en el 1400, los pocos tratamientos disponibles se hacían en la comunidad. El para-
digma cambió con la creación de los asilos y la aparición de la psiquiatría como especialidad médica, iniciándose tres siglos de encierro 
de los pacientes más graves. Las ideas de Sorano de Efeso (s. II) anticiparon las de Pinel y el tratamiento moral. Los antipsicóticos, 
desde la clorpromazina en adelante, implicaron un nuevo paradigma y permitieron la estabilización y la deshospitalización de los 
pacientes. Con la rehabilitación psiquiátrica se pasó de mantener la estabilidad a buscar la reinserción comunitaria. Un nuevo cambio 
de paradigma se está produciendo al demostrarse la posibilidad de recuperación de los afectados. El nuevo objetivo es una vida plena 
en la comunidad.
Palabras clave: Psicosis - Enfermedad mental grave - Rehabilitación psiquiátrica - Recuperación en salud mental - Reinserción social 
- Psiquiatría comunitaria - Esquizofrenia - Hospital psiquiátrico.

RECOVERY. A NEW PARADIGM FOR PSYCHIATRY

Summary
The treatment of people with mental illness in the community is not a creation of the XXth Century. Since Ancient times to the 
foundation of the first mental hospital in the 1400s, the few available treatments take place in the community. The paradigm changed 
with the creation of asylums and the birth of psychiatry as a medical specialty. Three centuries of seclusion of the most severe patients 
begun. The ideas of Soranus of Ephesus (II AD) anticipated the moral treatment by Pinel. Antipsychotics, from chlorpromazine on, 
implied a new paradigm and allowed stabilization and de-hospitalization of patients. With psychiatric rehabilitation the goal changed 
from stability maintenance to the search of community reintegration. A new paradigm is taking place now: recovery is a possibility 
and the new goal is a full life in the community.
Key words: Psychosis - Severe mental illness - Psychiatric rehabilitation - Recovery in mental health - Social reintegration - Commu-
nity psychiatry - Schizophrenia - Psychiatric hospital.
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“Lo importante... no es estar curado, sino vivir  con nuestras dolencias” 

Albert Camus, 1942.

“Para ellos, es hora de salir de las sombras del estigma y de tomar su lugar 
con el resto de la humanidad, bajo la brillante luz del día”

Robert P. Liberman, 2008.
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Introducción

Pareciera que la idea del tratamiento de las perso-
nas con enfermedad mental en la comunidad es hija 
de los progresos logrados en el siglo XX. Sin embargo, 
ello no es así. En la Antigüedad, en Grecia y en Roma, 
los individuos que sufrían estas patologías vivían en sus 
casas y no existían sitios para su internación. La familia 
estaba plenamente involucrada en el tratamiento por-
que, entre otros motivos, también ella era estigmatiza-
da por la presencia de enfermedad mental en alguno de 
sus miembros y deseaba cambiar esta situación (1). Los 
métodos de tratamiento utilizados incluían el medio 
ambiente, la dieta, la conversación y la actividad inte-
lectual. Sorano de Efeso, impulsor de estos tratamientos 
en el s. II anticipó, así, las ideas de Pinel y Tuke en el 
siglo XVIII (2).

A partir de la creación de las escuelas médicas, las 
ideas científicas sobre la enfermedad mental y el naci-
miento de los asilos como centros de tratamiento, apa-
reció una nueva especialidad, la psiquiatría, y un nuevo 
grupo de especialistas, los psiquiatras.

Ello llevó a lo que Foulcault llamó “la era del gran 
confinamiento” y  que se extendió durante tres siglos. Sus 
ideas son discutida por otros investigadores de la histo-
ria, como Porter (3), quien opina que no puede afirmar-
se que la internación fuera únicamente una manera de 
la sociedad de deshacerse de los sujetos molestos, sino 
que existió un interés en tratar a los individuos con las 
herramientas con las que se contaba y que no siempre 
los que terminaban viviendo en sus casas, encerrados 
en un altillo, la pasaban mejor. Igualmente, se debe 
considerar que el trato en los asilos era dado por guar-
dianes y cuidadores.

En el siglo XX, la rehabilitación psiquiátrica nació 
adjunta a la rehabilitación física por la necesidad de 
rehabilitar a los individuos que regresaban del frente 
luego de la Primera y la Segunda guerras mundiales y 
se nutrió del impulso dado a los derechos humanos en 
la segunda mitad del siglo. Durante la Segunda Guerra, 
Maxwell Jones creó grupos de tratamiento para solda-
dos con neurosis de guerra que llegaban del frente (4).

El gran cambio se completó con la aparición de los 
antipsicóticos a comienzos de la década de 1950, que 
permitieron controlar los síntomas de los individuos 
más graves y su inclusión en la comunidad. Así, hacia 
1955 se completó en los EE.UU. el movimiento para 
sacar a los pacientes de los hospitales iniciado un siglo 
antes (5).

En ese año había 559.000 individuos internados en 
los hospitales psiquiátricos estatales de los EE.UU., el 
50% de las prestaciones en salud mental se brindaban 
en dichas instituciones y el 23% en servicios ambulato-
rios. En el período de veinte años que transcurrió des-
de 1955 a 1975, la cantidad de internados se redujo a 
191.000, se brindaba el 9% de las prestaciones en los 
hospitales y el 70% en los servicios ambulatorios.

Ello dio nacimiento a un movimiento caritativo, el 
que igualó la deficiencia a una carencia personal y, así, 
la persona afectada pasó a ser el objeto de la caridad. 

Esto tenía un trasfondo moral: cada uno debía asumir 
sus defectos por la transgresión de la ley natural y la 
sociedad debía proveerle una reparación (6).

En los EE.UU., bajo la presidencia de J. F. Kenne-
dy, se promulgó la Ley de Salud Mental Comunitaria 
(CMHA por sus siglas en inglés) (1963). Ella instituyó 
la provisión de fondos para centros de salud comuni-
tarios con supervisión del Instituto Nacional de Salud 
Mental (NIMH) y la filosofía de la atención ambulato-
ria: tratar a los  pacientes cerca de sus familias y de sus 
trabajos. Sus objetivos fueron: proveer un medio menos 
restrictivo para los pacientes y disminuir los costos del 
tratamiento para el Estado. Como consecuencia, hubo 
una transferencia de personas con enfermedades men-
tales crónicas desde la internación en los hospitales a la 
comunidad. Sin embargo, los resultados fueron incon-
gruentes entre los distintos estados del país. Para 1994, 
cuarenta años después del comienzo del proceso, la 
cantidad de personas internadas se redujo de 559.000 
a 70.000. Esto debe valorarse considerando también el 
aumento poblacional, ya que en ese lapso hubo un 65% 
de aumento de la población total del país.

Tradicionalmente, desde Kraepelin en adelante 
(Figura 1), se consideró que la esquizofrenia es una 
enfermedad degenerativa y siempre deteriorante. Ello 
se basa en que, ya desde el primer episodio, se constata 
la presencia de una disfunción cognitiva y se presumían 
anormalidades cerebrales (7, 8, 9).

Figura 1. Emil Kraepelin (1856-1926).

La idea generalizada es que, sin tratamiento, los 
pacientes empeorarán. Los medicamentos pueden esta-
bilizar los síntomas positivos, pero no recuperan el fun-
cionamiento cognitivo normal y, como mucho, impi-
den la recaída. Son observables altas tasas de recaída al 
discontinuar la medicación, sin importar la duración 
del período previo de estabilidad, y un cese de la mejo-
ría con antipsicóticos típicos luego de tres a seis meses 
de tratamiento; también hay estudios de seguimiento 
de corto y mediano plazo que muestran malos resulta-
dos de la terapéutica (7, 8, 10). 

En este contexto, mantenerse estable aún con algu-
nos síntomas es un buen resultado y, en consecuencia, 
la función principal del médico y del tratamiento será 
no poner en riesgo la estabilidad lograda, enfatizando 
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la prevención de la recaída y la estabilidad como los 
objetivos principales a lograr. Este es el llamado “mode-
lo de mantenimiento” del tratamiento (10).

Como corolario de esta situación, el diagnóstico de 
esquizofrenia implica un deterioro de por vida y la posi-
bilidad para los sujetos afectados de cumplir en la vida 
roles sólo como receptor de servicios / cliente / pacien-
te.  El DSM-III “reforzó está atmósfera de nihilismo tera-
péutico” (11) porque consideró que el retorno completo 
a los niveles premórbidos en individuos diagnosticados 
de esquizofrenia pone en duda un diagnóstico correcto 
de la misma (11, 12).

Paralelamente, las categorías de servicios disponi-
bles se hallan limitadas: hospital, hogar supervisado, 
programas diurnos, trabajo protegido. Se considera que 
cualquier actividad fuera del trabajo protegido es estre-
sante para esta población y que pone en riesgo la esta-
bilidad (13). 

Las consecuencias de esta visión son terribles para 
el sujeto, ya que su diagnóstico se asocia con mayor 
estigma y desesperanza. Se genera así una profecía auto-
cumplida de malos resultados y se pierden oportunida-
des de lograr una mejoría funcional.

La situación no resulta mejor para los profesiona-
les: genera desinterés y aparece el burn-out, tienen una 
actitud pesimista acerca de los resultados posibles, ade-
más, por un acceso limitado las intervenciones efecti-
vas, que están mal financiadas y mal realizadas. Todo 
ello provoca escepticismo en el equipo tratante y tasa 
alta de abandono prematuro del tratamiento por los 
pacientes y sus familias. Una consecuencia es que, en 
cualquier momento dado que se considere, no está en 
tratamiento aproximadamente la mitad de las personas 
con esquizofrenia. Además, pese a que los individuos 
con patología más grave tienen más probabilidades 
de buscar tratamiento, sólo un tercio de los pacientes 
con enfermedad mental grave accede a un tratamien-
to especializado. Estos pacientes más graves presentan 
también falta de adherencia al tratamiento o son trata-
dos insuficientemente (14). 

Después del Holocausto y del exterminio de los 
enfermos y discapacitados mentales provocado por los 
alemanes durante la Segunda Guerra Mundial, y a par-
tir de la Declaración Universal de Derechos Humanos 
por la Asamblea General de las Naciones Unidas (10 de 
diciembre de 1948) (15), reafirmada 60 años después 
(16), hubo también un progreso importante con respec-
to a los derechos de las personas afectadas y una revalo-
ración ética de los mismos.

En la década de 1970, la deficiencia –fuera social, 
psicológica o sanitaria- dejo de ser una carencia per-
sonal y pasó a ser equiparada con una fatalidad; cedió 
el movimiento caritativo y la responsabilidad de la 
comunidad se reflejó en el papel supletorio del estado 
(subsidios compensatorios). Se consideraban los dere-
chos individuales y el sujeto dejó de ser un “objeto 
de” y comenzó a ser un otro “participante en” (parti-
cipación). Los agrupamientos profesionales se daban 
mayormente por escuelas o especialidades (especializa-
ción médica) (6).

En la década de 1980 hubo importantes cambios eco-
nómicos, como la creación del Mercado Común Euro-
peo, el inicio de la globalización y la disminución de los 
presupuestos estatales. Como consecuencia, hubo una 
descentralización del estado, que pasó a compartir los 
costos y las responsabilidades de la atención. El concep-
to en boga fue la concertación, en la cual el individuo 
afectado es tanto víctima como responsable de lo que 
le ocurre. Hollenstein (6) hace un parangón muy inte-
resante entre lo que ocurrió a nivel del mercado laboral 
y lo que se produjo a nivel de la atención en salud men-
tal.  Surgió el concepto de “cliente/usuario”, colocado 
éste en el centro de las intervenciones. Según este crite-
rio, se le reconocían capacidades al sujeto, haciéndolo 
operativo y participando en su propia reconstrucción 
(responsabilización); se respetaban sus derechos y se lo 
responsabilizaba pero, como contrapartida, se disminu-
yó la asistencia. Desde el punto de vista de la atención, 
apareció una aproximación holística, multidisciplina-
ria.

Esto llevó a la inquietud de ese “cliente / usuario” 
por su futuro, ya que se uniformaron los servicios y 
hubo menor inversión estatal en el cuidado. Apareció el 
concepto de “cliente/consumidor” y el reconocimiento 
del derecho a la diferencia llevó a la exigencia de ser-
vicios personalizados y a la militancia de pacientes y 
familias por sus derechos (movilización e implicación 
personal) (6).

A partir del trabajo de rehabilitación de las personas 
que fueron externadas de los hospitales psiquiátricos 
cambiaron los objetivos del tratamiento, que pasaron 
de mantener un status quo relativo, sin mayores metas, 
a tratar de mantener la función, promover la rehabili-
tación y mejorar la calidad de vida de los individuos 
afectados, conservando su lugar en la comunidad como 
sujetos de pleno derecho. El concepto de remisión en la 
esquizofrenia supone aceptar también la presencia de 
síntomas leves, que se evidencian en escalas como la 
PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale), indepen-
dientemente del funcionamiento del sujeto (11).

El objetivo primario pasó a ser prevenir el deterio-
ro, evitando la exposición a riesgos que puedan llevar a 
recaída o aumento de síntomas y el trauma y la sobre-
carga que implican para el sujeto y sus allegados una 
recaída, evitando la humillación que generan los inten-
tos infructuosos de recuperar la función. 

Los progresos en las neurociencias, con gran impul-
so en la llamada “década del cerebro” (1990-1999), 
contribuyeron a un mayor conocimiento de los circui-
tos neuronales, los neurotransmisores, el desarrollo de 
nuevos psicofármacos y el funcionamiento cognitivo. 
En contraposición a la teoría del deterioro progresivo o 
de la neurodegeneración de Kraepelin se opuso la de un 
trastorno del neurodesarrollo impulsada, entre otros, 
por los estudios de Daniel Weinberger sobre neuroplas-
ticidad y neurotransmisión (17).

Otro avance importante fue el modelo conceptual  
de estrés-vulnerabilidad-afrontamiento-competencia, 
un modelo multifactorial para entender los trastornos 
mentales crónicos (18) (Figura 2). Este es un modelo 
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biológico-social y conductual que permite entender 
cómo se generan los resultados en la conducta por la 
interacción entre las vulnerabilidades que la enferme-
dad provoca en el individuo (biología) y los estresores 

del ambiente (medio social). Ello explica también la 
heterogeneidad de los cuadros clínicos y de la evolu-
ción de cada individuo, siendo la variabilidad interindi-
vidual la regla (19).

Figura 2. Relación propuesta entre vulnerabilidad y estresares como influencias en la esquizofrenia  
(tomado de Norman & Malla, 1993).
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Tabla 1. Curso clínico de la esquizofrenia a 15 años (modificado de Harrison, Hopper, Craig y cols., 2001).
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Los estudios de largo plazo, los relatos personales de 
pacientes (p. ej., 21) y los estudios de primer episodio 
mostraron, a partir de la década de 1960 que existen 
subgrupos de pacientes con largos períodos de recupera-
ción, aún sin tratamiento y subgrupos de pacientes que 
no muestran un deterioro progresivo (22). También, que 
hay personas que no consultan cuando tienen períodos 
de alivio sintomático, mejorías funcionales duraderas y 
resultados positivos. Se observó, entonces, que la recu-
peración de la enfermedad mental no es un hecho raro: 
en estudios longitudinales de 22 a 37 años de duración, 
llevados a cabo en diferentes países, la mitad a dos ter-
cios de los grupos se recuperó) (Figura 3, Tabla 1). Estos 

hallazgos implican una perspectiva diferente en cuanto a 
pronóstico, resaltan la importancia del factor resiliencia 
de cada uno (9, 23).

Ello llevó a formular un plan de tratamiento más 
fundamentado y con mayores expectativas. Cambió el 
paradigma1: el objetivo final del tratamiento ya no es la 
estabilización del cuadro ni la remisión de los síntomas, 
sino la recuperación de la persona.

Siguiendo esta línea de pensamiento y apuntando a 
la recuperación, en febrero de 2001, una orden ejecutiva 
del presidente de los EE.UU. creó la Nueva Comisión de 
Libertad en Salud Mental a fin de iniciar la transforma-
ción de la asistencia en salud mental en los EE.UU, que 

1  Paradigma. (Del lat. paradigma, y este del gr. παραδειγμα). Una de sus acepciones es: “una teoría cuyo núcleo central se acepta sin cuestionar y 
que suministra la base y modelo para resolver problemas y avanzar en el conocimiento”. DICCIONARIO DE LA LENGUA ESPAÑOLA - Avance de la 
vigésima tercera edición on-line. http://buscon.rae.es/draeI/SrvltConsulta?TIPO_BUS=3&LEMA=cultura. Acceso 23/7/2011.
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Figura 3. Tasas de recuperación según estudios de seguimiento a largo plazo en la esquizofrenia (tomado 
de Liberman RP, 2008).

Liberman RP, 2008.
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fue articulada por medio de una Agenda Federal de Salud 
Mental (25).

¿Qué es la recuperación? Este modelo de la recupe-
ración aun está en discusión. Para algunos es un objeti-
vo funcional y para otros un proceso. En el primer caso 
implica un retorno al funcionamiento laboral y social 
pre-mórbido, con o sin la presencia de síntomas psicóti-
cos (26, 27, 28, 29). 

Como proceso, significa buscar los objetivos vitales 
valiosos para el individuo, definidos por él mismo, inde-
pendientemente de la existencia o no de síntomas o de 
su nivel de funcionamiento (11). Implica tomar nuevos 
riesgos (de recaída) en aras de lograr los objetivos pro-
puestos. De este modo, no desatiende el mantenimiento 
de la estabilización, sino que no se conforma con esto y, 
a partir de allí, busca nuevos objetivos.

“Este es un proceso  transformador, en el cual las personas 
pueden vivir, trabajar, aprender y participar completamente 
en sus comunidades, recuperando un papel social valioso. 
Para algunos es la habilidad para vivir una vida satisfac-
toria y productiva pese a tener una discapacidad. Para otros 
implica la reducción o la completa remisión de los síntomas. 
La recuperación puede significar muchas cosas. No es nece-
sariamente la desaparición de los síntomas, sino el alcanzar 
objetivos significativos en la vida de una persona... es lograr 
la reintegración social, encontrar un propósito en la vida y el 
trabajo... " (25).

Hubo varios intentos para definir cuándo se consi-
dera que una persona está recuperada. Para ello se han 
tomado en cuenta la psicopatología (sin síntomas y sin 
utilizar antipsicóticos -Harding et al., 1987; valores en la 
escala BPRS ≤ 3 en todos los ítems de psicosis -Liberman 
et al., 1982; la ausencia de internaciones psiquiátricas 
durante cinco años -Torgalsboe & Rund, 2002; valores de 
la escala PANSS ≤ 4 en todas las subescalas -Whitehorn 
et al., 2002), y el funcionamiento psicosocial (vida social 
similar a la de sus vecinos; mantener un trabajo pago o 
voluntario -Harding et al., 1987; tener como mínimo un 
trabajo o estudio de medio tiempo, manejar el dinero 
y socializar una vez por semana -Liberman et al., 2002; 
valores de la EEAG > 65 -Torgalsboe & Rund, 2002; EEAG 
> 50 -Whitehorn et al., 2002). Algunos autores estable-
cen, además, una duración mínima para este estado de 
entre dos (Liberman et al., 2002; Whitehorn et al., 2002) y 
cinco años (Torgalsboe & Rund, 2002) (9, 10, 27, 28, 29).

¿Cómo se logra? La alianza terapéutica debe centrarse 
en el paciente, proveyéndole conocimientos y habilida-
des que le permitan tomar responsabilidad personal en 
su propio bienestar y ayudándolo a sostener sus esfuer-
zos para progresar en la vida pese a la enfermedad. Para 
esto, es importante que los profesionales mantengan una  
adecuación cultural, evitando el incurrir en el relativismo 
cultural: todas las recomendaciones deben adaptarse a 
los usos y costumbres locales y no pueden universalizar-
se totalmente.

La medicación es uno de los pilares fundamentales del 
tratamiento pero, como señala Talbott: “los medicamen-
tos ayudaron a reducir la gravedad de los síntomas, pero la 
medicación no podría enseñar a los pacientes a vivir bien en 
la comunidad” (30). Por ello también se utilizan técni-

cas de remediación cognitiva y se enseñan técnicas de 
manejo de la enfermedad, se involucra a las familias con 
psicoeducación, terapia familiar y de grupos multifami-
liares y se da rehabilitación laboral.

En todos los casos es importante la evaluación fun-
cional de todas las dimensiones de las experiencias del 
individuo, tomando en cuenta sus experiencias subjeti-
vas (su experiencia de vida percibida y vivida), enseñán-
dole habilidades específicas, con programas y ambientes 
de apoyo. Los tratamientos y servicios deben ser lo más 
accesibles que sea posible, considerando dar servicios 
especiales para personas con necesidades  especiales. 
Estos apoyos pueden ser tanto profesionales como no 
profesionales (llamados apoyo natural).

También se debe asegurar la continuidad del trata-
miento ya que, sin tratamiento, el 50% de los pacientes 
que salen de una internación recae en el plazo de seis 
meses. Esto es especialmente importante si se considera 
que se ha observado que, luego del alta de internación, 
sólo del 30% al 40% de los pacientes regresa a la consulta 
de control. Además, aproximadamente un 15% presenta 
un síndrome deficitario, muy difícil de tratar y que debe 
ser compensado. Se debe recordar siempre que promover 
la independencia no significa dejar solo al paciente (9). 

Este proceso de recuperación no es lineal, sino que 
se desarrolla en fases, cada una de las cuales requerirá de 
una combinación distinta de tratamientos. Los errores 
y fracasos son frecuentes y deben considerarse oportu-
nidades de aprendizaje y experiencia. Provencher (33) 
considera cuatro fases:

1. Fase inicial: aceptación de la enfermedad mental, 
deseo y motivación para hacer cambios, esperanza.

2. Fase intermedia: actualización de la capacidad de 
hacer, redefinición de sí mismo, reinicio de actividades 
de la vida cotidiana, desarrollo y consolidación de rela-
ciones significativas.

3. Última fase: perseguir objetivos basados en la opti-
mización del bienestar y de la calidad de vida.

4. Redefinición y expansión del self: mayor complejidad 
del self con más facetas independientes y mejor armado 
contra los estresores (resiliencia). El sujeto abandona el 
rol de paciente y se inviste de nuevos roles.

Algunos factores son imprescindibles: esperanza, 
espiritualidad y capacidad de hacer (empowerment) (33). 
Se entiende por esperanza la anticipación de un futuro 
percibido como bueno. Todos los autores coinciden en 
que tener esperanza juega un papel integral en la recu-
peración. Es el factor más importante para lograrla, por 
lo que se la debe promover activamente. Como anticipa-
ron Watts y Bennett (4): “...poco se logrará con aquellos de 
quienes poco se espera”.  El objetivo es construir resiliencia 
para facilitar la recuperación. “El sufrimiento nunca es pro-
visorio para el hombre que no cree en el futuro” (31). La espi-
ritualidad, por su parte, ayuda porque permite interpretar 
positivamente los sucesos difíciles. 

Finalmente, la recuperación requiere transformar la 
impotencia en capacidad de hacer (empowerment). Esta es 
tanto un proceso interior por el cual el sujeto asume res-
ponsabilidades sobre su vida, tiene mayor control sobre 
el medio y desempeña un papel más activo para lograr 
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sus objetivos personales, como un constructo multidi-
mensional que implica autoconfianza, control sobre el 
medio, adquisición de habilidades para la autonomía, 
elecciones y eficacia personales. Consta de varias etapas: 
a) un proceso de duelo, por la pérdida de la persona que 
se era; b) el descubrimiento del nuevo un nuevo self, 
compuesto por aspectos intactos del yo, c) la aceptación 
gradual de la enfermedad y la definición de sí mismo 
por fuera de la enfermedad, la que queda circunscripta; 
d) el almacenamiento de recursos personales y e) la utili-
zación de ese nuevo self, constituido e investido en una 
porción sana del yo (33).

Para lograr la recuperación el individuo debe vencer 
dificultades internas y externas. Entre las internas hay 
que considerar: el sentimiento de impotencia, los sínto-
mas psiquiátricos y los efectos secundarios de la medi-
cación. Entre las barreras externas: el estigma y la discri-
minación social, la pobreza, la falta de acceso a servicios 
y tratamientos adecuados, la falta de información, la 
ausencia de modelos, el sufrimiento emocional y econó-
mico de los cuidadores y la mala calidad de vida.

La experiencia señala que las personas afectadas por 
una enfermedad mental quieren y tienen muchos roles: 
esposo /a, ama de casa, estudiante, trabajador, etc., y 
no ser encasilladas en el papel de “enfermo mental”. 
Los estudios muestran que la gente puede trabajar con 
los apoyos adecuados y que la educación es un predic-
tor importante de retención del trabajo y una variable 

importante asociada con el éxito laboral. Por todo ello, 
las categorías de servicios deben incluir un amplio rango 
de opciones en el “mundo real” (35).

Por todo ello, “la opinión actual es que, utilizando el 
conjunto tratamientos efectivos disponibles, es posible facul-
tar a los pacientes para que vivan vidas razonablemente nor-
males en sus comunidades: trabajando, aprendiendo, relacio-
nándose con amigos y familiares y disfrutando períodos más 
largos de bienestar” (30).

La experiencia de programas como el TCL (Towards 
Local Care: Hacia el Cuidado Local, de Carolina del Sur, 
EE.UU.), mostró que aún los individuos con deterioros 
severos pueden vivir exitosamente fuera del ambiente 
hospitalario sin deteriorarse si existen apoyos comunita-
rios suficientes. Por este motivo, debe quitarse el énfasis 
en los lugares y los programas de tratamiento y ponerse 
en los pacientes y sus capacidades. La importancia de un 
programa no debe medirse por si el hospital es eventual-
mente cerrado o no, sino por la cantidad de individuos 
que regresaron a la comunidad seguros y por la calidad 
de vida de que disfrutan (36, 37). Para ello es fundamen-
tal contar con servicios amplios, flexibles, inclusivos y 
que se mantengan en el tiempo. Como afirma Liberman 
(9): “La principal diferencia en la tasa de recuperación entre 
los diferentes sitios está dada por el alcance, la continuidad, 
la coherencia y la inclusión de los usuarios en el tratamiento 
y la rehabilitación, disponibles a lo largo de muchos años” ■
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El segundo nacimiento.  
Algunas consideraciones acerca del desarrollo 
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Resumen 
La adolescencia es una etapa de la vida plena de cambios corporales pero también modificaciones cognitivas y conductuales. El artículo 
pretende resumir algunas de las modificaciones cerebrales que se producen en este período, las posibilidades de ser influidas por la 
experiencia y su potencial situación de vulnerabilidad frente a la misma.
Palabras clave: Adolescencia – Vulnerabilidad – Cerebro – Sinapsis – Mielinización – Poda sináptica.

THE SECOND BIRTH. SOME CONSIDERATIONS ABOUT BRAIN DEVELOPMENT IN ADOLESCENCE

Summary
Adolescence is a stage of life characterized by body changes as well as cognitive and behavioral modifications. The paper summarizes 
some of the brain changes that occur during this period, their possibilities to be impacted by experience and the resulting potential 
vulnerability.
Key words: Adolescence – Vulnerability – Brain – Synapsis – Myelination – Synaptic pruning.

“Pero el hombre, en general,  no está hecho para quedarse siempre en 
la infancia. Sale de ella en la época pre escrita por la naturaleza; y este 
momento de crisis, aunque bastante corto, tiene largas influencias: tal 
como el bramido del mar precede con mucha anterioridad a la tempes-

tad, esta tormentosa revolución se anuncia por medio de las pasiones 
nacientes...Los odres que cerrabas con tanta precaución se han abierto; 

los vientos se han desencadenado. No abandones ni un instante el timón, 
o todo estará perdido. Este es el segundo nacimiento de que hablaba, aquí 
es donde el hombre nace verdaderamente a la vida y nada le es extraño”. 

Emilio. 
Jean-Jacques Rousseau

Introducción

 La criatura humana se encuentra en un estado de 
altísima indefensión al momento de nacer pero el inicio 
de su vida extrauterina lo enfrenta a un mundo pleno 
de oportunidades. Esta combinación de vulnerabilidad 
y oportunidad que caracteriza la vida del recién nacido 
es semejante a la del adolescente. Jean- Jacques Rous-
seau se refería a la adolescencia como “un segundo naci-
miento”, un momento en el cual algo nuevo emerge sin  
que lo anterior termine de morir. En la actualidad, las 
representaciones de la adolescencia suelen oscilar entre  

 
 
la idealización y la demonización atravesando  sin solu-
ción de continuidad el pasaje del rol de víctimas al de 
victimarios. El campo de la salud, y en particular el de 
la salud mental no es ajeno a este fenómeno, es más, en 
ocasiones ha sido y es actor y escenario fundamental en 
la creación y reproducción de estas imágenes de la ado-
lescencia. Si hay algo que el estudio y la consideración 
de la adolescencia requiere, es un abordaje transdis-
ciplinar, amplio y diverso, evitando cualquier tipo de 
reduccionismo. Este artículo tiene como objetivo poder 
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hacer un aporte basado en algunos hallazgos que las 
neurociencias han aportado en los últimos años, com-
pletando, y en algunos casos cuestionando los enfoques 
psicosociales que primaron hasta el momento. 

La adolescencia presenta la siguiente paradoja: el 
incremento de ciertas capacidades mentales y físicas, 
acompañado de la pérdida de la vulnerabilidad física 
propia de la infancia. Sin embargo, esta reducción de 
la vulnerabilidad contrasta con los índices de morbili-
dad y mortalidad que aumentan en un 200% durante la 
adolescencia respecto a la infancia (1). Como es sabido, 
este incremento no está dado por el aumento de enfer-
medades como el cáncer o la aparición de nuevas infec-
ciones, sino por le emergencia, en algunos jóvenes, de 
dificultades en el control emocional y conductual. Las 
causas de muerte juvenil o de producir discapacidades 
son: accidentes, suicidios, homicidios, abuso de alcohol 
y otras sustancias, depresión, trastornos alimentarios y 
problemas de salud asociados a conductas sexuales de 
riesgo. Para muchos adolescentes una nueva etapa de 
vulnerabilidad aparece en escena.

¿Esta vulnerabilidad se encuentra vinculada a los 
mismos fenómenos que facilitan  la producción de los 
cambios necesarios para el desarrollo? ¿Es la vulnerabi-
lidad la contra cara de la oportunidad? 

Consideraciones psicosociales acerca de la 
adolescencia

Françoise Dolto describía a la adolescencia como una 
especie de ”muda” y alertaba sobre sus consecuencias, 
que consideraba potencialmente definitivas: “para 
comprender adecuadamente que es la inopia, la debili-
dad de la adolescencia, tomemos la imagen de los boga-
vantes y las langostas que pierden su concha: se ocultan 
bajo las rocas en ese momento, mientras segregan su 
nueva concha para adquirir defensas. Pero, sí mientras 
son vulnerables reciben golpes, quedan heridos para 
siempre; su caparazón cubrirá las heridas y las cicatri-
ces, pero no las borrará” (2)

Antes de Dolto, Anna Freud había llamado la aten-
ción sobre la dificultad que se le presentaba para definir 
un límite entre lo normal y lo patológico en la adoles-
cencia, considerando anormal la existencia de un equi-
librio estable en esta etapa de la vida. La autora postula-
ba la configuración de una entidad semi- patológica: “el 
síndrome normal de la adolescencia” que consideraba 
absolutamente necesario para el establecimiento de la 
identidad. En nuestro medio, en escritos que generaron 
una influencia determinante en la clínica psicoanalítica 
de adolescentes, Aberastury y Knobel señalaban que la 
estabilización de la personalidad no se logra sin pasar 
por un cierto grado de conducta patológica que debía 
considerarse inherente a la evolución normal de la ado-
lescencia: “Es por ello que considero que puedo hablar 
de una verdadera “patología normal” del adolescente... 
Deliberadamente acepto la contradicción que significa 
el asociar síndrome que implica entidad clínica, con 
normalidad, que significaría estar fuera de la patología...
y creo yo que debemos estar capacitados para observar 

la conducta juvenil como algo que aparentemente es 
seminormal o semipatológico...”(3). Sin embargo, y 
anticipándose a cualquier mirada simplificadora, aler-
taban sobre el hecho de que “solo se hayan señala-
do hasta ahora los aspectos ingratos del crecimiento, 
dejando de lado la felicidad y la creatividad plenas que 
caracterizan también al adolescente” (3). Otros auto-
res también consideraron  inevitable un período de 
“patología” como precio a acceder a una “normalidad 
adulta”: “Solo a través del conflicto puede alcanzarse la 
madurez: podríamos dar un paso más y sostener que el 
conflicto en el desarrollo nunca aparece sin un correla-
to afectivo, como la tensión, en general, y más especí-
ficamente la angustia y la depresión” (4). Finalmente, 
Stanley Hall, quien publicara el primer libro de texto 
que versaba exclusivamente sobre la adolescencia, y 
cuyo enfoque estaba fuertemente apoyado en la hoy 
desacreditada teoría de la recapitulación afirmaba que 
los adolescentes atraviesan un período de “arrebato y 
estrés” como parte ineludible de su desarrollo (5). En la 
actualidad, existe un consenso respecto a  que no puede 
atribuirse a la mayoría de los adolescentes el atravesar 
períodos tales como los descriptos por Anna Freud o 
Stanley Hall. Sin embargo, es indudable que un núme-
ro significativo de jóvenes atraviesan por períodos de 
conflictos con sus padres, manifestaciones emocionales 
y conductas de riesgo en algún momento de esta etapa 
de la vida (5).

Modificaciones cerebrales durante la 
adolescencia

El volumen cerebral alcanza su pico a los 10.5 años 
en las mujeres y a los 14.5 en los varones. Simultánea-
mente, el cerebro sufre una serie de transformaciones 
tales como  procesos regresivos de la sustancia gris que 
tendrán como consecuencia una notable reducción de 
su volumen y pérdida de conexiones. (6). En algunas 
regiones del cerebro se llegan a eliminar hasta un 50% 
de las sinapsis. No está del todo claro el porqué de tama-
ña pérdida de sinapsis en la adolescencia y es impor-
tante destacar que “más” sinapsis no necesariamente se 
correlacionan con un mejor funcionamiento cerebral. 
De hecho, algunos casos de retardo mental han sido 
asociados a un exceso de sinapsis (7). Los fenómenos 
regresivos mencionados, también denominados “poda 
sináptica”, podrían compararse al trabajo de un escul-
tor que va modelando su pieza, o a la afinación de un 
instrumento musical. Es así como se define el patrón 
de conectividad neuronal producido por el proceso 
de maduración cerebral (8). Este proceso no afecta las 
sinapsis de forma aleatoria. Es más pronunciado en las 
sinapsis liberadoras de glutamato (excitatorias) y pre-
domina en regiones cerebrales corticales por sobre  las 
subcorticales (9) y en las prefrontales y asociativas por 
sobre otras regiones corticales (10).

Estos fenómenos propician una serie de interrogan-
tes: ¿De qué manera los estímulos ambientales influen-
cian los procesos regresivos descriptos? ¿Se modifican 
de acuerdo a las diferentes y variadas vicisitudes de la 
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vida del adolescente? ¿Qué vinculación tienen con él 
algunas de las conductas que se evidencian durante 
ese período? ¿Es posible considerar este período como 
una nueva oportunidad de diseño y configuración de la 
conectividad cerebral? ¿Estamos frente a un “segundo 
nacimiento” de nuestros cerebros? Es difícil dar respues-
tas definitivas a estos interrogantes, pero es estimulan-
te considerar los diferentes hallazgos científicos como 
plataforma para formular nuevas preguntas o ensayar 
respuestas a consideraciones que fueron hechas desde 
hace años y desde diferentes disciplinas. Aún cuando el 
cerebro adolescente no es el cerebro plástico de los pri-
meros años de vida, es posible afirmar que se mantienen 
muchas características de este. Por ejemplo, sabemos 
por investigaciones que axones de animales post pube-
rales se muestran sumamente dinámicos, con procesos 
de elongaciones y retracciones rápidas e inmediatez de  
respuesta al medio que  son muy difícil de hallar en ani-
males adultos (11). Hoy también sabemos que la veloci-
dad  de la conductividad neural se incrementa notable-
mente durante la adolescencia como consecuencia de 
la mielinización que se extiende desde el nacimiento 
hasta la mediana edad. (12, 13). El patrón de mielini-
zación no es homogéneo, predomina en aquellos haces  
que conectan regiones distantes o que cruzan el cerebro 
a través del cuerpo calloso y tiene una secuencia poste-
rofrontal: comienza antes en las zonas más posteriores 
y se extiende con el tiempo a áreas más frontales. A su 
vez, en las vías sensoriales se produce  antes que en las 
motoras y en ambas antes que en las de la corteza aso-
ciativa. El cuerpo calloso aumenta  su volumen durante 
la juventud a medida que más axones se mielinizan. 
La mielinización es un proceso dinámico, sensible a las 
modificaciones ambientales, no exclusivamente duran-
te de la adolescencia, sino que probablemente también 
después de ésta (14). Son conocidas las investigaciones 
que han demostrado diferencias en la mielinización y 
el tamaño del cuerpo calloso halladas en  animales cria-
dos en ambientes deprivados de estímulos comparados 
con otros criados en medios estimulantes. También hay 
evidencias de reducción en el cuerpo calloso de niños 
víctimas de maltrato (15). Además, hallazgos en estu-
dios realizados entre pianistas profesionales, muestran 
correlaciones entre la integridad estructural de de cier-
tas vías de sustancia blanca respecto al tiempo inverti-
do e intensidad de su práctica de entrenamiento en el 
piano (16). Nuevas tecnologías de análisis también han 
permitido demostrar un incremento en diversos com-
ponentes de sustancia blanca durante la adolescencia 
(17, 18). El  incremento de la sustancia blanca a predo-
minio de la mielinización axonal ha sido denomina-
do como conjunto “fenómenos progresivos” (19) y se 
superponen a los fenómenos regresivos mencionados 
anteriormente. Estos procesos transcurren en tiempos 
y extensiones diferentes y dependen tanto del género 
del individuo como de las regiones cerebrales en que  
ocurren (20). Aunque a reducción de  sustancia gris es 
atribuible al declinar de masa celular como a la  poda 
sináptica también podría ser el producto  del incremen-
to de materia blanca, habida cuenta del espacio redu-

cido e inextensible que presenta la cavidad craneana 
(21). Se acepta como  regla general que los fenómenos 
regresivos se extienden más tardíamente en la adoles-
cencia a la corteza prefrontal y otras áreas asociativas 
vinculadas al procesamiento de funciones cognitivas 
que en áreas sensoriales o motoras y también, que se 
desarrollan antes las áreas posteriores del cerebro, más 
antiguas evolutivamente (22). A manera de síntesis, 
puede afirmarse que durante la adolescencia se produ-
ce una modificación del balance existente entre sus-
tancia blanca y sustancia gris, con la resultante de un 
incremento de la sustancia blanca respecto a la gris. 
Correlativamente, el cerebro del adolescente se vuelve 
más eficiente, requiriendo menor gasto de energía; los 
niveles de consumo de glucosa y oxígeno se vuelven 
sensiblemente menores que los del niño, aunque más 
elevados que en el adulto. Por lo tanto, a medida que 
madura el cerebro se reduce su demanda de energía. La 
poda sináptica podía considerarse como un mecanismo 
madurativo con el objetivo de reducir el costo energéti-
co que junto con el aumento en la velocidad de trans-
misión de la información producido por la mieliniza-
ción concluirían en un cerebro más eficiente.

¿Cómo se reflejarían estos fenómenos en 
las modalidades de pensamiento de los 
adolescentes?

Las habilidades cognitivas tienen un notable desa-
rrollo durante la adolescencia. Los adolescentes mues-
tran mayor habilidad para el pensamiento abstracto 
que los niños. Aumentan sus capacidades de formular 
hipótesis, relativizar las respuestas sin considerarlas 
siempre como absolutas y la capacidad introspectiva 
respecto a sus propios pensamientos y emociones. Des-
de hace ya mucho tiempo se ha venido postulando que 
el desarrollo individual conlleva el pasaje por una serie 
de etapas cognitivas fijas más a o menos característi-
cas de cada edad. La obra de Piaget es sin duda algu-
na la más conocida en este sentido. Para dicho autor, 
durante la adolescencia debe concretarse el pasaje de 
la etapa de pensamiento concreto al de las operaciones 
formales. Sin embargo, este pasaje debería ser conside-
rado como una transición compleja. No se trataría de 
la adquisición en bloque de de un nuevo set de habi-
lidades cognitivas. Los adolescentes desarrollan estra-
tegias de pensamiento propias de la etapa de pensa-
miento formal, pero intercaladas con situaciones que 
continúan demostrando un funcionamiento ligado a 
la etapa considerada como anterior. Podría resumirse 
así: “en lugar de hablar de una fase cognitiva caracte-
rística de la adolescencia,... es más preciso considerar 
el avance de estas capacidades de razonamiento como 
habilidades que son utilizadas por los niños mayores 
más frecuentemente que en los menores, y por algunos 
adolescentes más frecuentemente que por otros, y aún 
con más frecuencia cuando se encuentran frente a cier-
tas situaciones (especialmente aquellas que les resul-
tan familiares) que frente a otras” (23). Sin embargo, 
luego de hacer estas aclaraciones, es claro que duran-
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te la adolescencia se inauguran o se priorizan nuevas 
modalidades para procesar la información. La tempo-
ralidad o secuencia en que estas aparecerían es discu-
tible, y sin duda estará influida por la metodología de 
evaluación, el contexto y componentes emocionales 
subjetivos, entre otras variantes. Sin embargo, se  desa-
rrollan en la adolescencia cierta eficacia y mayor velo-
cidad del procesamiento de pensamiento, o velocidad 
de la respuesta (24). La memoria de trabajo también 
muestra un notable desarrollo, aún cuando algunos de 
sus componentes aparecen ya desde los 6 años de edad 
(25). Conjuntamente,  se modifican las capacidades de 
resolución de problemas, razonamiento y planeamien-
to (26). Se postula que la velocidad de procesamiento, 
la memoria de trabajo y la capacidad de planificación 
y resolución de problemas serían habilidades separa-
das, con tiempos y cursos de desarrollo diferentes. Por 
ejemplo, aún cuando la velocidad de procesamiento 
emerge como promedio a los 15 años de edad, el des-
empeño de la memoria de trabajo propia del adulto no 
sería adquirible hasta alrededor de los 19 años (27). En 
consecuencia, es importante considerar al desarrollo 
cognitivo como un proceso de interacciones entre dife-
rentes componentes que maduran en escala desigual 
(26).

Existe cierta tendencia a la simplificación, con afir-
maciones  tales como que la adolescencia  se caracte-
riza por la “aparición” de las funciones ejecutivas. Sin 
embargo, muchas de estas funciones se evidencian ya 
en la infancia, aún cuando los niños utilizan estrate-
gias de respuesta diferentes a las de los adolescentes 
y los adultos. Durante la adolescencia, también hay 
evidencias del declinar de ciertas funciones. Por ejem-
plo, diferentes estudios muestran como la habilidad 
para el reconocimiento de rostros se desarrolla durante 
la infancia hasta los 10-11 años, se detiene y declina 
en la adolescencia temprana y vuelve a desarrollarse 
más tarde, a partir de los 14-16 años (27). Este declinar 
transitorio de ciertas habilidades en etapas posteriores 
a la pubertad  ha sido reconocido en animales de labo-
ratorio, especialmente frente a situaciones de estrés. 
Estos hallazgos estimulan la investigación acerca de la 
singlar influencia que las emociones tienen en el pro-
cesamiento del pensamiento y la toma de decisiones 
durante la adolescencia.

La maduración cerebral adolescente no debe 
ser considerada como la finalización de un proceso 
secuencial en el que diferentes áreas maduran y se 
ponen en línea, sino como un proceso dinámico en el 
que diferentes áreas compiten, se influencian  y coope-
ran entre sí, dependiendo del tiempo de desarrollo en 
que se encuentra cada una. En este proceso, hallamos 
procesos de clausura en los que áreas que se activaron 
en la infancia van perdiendo protagonismo conjun-
tamente con la inauguración de nuevos sistemas de 
control (28). Por ejemplo, la activación cerebral parece 
ser más difusa en los niños que en los adultos. Niños 
y adolescentes jóvenes parecen mostrar mayor activa-
ción de regiones cerebrales subcorticales, posteriores, y 
ventrales que los mayores. El desarrollo de funciones 

ejecutivas requeriría de la utilización de activaciones 
más específicas, fundamentalmente a nivel frontal. 
Un ejemplo es la memoria del trabajo: adolescentes de 
entre 8 y 12 años muestran performances más pobres 
que los adultos, sin el patrón de activación de la cor-
teza prefrontal dorsolateral derecha y parietal superior 
bilateral que habrá de hallarse posteriormente (29). Sin 
embrago, la innovación cerebral en la adolescencia no 
estaría vinculado exclusivamente a la activación de 
la corteza prefrontal y otras regiones frontales per se, 
sino al desarrollo del funcionamiento en redes de cola-
boración de estas áreas con otras regiones cerebrales 
(25). Sin duda, la integridad de la sustancia blanca y su 
proceso de mielinización, tienen un rol primordial en 
estos cambios del desarrollo neural (30).

Algunos interrogantes y algunos intentos de 
respuesta

¿Qué tipo de estímulos definen la emergencia de 
cada modalidad de funcionamiento? ¿Los cambios no 
aparecen antes por limitaciones atribuibles a la inmadu-
rez anatómica y molecular o es que se desencadenan a 
raíz de  los desafíos cognitivos y las nuevas experiencias 
de la adolescencia? ¿Estamos frente a una maduración 
neural que se presenta durante una ventana biológica 
única? ¿Las experiencias vitales constituyen un factor 
fundamental en la afinación cognitiva y el estableci-
miento de los circuitos cerebrales participantes? ¿Esta 
ventana biológica necesaria para la innovación podría 
tener como consecuencia la aparición de niveles de vul-
nerabilidad mayores frente a ciertos factores? ¿Esta vul-
nerabilidad podría vincularse a la producción de disfun-
ciones que se muestren como irreversibles luego de la 
clausura de dicha ventana? Ya ha sido mencionado que 
en la adolescencia el funcionamiento cerebral se hace 
más eficiente que en la infancia pero con una pérdida 
plasticidad. Sin embargo, se estima que existe un turn-
over sináptico semanal de un 7% aún en la neocorteza 
del cerebro adulto (31). Por lo tanto, es posible afirmar 
que el cerebro adolescente retiene características que le 
permitirían ser modelizado por la experiencia y podría 
y la adolescencia debería ser considerada como un capí-
tulo fundamental de la programación del desarrollo 
cerebral. También asumimos la existencia de momentos 
o períodos críticos en los que la experiencia tendría una 
influencia determinante para el desarrollo o no de cier-
tas funciones. Estos períodos críticos han sido muy bien 
estudiados en la vida prenatal y en los primeros años de 
vida, tales como el de la orientación de ciertas neuronas 
en la corteza visual dependiendo del tipo de estímu-
los luminosos que se reciban (32) o el establecimiento 
de sistemas de regulación del peso corporal de acuerdo 
a la viabilidad de nutrientes durante la vida perinatal 
(33) y la vinculación de la estimulación táctil materna 
temprana y el desarrollo de  cerebros con capacidades 
diferenciales de aprendizaje frente al estrés (34). Hay 
evidencias de la  mejoría del crecimiento de bebés pre-
maturos en unidades de neonatología si estos reciben 
masajes (35). Por otra parte, la vivencia de experiencias 
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tempranas negativas o la separación pronunciada de la 
madre en animales de laboratorio, así como el abuso 
o maltrato infantil en humanos, influirían respecto a 
la reactividad frentes a estímulos estresores durante 
la vida adulta (36). Aún patologías propias de la vejez 
tales como el Alzheimer podrían estar influenciadas por 
experiencias del desarrollo temprano (37). Sin tanta 
evidencia todavía, la adolescencia sea el último período 
en el que el cerebro pueda modelarse intensamente. Las 
diferencias existentes entre la neurogénesis en adoles-
centes respecto a adultos podrían ser un ejemplo: la pri-
mera es entre cuatro a cinco veces mayor que la segun-
da (38). Como ya se ha dicho anteriormente, los axones 
y las terminales sinápticas muestran una gran fluidez 
durante la adolescencia, con una capacidad retráctil que 
es mucho menos evidente y notablemente más lento 
que en neuronas de adultos (39). Estudios en animales 
han demostrado que el proceso de reemplazo sinápti-
co posterior al daño cerebral también es más rápido en 
la adolescencia que en los adultos (40). La mieliniza-
ción también se muestra sensible a la experiencia en 
esta etapa de la vida (41). Ya fueron mencionados los 
estudios realizados en la sustancia blanca en cerebros 
de pianistas profesionales que muestran correlación de 
la integridad de la misma y el tiempo de práctica en la 
mediana adolescencia. (42)  También puede demostrar-
se lo contrario: la asociación de sometimiento a abu-
so verbal durante la infancia y la adolescencia puede 
afectar la integridad de la sustancia blanca en vías ner-
viosas (43). Los fenómenos regresivos, también estarían 
influenciados por la experiencia en la adolescencia. Así 
como en la infancia este fenómeno parece estar regi-
do por el principio de la “supervivencia del más apto” 
(44), en la adolescencia, la pérdida de sinapsis parece 
estar por su tipo o localización: se pierden más sinapsis 
excitatorias que inhibitorias (45) y más sinapsis asocia-
das a circuitos intrínsecos que a las que asocian áreas 
diferentes (46). Ha sido demostrado que la poda sináp-
tica que se da en la adolescencia afecta fundamental-
mente las proyecciones de tipo intrínseca, aquellas que 
asocian neuronas piramidales que se encuentran en la 
misma lámina de la corteza (47). La reducción de espi-
nas dendríticas que se produce en la corteza sensorial 
durante la adolescencia parecería requerir de estímulo 
ambiental, ya que no ocurre en casos en que dicha cor-
teza es deprivada de estímulos (48). Estudios acerca del 
momento de aprendizaje de la segunda lengua en indi-
viduos bilingües, muestran mayor masa de sustancia 
gris en la corteza parietal inferior izquierda cuanto más 
precozmente se haya iniciado (49). 

¿Por qué se reduce la capacidad de plasticidad cere-
bral con el transcurrir de los años? ¿Cuáles son los fenó-
menos que definen esta reducción? ¿Cuál es el freno 
que produce clausura de mayor plasticidad? ¿Podría ser 
la misma mielinización? En ese rumbo se han orienta-
do investigaciones realizadas en adolescentes con alto 
consumo de alcohol que muestran evidencias de mieli-
nización precoz (50). Los investigadores especulan que 
la mielinización temprana reflejaría la clausura de la 
plasticidad cerebral, siendo entonces un factor de des-

ventaja para el desarrollo cerebral de dichos jóvenes: la 
mielinización podría servir para “consolidar los circui-
tos cerebrales suprimiendo la plasticidad”. (51)

¿En qué dimensión los cambios sociales propios de 
la adolescencia pueden afectar el desarrollo cerebral? No 
contamos aún respuestas definitivas. La investigación 
en animales ha demostrado el efecto protector frente de 
lesiones cerebrales producido por tipo de interacciones 
sociales que animales de laboratorio establecen duran-
te la pubertad, así como el efecto nocivo que produce  
sobre la amígdala el estrés social durante la adolescen-
cia, causando lesiones que serán críticas para el control 
emocional (52, 53). 

¿Qué puede decirse de la influencia de las llamadas 
“nuevas tecnologías” sobre el cerebro de los adolescen-
tes? Generaciones enteras de nativos digitales, con apti-
tudes para desarrollar múltiples tareas al mismo tiem-
po, entre los que las pertinencias laborales, de estudio, 
de ocio y los contactos sociales se intercalan de manera 
continua e intermitente gracias a los dispositivos tec-
nológicos abren nuevos interrogantes. ¿Qué impacto 
tienen y tendrán para el desarrollo de áreas focaliza-
das en el sostenimiento de la atención? ¿En cuanto se 
modificará el modelado de regiones cerebrales con el 
impacto de experiencias sostenidas tan diferentes a las 
que eran sometidos los cerebros de niños y adolescentes 
años atrás? ¿Cuál será el resultado: cerebros capaces de 
dividir mejor la atención y desarrollar múltiples tareas 
al mismo tiempo? El uso intensivo de Internet podría 
estar reforzando algunas habilidades mentales y los cir-
cuitos neuronales correspondientes mediante el forta-
lecimiento de la agudeza visual y sobre la capacidad de 
evaluar con rapidez los objetos y estímulos que apare-
cen en una pantalla. ¿Cuán diferentes serán nuestros 
cerebros frente a dichas innovaciones? (54)

¿Cómo influye la nutrición de los adolescentes 
sobre sus cerebros? La mayoría de las investigaciones 
en este campo se han centrado en la vida neonatal y en 
la infancia, sin embargo comienzan a aparecer trabajos 
que destacan la influencia nutricional y su potencial 
impacto conductual durante la adolescencia (55). Tam-
bién acerca de la influencia de la actividad física, ésta 
es capaz de incrementar el número de neuronas en el 
hipocampo de adolescentes (56) ¿Qué influencia tendrá 
en el modelado del cerebro adolescente el aumento del 
sedentarismo y la reducción de actividad física?(57) ¿En 
qué medida las experiencias de la adolescencia podrían 
influir sobre la “capacidad de reserva cerebral” necesa-
ria frente eventos tardíos de la vida que podrían afectar 
las funciones cerebrales tales como la ocurrencia de un 
accidente vascular o de patologías como el Alzheimer 
(58). ¿Cuál es la relación entre los niveles de educación 
durante la adolescencia y la “reserva cerebral”? ¿Cómo 
impactarán las diferentes experiencias sensoriales en la 
construcción  de los modelos cognitivos referenciales 
a ser utilizados en la vida adulta? Las respuestas son  
difíciles frente a la complejidad de  la vida humana. 
Sin embargo, la investigación básica ha demostrado 
cómo los efectos de la crianza durante la adolescencia 
puede neutralizar o reducir efectos nocivos acaecidos 
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en etapas anteriores tales como el descuido materno o 
la reducción de autoadministración de anfetaminas en 
animales de laboratorio (59, 60). Por lo tanto, es difícil 
de diferencias que efectos serán permanentes y cuales 
reversibles. Sin embargo, la exposición del cerebro en 
esta etapa final de alta plasticidad a diferentes noxas, 
tales como la exposición a vivencias traumáticas o la 
utilización de sustancias podrían tener efectos y con-
secuencias diferentes a la ocurrencia de idénticas cir-
cunstancias acaecidas en la vida adulta. ¿Qué efectos 
podría generar la exposición a esteroides anabólicos de 
uso recreativo en momentos en que el incremento en 
la secreción de hormonas sexuales ejerce su efecto en 
la organización cerebral? ¿Podrían afectar la conducta 
sexual o en los niveles de agresión de los usuarios? (61) 
La inestabilidad propia de todo proceso de cambio pue-
de ser factor de vulnerabilidad, máxime si dicha ines-
tabilidad se encuentra producida por el desequilibrio 
transitorio entre estímulos excitatorios e inhibitorios. 
Sabemos que durante la adolescencia se reduce el input 
excitatorio hacia la corteza, sin una pérdida relevante 
de sinapsis inhibitorias (47). Todavía queda un largo 
camino por recorrer en la comprensión de como se res-
tablece el balance entre excitación e inhibición, pero es 
claro que la exposición a ciertas experiencias sociales, el 
abuso de alcohol y otras sustancias así como la influen-
cia de ciertos factores de estrés podrían distorsionar 
dicho proceso (62). También el proceso de cambios en 
la mielinización puede considerarse un factor de vul-
nerabilidad, dadas las modificaciones en la aceleración 
de los impulsos que esta produce. Si consideramos las 
diferentes convergencias de impulsos que se generan, 
los tiempos y las secuencias en que estos se producen 
constituyen en sí mismo un factor importante referi-
do al impacto que generarán. Pequeñas diferencias de 
tiempo en los estímulos que se producen sobre una 

misma neurona pueden generar efectos variables y has-
ta opuestos en la afinidad sináptica que se establecerá 
(63). Sustancias como la cafeína han demostrado tener 
efectos sobre el proceso de mielinización por su efec-
to de bloqueo de los recetores adenosina. ¿Qué efecto 
puede esperarse del creciente consumo de bebidas ener-
géticas con alto contenido de cafeína y alcohol por los 
adolescentes?

La mayoría de los adolescentes puedan atravesar esta 
etapa de la vida con dificultades menores. Probable-
mente, más de un 80% no refieran tener mayores pro-
blemas durante estos años tradicionalmente descriptos 
como atormentados (64). Es importante no generalizar 
al total de los jóvenes los graves trastornos que pueden 
ser atribuibles a algunos de ellos. Gran parte de los ado-
lescentes establecen buenas relaciones con sus padres y 
educadores la mayoría del tiempo, pueden completar 
sus estudios, establecen buenos vínculos con sus pares y 
no incurren en conductas de riesgo de forma permanen-
te. Sin embargo, un porcentaje importante pueden sufrir 
altos niveles de estrés y alteraciones conductuales y emo-
cionales, que, como ha sido mencionado anteriormente, 
pueden llevar al aumento de las tasas de morbimortalidad 
respecto a la infancia y tener consecuencias sobre la vida 
adulta. En este artículo se ha intentado resumir algunas 
consideraciones a tomar en cuenta a la hora de evaluar 
las alteraciones emocionales y conductuales que pueden 
apreciarse. Por otra parte, la plasticidad cerebral rema-
nente en esta etapa, asociada a los cambios propios de 
la arquitectura neural que ocurren durante estos años de 
la vida son una puerta abierta a la investigación a fin de 
poder establecer con mayor precisión la relación existente 
con las diferentes experiencias de la vida y las posibilida-
des de influir a través de ellas para lograr un desarrollo 
adecuado ■
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