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Nuestra portada

Título: Eros
Artista: J. David Bedoya Giraldo. Médico General, Universidad de Antioquia

Descripción:
Ráfagas de luces ascienden ante la mirada intempestiva de las sombras, pasos uno tras otro, otro detrás del primero y cinco más se enfilan 
escuchando la lesión que se repite en cada peldaño. Las luces no tienen frecuencia de vibración conocida, sus destellos son siempre dependientes 
del observador, su ritmo y amplitud en ocasiones nos desconciertan y nos causan temor. La lesión es de anatomía, todos parecen tálamo, es difícil 
diferenciar el locus ceruleus, el putamen -AMEN- hay un cadáver en la mesa del lado, uno de los frescos, de esos en los que apenas empiezan a 
trabajar, tiene una mirada triste, boca de negro y aunque ya había visto varios de los mismos, su piel aun conservada me recuerda la cercanía de 
la muerte; la luz de mis ojos estaba puesta ahí y mi alma por un momento se perdió la lesión y antes de que pueda tratar de recordar o de adivinar 
lo que un alfiler oxidado con cabeza blanca señala, una voz indica que es tiempo de rotar -ROTEN-La voz de los vivos en medio de los muertos 
a veces es más sonora y ocasiona más miedo; la lesión estaba aprendida, pero de solo pensar en 30 segundos para repasar en mi mente todo un 
libro de anatomía hace que se me hiele la sangre y las pulsaciones aceleren para tratar de calentar ese líquido inerte. La luz de mi madre paso por 
un salón de morfología que por descuido de alguien tenía la puerta abierta, su voz no dijo nada, sus ojos me miraron y parecía decirme, esto es 
realmente loco; la luz de mi madre después viajo, uno la puede ver a veces con otra frecuencia, en otras latitudes, con otros filtros, a veces solo en 
el etéreo mundo de los sueños, la voz de muchos rotan acompasados entre nubes de recuerdos, entre recuerdos amorosos con cada paciente que 
nos recuerda la fragilidad de la vida. El edificio es de morfología, de tanatología, de encuentro de mundos, de Eros combatiendo a tanatos, por eso 
siempre hay una claraboya que sirve como puerta para todas las luces que repasan su vida al lado de los despojos de su mundo.
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Editorial

Conducta suicida en Colombia

Suicide behaviour in Colombia

Carlos Alberto Palacio Acosta

Director de Revista Colombiana de Psiquiatría

La incidencia de conducta suicida en Colombia viene aumen-
tando en los últimos años. En 2017 se registró un incremento
de suicidios de 10,0% con respecto al año 2016 y de 25,0% con
relación a 2008. La tasa por 100.000 habitantes en el 2017 fue
de 5,72, la mayor del decenio. Fue mayor el deceso de hom-
bres (81,49%); por cada 10 mujeres que se quitaron la vida, lo
hicieron 44 hombres (Forensis 2017).

Se agrava aún mas la situación con el incremento de la
conducta en población joven e incluso con el desplazamiento
epidemiológico al grupo de población infantil. En el 2017 La
mayor frecuencia de suicidios ocurrió en población entre los
20 y 39 años de edad (44,73%) (Forensis 2017).

En la medida que se han afinado los temas de registro
de información, así como la eliminación del estigma en esta
forma de muerte violenta, se percibe como esta causa de
muerte es un verdadero problema de salud pública para el
pais. De igual forma, pone al descubierto lo precario del abor-
daje en esta problemática, tanto en las acciones de promocion

Correo electrónico: cpalacio.palacio@gmail.com

y prevencion como en la atencion de personas en alto riesgo
de llevarlo acabo.

No mas por mencionar, el trastorno depresivo como su
principal causa de este evento, la 60% de las personas que se
suicidan presentan una alteración del animo que si tuviera la
oportunidad adecuada en el acceso, diagnostico y tratamiento
pudieran evitarse muchas de ellas.

No existe en Colombia un programa nacional con un obser-
vatorio, que permita el direccionamiento de acciones a nivel
de país y de regiones para el control y disminución de la mor-
talidad por esta causa. No existe coherencia en los planes
regionales, algunos se quedaron escritos sin su implemen-
tación y otros ni existen. La evidencia muestra de manera
concluyente como puede responderse desde el sector salud
y otros sectores trabajando de manera articulada controlar el
suicidio en personas jovenes. Tendríamos que empezar por la
voluntad y el conocimiento que tenemos desde la medicina y
especialmente desde la psiquiatría a promover este trabajo.

https://doi.org/10.1016/j.rcp.2018.06.001
0034-7450/© 2018 Publicado por Elsevier España, S.L.U. en nombre de Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a.
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a b s t r a c t

Objective: In Latin America is not known for certain the quantity or quality of therapeutic

communities (TCs) available in the region. The objective of this study is to describe and

quantify the quantity and quality of the existing TCs in 5 different countries.

Design: A multicenter quantitative description of the TCs was conducted in Argentina, Brazil,

Colombia, Mexico and Peru.

Methods: A survey was realized through the TCs regulatory entities of each country that

accepted to participate in the study.

Results: Of the 285 TCs identified in the 5 countries, 176 (62%) accepted to participate in

this study. The TCs quality vas evaluated according to the scoring system stablished by De

Leon, finding that 70% of the facilities have scores of 11/12 or 12/12 using these criteria. We

also found that the majority of the De Leon criteria are known by more than 90% of the

∗ Corresponding author. Dr. Carlos Gómez-Restrepo Pontificia Universidad Javeriana Epidemiología Clínica y Bioestadística Kra. 7 No. 40
-62 Piso 2 Universidad javeriana Bogota Colombia Phone: 3207273630.

E-mail addresses: cgomez restrepo@yahoo.com, mauricioamrva@hotmail.com (C. Gómez Restrepo).
https://doi.org/10.1016/j.rcp.2017.01.011
0034-7450/© 2017 Published by Elsevier España, S.L.U. on behalf of Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a.
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institutions, however, the dimensions of “separation of the community” and “encounter

groups between residents” were the least known with 63 and 85% respectively. The main

reasons for abandonment of TCs were “not accepting the rules of the institution”, “lack of

money” and “not feeling comfortable with the facilities”. 98% of the TCs provided services

to other substance abuse problems, 94% for alcohol and 40% for other types of substances.

Conclusions: The majority of the TCs identified in our sample meet the quality criteria sta-

blished by De Leon, mostly providing services for substance abuse. However, they should

put in place additional policies to improve the unfulfilled conditions and investigate the

reasons for the dissatisfaction and abandonment of these institutions.
© 2017 Published by Elsevier España, S.L.U. on behalf of Asociación Colombiana de

Psiquiatrı́a.

Comunidades terapéuticas en Latinoamérica: un estudio descriptivo
en varios países de Latinoamérica

Palabras clave:

Comunidades terapéuticas

Abuso de sustancias

Criterios de De León

Latinoamérica

r e s u m e n

Objetivo: En Latinoamérica no se conoce a ciencia cierta la cantidad o la calidad de las

comunidades terapéuticas disponibles en los distintos países de la región. El objetivo de este

estudio es identificar y describir la cantidad y la calidad de las comunidades terapéuticas

existentes en 5 países de la región.

Diseño: Se realizó un estudio multicéntrico descriptivo cuantitativo de las comunidades

terapéuticas en Argentina, Brasil, Colombia, México y Perú.

Métodos: Mediante las entidades reguladoras de las comunidades terapéuticas de cada país,

se realizó una encuesta a las que aceptaran participar en el estudio.

Resultados: De las 285 comunidades terapéuticas identificadas en los 5 países, 176 (62%)

aceptaron participar en el estudio. La calidad de las comunidades terapéuticas se evaluó

por las puntuaciones establecidas con los criterios de De León; se encontró que el 70%

de las instituciones tienen puntuaciones de 11/12 o 12/12 según estos criterios. También

se encontró que cumplen la mayoría de lo criterios de De León más del 90% de las institu-

ciones; sin embargo, las dimensiones «separación de la comunidad» y «grupos de encuentro

entre residentes» fueron los menos cumplidos (el 63 y el 85% de las comunidades respec-

tivamente). Las principales razones de abandono de las comunidades terapéuticas fueron

no aceptar las normas de la institución, falta de recursos económicos y no sentirse a gusto

con ella. El 98% de las comunidades terapéuticas prestaban servicios para problemas de

abuso de otras sustancias, el 94% para abuso de alcohol y el 40% para otros tipos de abusos.

Conclusiones: La mayoría de las comunidades terapéuticas identificadas en nuestra muestra

cumplen los criterios de calidad establecidos por De León, y en su gran mayoría prestan

servicios para abuso de sustancias, pero deben instaurarse políticas para mejorar las condi-

ciones no cumplidas e indagar los motivos de las disconformidades y el abandono de estas

instituciones.
© 2017 Publicado por Elsevier España, S.L.U. en nombre de Asociación Colombiana de

Psiquiatrı́a.

Introduction

The substance use disorders are among the most com-
plex mental diseases due to disturbances generated in the
homeostasis of the body, in addition to compromising the
different dimensions of the subject: labor, social, cognitive,
emotional, among others;1 abuse or dependence of these
substances generates disabilities in patients and attendants,
which can deteriorate the patients quality of life and even
lead to death,2,3 Despite the many teaching and education
campaigns, consumption of both legal and illegal substances
has been maintained, and even has become a documented

comorbidity in other mental illnesses, often in patients
infected with HIV virus and teens.3-5

In a study conducted in Latin America in 2011 by the
United Nations Office on Drugs and Crime, which included
the collaboration of 7 countries, the prevalence of psychoac-
tive substances in patients attending emergency rooms at the
institutions included in the study were evaluated. Among the
results obtained it was found that the most consumed sub-
stance was tobacco, followed by alcohol and marijuana, which
were common findings in all the countries participating.6-8

The management of patients with substance abuse or
dependence is aimed at helping the patient to abandon the
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drugs seeking and compulsive use; however, the treatment of
these diseases tend to be long and includes bad adhesions,
partly because patients who choose to undergo treatment are
chronic users and in many cases have experienced failures
in previous treatments. The duration of treatment in patients
with such diseases reported relapse rates of up to 40 or 50%,
so the treatment must be made on more than one occasion.9

There are different ways to handle substance abuse, among
which are the use of therapeutic communities (TCs), which
are defined as self-help programs for abandonment of harmful
substance use behaviors and health recovery the patient via an
individual personal growth, which is performed based on sep-
arating the subject from society submitting it to a residential
program in a specific community with a qualified professional
staff and other patients suffering from the same diseases or
substance abuse problems.10,11

Trying to establish the standards by which must abide the
TCs, authors such as De Leon established a number of crite-
ria that must be present in each of these institutions, in order
to ensure better quality in the services provided to patients.
These criteria include a therapeutic plan, activities under-
taken and even the communities’ staff organization.

Due to the worldwide TCs boom, there have been vari-
ous models of these; however, not all have all the quality
standards suggested by the World Federation of Therapeu-
tic Communities, which could result in that not all programs
have the same success and relapses rates.12 These has ques-
tioned the effectiveness of the TCs, however, via systematic
reviews and meta analyzes, it was found that more stud-
ies are needed, however there is evidence to conclude that
there is benefit on this therapy for the treatment of persons
addicted to psychoactive substances. At the same time they
emphasize that it is not possible to tell whether there is a
better model, due to the paucity of studies used to compare
them.12-14So, it is necessary to evaluate the presence and avail-
ability of TCs worldwide, in order to assess the quality of them,
and design policies and recommendations improving existing
TCs, besides presenting this treatment method in a more uni-
form and organized way to patients and their families. First,
a multicenter study that allows to describe quantitatively and
qualitatively TCs available in 5 Latin American countries is
made, and for which we had the support of the Latin American
Federation of Therapeutic Communities (FLACT), TCs regula-
tor in the region.

Methods

A multicenter descriptive study of quantitative characteris-
tics, including 5 countries in Latin American, was performed.
These countries were Brazil (Provincia de Sao Pablo), Mexico
(Provincia de Jalisco), Argentina, Peru and Colombia. Through
the FLACT or the competent entity in each country, we con-
tacted the respective national organizations responsible for
the TCs regulation in order to identify the TCs registered for
2012. Once identified, we tried to contact them through differ-
ent media for inviting them to participate in the study, with a
timeout response of 7-8 weeks.

If we had success, an email or an envelope containing the
questionnaire (adapted to each country), cover letters from

Not able to contact

Therapeutic communities

Not wishing to participate

Interested in participate

27%

12%

61%

Figure 1 – Therapeutic communities identified
and participation in the study.

the main investigator, the FLCAT president, the TCs president
at a national associated level was sent; or a phone call from
the local study coordinators of each country was made.

The questionnaire sent to each of TCs included a module
evaluating compliance with the criteria established by De Leon
10 (Table 1), reviewing the quality of the institution and assign-
ing a score of 1 if the community fulfilled the criteria and 0
if not, with a maximum added score of 12 points. In addi-
tion, questionnaires about patient flow, facility infrastructure,
health services provided, the reasons why the patients leave
the treatment, and the main diseases treated were sent. This
was a self-evaluation process that was answered and returned
by each of the director of the participant communities. Like
any self-evaluation process, there were some biases such as
the alteration of self-perception, either in a positive or nega-
tive way.

Once the answers from each of the TCs were obtained, this
data was collected on a Microsoft Excel document, with the
subsequent calculation of rates and proportions, and finally
we generate the respective charts and organized summaries.

Results

Therapeutic communities identified and participation
in the study

A total of 285 TCs were identified in the 5 countries, with an
overall participation rate of 62% (n = 176), the country with the
highest rate of acceptance was Mexico with 100%; Brazil had
the lowest participation rate with 46.5%. Was not possible to
contact by any means 27% (n = 77) of the TCs, and 11% (n = 32)
did not wish to participate in the study (figure 1). Table 2 shows
the distributions and answers of TCs classified by country.

Health services provided

Health services outlined in our questionnaire included the
staff’s weekly schedule in general medicine, psychology, psy-
chiatry and nursing. Nursing worked longer hours, with an
average of 41 h/week, with values ranging between 4 to
168 h/week, followed by psychology services, that had a work-
load of 39 h/week. Psychiatry had the lowest time intensity,
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Table 1 – De Leon criteria.

Component Brief description

Planned duration of the treatment The length of the treatment will be adjusted to the individual needs of each patient
Alienation from the community In a residential context, the patients will be kept away from the exterior community 24 h a day

for at least some months, before acquiring privileges of permit
Community activities Excepting the individual counseling, all the activities are scheduled in community with the other

residents
Staff roles and functions Independently of the professional function, each member has to fullfill the function of

community member. For this reason, the mission from each member of the staff is to provide help
and aids according to the method of community self-help

Residents as role model The members who show expected conducts and capture the values, ideas and beliefs of the
community are used as role model for the other residents

Structured day Activities are daily planned in order to distract residents from their cravings, thoughts about
consumption and drugs, and also from the routine of their daily living

Job as therapy and education According to the methodology of self-help, all members are responsible of the daily management
of the facilities. The work is distributed among the users creating responsibilities and duties
with education and therapeutic goals

A vision of recovery and right living There are some established concepts in the methods used by the therapeutic community
to instruct about topics around the rehabilitation and drug cessation through the self-help
methodology

Meeting groups between residents The common sense of conducting this kind of meeting is to create awareness in each patient
about patterns and attitudes related to the pattern of consumption that could be identified
sharing their experiences with other residents of the community

Awareness training The main goal of all therapeutic or educational activities is to increase self-awareness of the
individual about the consequences, impacts and repercussions of their previous conducts
and attitudes in themselves and in their social environment

Personal growth training To achieve this goal, the community should guarantee education and instructions to the patient
of how to identify their own feelings with their respective management and expression in a
constructive way and how to share them in community

Care continuity Fulfilling the treatment plan, with the goals of increasing self-awareness and change of their
vision based in the community and self-help method, is the first step. After this, a network
between the user and community should be established in order to keep the process
of continuous personal and growth and providing personal experiences to newcomers

Table 2 – Distribution of therapeutic communities and their respective responses, by country.

Brazil Colombia Mexico Peru Argentina Total

Overall, n 43 68 20 101 53 285
Not able to contact, n (%) 3 (7.0) 18 (26.5) 0 54 (53.5) 2 (4.0) 77 (27.0)
Not wishing to participate, n (%) 20 (46.5) 1 (1.5) 0 0 11 (21.0) 32 (11.0)
Willing to participate, n (%) 20 (46.5) 49 (72.1) 20 (100) 47 (46.5) 40 (75.0) 176 (62.0)

with an average of 9 h/week ranging between 4 h/week in
Brazil to 20 h/week in Argentina. Figure 2 shows the weekly
different time intensities depending on the country.

Abuse problems treated

Regarding the type of disorders treated, patients with disor-
ders of substance abuse was the most reported, accounting for
98% (n = 170) of the TCs, followed by alcohol abuse treatment
with 94% (n = 164), and 40% (n = 70) of the TCs treated other
abuses including compulsive gambling, sex offenders and law
offenders. Figure 3 shows the various abuse problems treated
by country.

Abandonment reasons

The most common reasons for patients to leave the treat-
ment were similar in all countries, being the main one “not
accepting institution guidelines” (31%), followed by “lack of
financial resources” (30%), and “not feeling good in the insti-
tution” (28%). Less frequent reasons were also homogeneous
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Figure 2 – Weekly different time intensities depending
on the country.
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Table 3 – Compliance with individual De Leon criteria.

Criteria Brazil Colombia Mexico Peru Argentina Total

Care continuity 19 (95.0) 49 (100) 19 (95.0) 35 (74.5) 37 (92.5) 159 (90.0)
Personal growth training 20 (100) 48 (98.0) 20 (100) 47 (100) 39 (97.5) 174 (99.0)
Awareness training 20 (100) 48 (98.0) 20 (100) 46 (97.9) 38 (95.0) 172 (98.0)
Meeting groups between residents 16 (80.0) 41 (84.0) 20 (100) 45 (95.7) 29 (72.5) 151 (85.0)
A vision of recovery and right living 20 (100) 46 (94.0) 18 (90.0) 46 (97.9) 35 (87.5) 165 (93.0)
Work as a therapy and way of education 18 (90.0) 43 (88.0) 20 (100) 43 (91.5) 39 (97.5) 163 (92.0)
A structured day 19 (95.0) 49 (100) 20 (100) 41 (87.2) 39 (97.5) 168 (95.0)
Residents as a role model 18 (90.0) 47 (96.0) 19 (95.0) 43 (91.5) 22 (55.0) 159 (90.0)
Staff roles and functions 20 (100) 47 (96.0) 7 (35.0) 46 (97.9) 39 (97.5) 159 (90.0)
Community activities 20 (100) 48 (98.0) 20 (100) 43 (91.5) 39 (97.5) 170 (97.0)
Separation from the community 17 (85.0) 23 (47.0) 14 (70.0) 34 (72.3) 24 (65.0) 112 (63.0)
Planned duration of treatment 15 (75.0) 39 (80.0) 17 (85.0) 43 (91.5) 39 (97.5) 153 (87.0)

Data presented as n (%).
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Figure 3 – Abuse problems treated by country.

across countries; the most uncommon one was not liking the
staff of the TC (10%) (figure 4).

De Leon criteria individual score

Individual performance results for each of the De Leon crite-
ria which were showing the highest and lowest compliance by
each TC were accounted (Table 3). Most criteria were met by
more than 90% of TCs in the sample; the most frequently met

28%
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30%
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10%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Not feeling comfortable in the institution

Not accepting the institution guidelines

Lack of economic resources

Lack of family support

Domestic calamity

Health problem

Felt no improvement

Disliking CTs staff

Figure 4 – Abandonment reasons.

in the 5 countries were “community activities”, “awareness
training” and “personal growth training”. The least accom-
plished criteria were highly variable between countries, being
“planned duration of treatment” (75%) in Brazil, “separation
from the community” (47%) in Colombia, “staff roles and func-
tions” (35%) in Mexico, “separation of the community” (72.3%)
in Peru, and “residents as a role model” (55%) in Argentina.

Overall quality of TCs according to the De Leon criteria

Having the number of criteria met and TCs that reached them,
61% of the participant communities met 11 or all of the De
Leon criteria according to the inquiry realized. It can be seen
that only in Colombia and Argentina communities that met
8 criteria or less were found, while in Brazil more than half of
the communities surveyed met the 12 criteria established in
our inquiry (Table 4).

Discussion

Our study results evaluate that, at Latin American level, the
TCs are highly widespread and established, and are mostly
registered in national bodies responsible for regulating them.
One of the first findings is that the establishment of the
TCs was unrelated to the number of inhabitants of a coun-
try, because one with the highest number of inhabitants,
like the Brazilian (State of Sao Paulo), had less TCs available
than countries with fewer inhabitants, like Peru; this may be
because Peru has already conducted several training programs
for the use of such strategies 15 or the existence of underre-
porting of TCs with regulators.

The response rate of the TCs willing to participate was
similar to studies done in other places, such as in a study
conducted in Europe and USA,16 which had a response rate
of approximately 64%, while our study had an average of 61%.
This response rate limits the external validity of the data and
its ability to identify the strengths and weaknesses of TCs, and
with it the development or generation of public health policies
to improve these facilities. Among those TCs not responding it
can be assumed to have an organization that does not meet the
standards for these types of facilities. However, in countries
like Colombia some of the not respondents are affiliated with
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Table 4 – Overall quality of therapeutic communities according to the De Leon criteria.

Criteria scores Brazil Colombia Mexico Peru Argentina Total

≤8/12 0 2 (4.1) 0 0 6 (15.0) 8 (5.0)
9/12 2 (10.0) 6 (12.2) 4 (20.0) 5 (10.6) 5 (12.5) 22 (13.0)
10/12 1 (5.0) 10 (20.4) 3 (15.0) 13 (27.7) 10 (25.0) 37 (21.0)
11/12 6 (30.0) 18 (36.7) 9 (45.0) 11 (23.4) 15 (37.5) 59 (33.0)
12/12 11 (55.0) 13 (26.5) 4 (20.0) 18 (38.3) 4 (10.0) 50 (28.0)
Total 20 49 20 47 40 176

Data presented as n (%).

the FLACT, which suggests a minimum quality. Also in Mex-
ico (Estado de Guadalajara) there is a 100% response enabling
better decisions.

Another result of our study was the workload of health pro-
fessionals working in the TCs. Although the results were not
very homogeneous, it was found that despite the variability of
countries included, the nurse has the highest workload, proba-
bly as a result of these professionals performing day and night
shifts for proper care the patients. Another highlight was the
low workload of the psychiatry specialists, despite being one
of the health professionals that should be more involved in
the integrated handling of patients with a disorder of abuse or
substance dependence.9,14 These findings are consistent with
results of studies conducted worldwide, as performed by Jacob
et al. (2007), in which it was found that there is a shortage of
nurses and trained mental health physician and a deficiency
of beds and institutions specializing in management of men-
tal illness.17 Another reasonable explanation is that, despite
having specialized professionals, working conditions may not
be ideal for them or not have enough budget to hire them for
a longer shift.

The pathologies most frequently treated by TCs were sub-
stance abuse disorders, followed by alcohol abuse and other
kinds of abuse, which varied slightly depending on the coun-
try, except in handling those classified as other abuses. This
result is in line with global reporting, in which it has been seen
that most of the patients treated in these communities is for
use or abuse of any substance different to alcohol.15,18

The most common reason for abandonment identified in
our study was not to accept the rules of the institution, which
is similar to that reported by Lopez-Goñi et al.,19 who encoun-
tered the same reason for abandoning these programs. The
least frequent reason in our study was not liking the CT staff,
a result that was also found by those authors. It is striking that
among the reasons for abandonment found in our study, the
need to consume drugs or substances was not found among
the most prevalent reasons.19,20

The score of the majority of the TCs included in the study
exceeds or equals 10 points according to the De Leon criteria,
however, is difficult to compare these results with others per-
formed, because this is the first study evaluating the quality of
the TCs using these criteria, being the following the most met
by the institutions: “community activities”, “personal growth
training”, and “establishment of a structured day”; the least
met criteria in our sample were “separation of the community”
and “residents as a role model”.

In a study conducted in England on TCs, it was found,
that although they did not use the De Leon criteria, a

similar one was employed and the most met were “behaviors
feedback”, “living and learning in community”, and “estab-
lished staff functions”; and less frequently met were “the lack
of personnel”, “groups meeting daily”, and “activities among
residents”.21

In another study by Goethal et al. (2011), European
and American TCs were compared through the question-
naire of Essential Elements of the Therapeutic Community,
evaluating the performance of elements like “TCs perspec-
tive”, “structure of treatment”, “community as a therapeutic
agent”, and “therapeutic formal elements and processes”.
That study found that European TCs met mostly those
elements of patient participation and the role of the fam-
ily in the treatment, especially in the traditional European
TCs.16

Among the strengths of our study, it highlights the use of a
representative sample of the region, including 5 countries and
174 TCs, which allows us to evaluate and find the similarities
and differences between the TCs in the region, becoming one
of the larger samples carried out for this type of study. Addi-
tionally, it is the first study in Latin America evaluating the
quality of the TCs at a regional level, allowing studies to com-
pare our results with other regions of the world, being possible
to establish the infrastructure available in the region for the
design of future studies on TCs.

Among the weaknesses of our study, we should note the
high non-response rate, which was approximately 41%, indi-
cating a lack of collaboration of these institutions to identify
all their strengths and weaknesses. Also the methodology of
self-reported methodology of each the communities adds bias
to the results due to the exclusion of the results of the excluded
and communities and also reporting the bias because the
directors may avoid informing the negative qualities of their
communities. The failure to classify the type of the TCs, that
is, if the TC was performed in a prison or if its orientation
was merely spiritual or scientific, was not clear in our study,
unlike those made in Thailand,18 Europe, and USA,16; however,
De Leon criteria numbers 2 and 3 include a spiritual focus,
so that much of the TCs met with them infer that participat-
ing institutions have a mixed orientation in their processes
treatment.

As we can see, the Latin American region has a considerable
number of TCs meeting the quality criteria proposed by De
Leon, but it is needed to assess the acceptance and usefulness
of TCs by its users and working staff. Based on these results,
we will lead a second phase exploring the impact generated
by TCs in the same 5 countries, whose sample is taken from
the TCs identified in this study.
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Conclusions

Our study has identified in a representative sample the quan-
tity and quality of the TCs available in our region and their
main strengths and weaknesses, which could be used in future
studies, and could be useful in the generation of new health
policies public to standardize, homogenize and improve treat-
ment plans and management of TCs in Latin America.
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r e s u m e n

Introducción: El delirium es un síndrome neuropsiquiátrico frecuente y con graves consecuen-

cias, especialmente para los pacientes ancianos y con deterioro cognitivo preexistente.

Métodos: Estudio descriptivo de una única cohorte retrospectiva. El objetivo es comparar los

factores de riesgo y la mortalidad según el tipo de tratamiento (quirúrgico y no quirúrgico)

en un grupo de pacientes con delirium hospitalizados.

Resultados: Se analizó a 184 pacientes con delirium hospitalizados, por causas quirúrgicas el

29,3% y no quirúrgicas el 70,7%. El 50,5% eran mujeres; el 50% de los pacientes tenían 74 años

o menos (intervalo intercuartílico, 27 años), con diferencias estadísticas, siendo mayores

los no quirúrgicos (p = 0,002). El 42,9% de los pacientes presentaban deterioro cognitivo

previo, con mayor proporción entre los no quirúrgicos (el 50,8 frente al 24,1%) y diferencias

significativas (p = 0,001). El 89,7% recibía medicamentos anticolinérgicos y el 99,5%, más de

3 medicamentos, sin diferencias significativas. La mitad de los pacientes permanecieron en

hospitalización 16,3 días o menos (intervalo intercuartílico, 23 días), y fue significativamente

más larga la estancia en el grupo quirúrgico (p < 0,001); el 14,7% de los pacientes murieron

en el hospital, sin diferencias estadísticas entre los grupos (p = 0,073).

Discusión: No hubo diferencias significativas en la mortalidad entre los grupos, si bien fue

mayor en el no quirúrgico (el 17,7 frente al 7,4%). En cuanto a la edad, se encontró que

el grupo de mayor mortalidad (el no quirúrgico) tenía una edad y un deterioro cognitivo

significativamente mayores, lo cual coincide con la literatura científica.

© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.
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Risk Factors and Hospital Mortality in Surgical and Non-surgical Patients
with Delirium
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a b s t r a c t

Introduction: Delirium is a common neuropsychiatric syndrome with severe consequences,

especially for elderly patients with pre-existing cognitive impairment.

Methodology: Descriptive study of one retrospective cohort, with the aim of comparing risk

factors and mortality between surgical treatment and non-surgical treatment in a group of

hospitalised patients with delirium.

Results: Of the 184 hospitalised patients with delirium analysed, 29.3% were for surgical

causes and 70.7% for non-surgical causes. Just over half (50.5%) were women, and 50% of

the patients were 74 years or less (interquartile range, 27 years), with statistical differences

(P=.002). Prior cognitive impairment was observed in 42.9% of patients, with a greater pro-

portion of non-surgical (50.8% vs 24.1%) with significant differences (P=.001). Anticholinergic

medications were received by 89.7% of patients, and almost all of them (99.5%) received three

or more medicines, with no significant differences. Half (50%) of the patients remained in

hospital for 16.3 days or less (interquartile range, 23 days). Hospitalisation was significantly

longer in the surgical group (P<.001). The hospital mortality was 14.7%, with no statistical

differences between groups (P=.073).

Discussion: Although there were no significant differences in mortality between the groups,

it was higher in the non-surgical (17.7% vs. 7.4%). Increased mortality was found in the

older group (non-surgical) that also had significantly greater cognitive impairment, which

coincides with that in the scientific literature.
© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

El delirium es un síndrome neuropsiquiátrico frecuente y con
graves consecuencias para los pacientes hospitalizados, espe-
cialmente ancianos y con déficit cognitivo preexistente1,2. Se
ha conceptualizado como un problema de la atención que
se desarrolla en horas a días y es la consecuencia directa
de una condición médica general, el consumo de fármacos
y tóxicos3,4. La prevalencia del delirium varía en los diferentes
escenarios clínicos: en urgencias, el 10%; en salas de hospi-
talización, del 10-30%; en salas quirúrgicas, del 15-53%; en
pacientes en cuidados intensivos no ventilados, del 30-50%,
y en pacientes con ventilación mecánica, del 80%5,6. Puede
precederse de una fase prodrómica de 2-3 días de mala con-
centración, ansiedad, irritabilidad y alteración del sueño7.

Las secuelas del delirium pueden incluir hospitalización
prolongada, incremento en la morbilidad y la mortalidad y
mayor probabilidad de ingresar a un hogar geriátrico8,9. Un
metanálisis que incluyó a 2.000 pacientes mayores de 65 años
encontró que el riesgo de muerte se incrementaba del 27,5
al 38% en los pacientes con delirium, y el riesgo de ingreso a
una institución geriátrica se incrementaba del 10,7 al 33,4% y
el riesgo de adquirir demencia, del 8,1 al 62,5%10. Los costos
adicionales por tratar a un paciente con delirium se estimaron
entre los 16.303 y los 64.421 dólares, lo que equivaldría a entre
38 y 152 billones de dólares de costos atribuibles al delirium por
1 año de tratamiento11.

Otros desenlaces negativos asociados al delirium hos-
pitalario son: caídas, úlceras de decúbito, incontinencia
urinaria y retiro de sondas y catéteres12,13; hospitalizaciones

prolongadas14,15; disminución de la deambulación, peor
desempeño en las actividades de la vida diaria (AVD)16–18, y
uso de contención mecánica19.

El objetivo de esta investigación es comparar la inciden-
cia de mortalidad hospitalaria de pacientes quirúrgicos y no
quirúrgicos diagnosticados de delirium y los factores sociode-
mográficos y clínicos asociados.

Material y métodos

Se realizó un estudio descriptivo de una única cohorte
retrospectiva, teniendo como unidad de análisis los registros
clínicos de pacientes hospitalizados a quienes un psiquiatra
les diagnosticó delirium, mediante entrevista no estructurada
según criterios del DSM-5, entre agosto de 2013 y diciembre de
2014, en un hospital público que atiende a pacientes de alta
complejidad médica en la ciudad de Medellín.

El criterio de inclusión fue el diagnóstico de delirium
realizado por psiquiatra en el periodo del estudio. No se apli-
caron criterios de exclusión. La variable desenlace se definió
como muerte hospitalaria o alta hospitalaria por mejoría. Las
variables consideradas fueron sociodemográficas (edad, sexo
y escolaridad) y clínicas (diagnóstico principal, diagnóstico
comórbido, ingreso a cuidados intensivos). Los factores de
riesgo de delirium: déficit auditivo y visual, uso de sonda vesi-
cal, tratamiento quirúrgico, tratamiento farmacológico y no
farmacológico para el delirium, uso de benzodiacepinas, uso
de medicamentos anticolinérgicos, polifarmacia (uso de más
de 3 medicamentos durante la hospitalización); exámenes de
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laboratorio: hemoglogina, creatinina, glucemia, alteraciones
hidroelectrolíticas, vitamina B12, ácido fólico; antecedentes
psiquiátricos y deterioro cognitivo.

La identificación de los pacientes y la recolección de infor-
mación se realizaron a partir de la base de datos clínica de la
sección de Psiquiatría de Enlace del Hospital, base de datos
computarizada donde se registran los números de historia
clínica de los pacientes con diagnóstico de delirium. Posterior-
mente se buscaron estas historias clínicas en la historia clínica
electrónica del hospital donde se realizó el estudio, y se extrajo
la información requerida. Solo uno de los investigadores llevó
a cabo la búsqueda y el registro de la información.

Para minimizar sesgos de información, se prestó atención a
la calidad del dato recolectado. La información se analizó con
el software SPSS 21,0

®
, licencia amparada por la Universidad

CES.
Para describir las características sociodemográficas de la

población de estudio, se empleó mediana [intervalo intercuar-
tílico] debido a que la edad no tuvo distribución normal. Para
las variables cualitativas, se utilizaron valores absolutos, razo-
nes y proporciones. Para el análisis bivariable, se utilizaron
pruebas de significancia como la �2 y la prueba exacta de
Fischer, la U de Mann-Whitney y el test de McNemar, y se
reportaron los valores de p y los intervalos de confianza del
95% (IC95%). Se compararon los grupos por edad, sexo, esco-
laridad y tipo de tratamiento (quirúrgico o no quirúrgico).
Se compararon los desenlaces mejoría y muerte en los gru-
pos estudiados. Este proyecto fue aprobado por el Comité de
Investigaciones de la Universidad CES y del Hospital donde se
realizó la investigación.

Resultados

Caracterización social y demográfica de los pacientes
según grupo de estudio

Se analizó a 184 pacientes ingresados en un hospital que
atiende a pacientes de alta complejidad a quienes se diagnos-
ticó delirium por un médico psiquiatra; el 29,3% provenía de
una intervención quirúrgica, mientras que el 70,7% restante
se encontraba en el servicio de hospitalización por una causa
diferente.

En general se observó una distribución similar por sexo, de
manera que el 50,5% de los pacientes eran mujeres; al discri-
minar según grupo de estudio, no se encontraron diferencias
estadísticas (�2 de independencia, p = 0,675), si bien la distri-
bución varió al encontrarse más varones entre los pacientes
quirúrgicos (51,9%) y más mujeres entre quienes no provenían
de cirugía (51,5%).

El 50% de los pacientes tenían edad ≤ 74 [27] años al
momento de la hospitalización, con diferencias estadísticas
según el grupo, pues eran mayores quienes no se habían
sometido a una intervención quirúrgica (U de Mann Whitney,
p = 0,002).

Se desconocía el nivel educativo del 63,0% de los pacien-
tes; no obstante, la mayoría de quienes contaban con el dato
tenía como máximo estudios de primaria (44,1%), seguida de
la población analfabeta (25,0%), los que habían terminado la

secundaria (19,1%), estudios profesionales (10,3%) y nivel téc-
nico (1,5%).

El 88,2% de los pacientes contaban con cuidador durante la
hospitalización, sin diferencias estadísticas según el grupo (�2

de independencia, p = 0,329).

Caracterización clínica de los pacientes y de la atención
hospitalaria

El 42,9% de los pacientes presentaban deterioro cognitivo
antes de la hospitalización, con diferencias significativas (�2

de independencia, p = 0,001), pues era mayor la proporción
entre los pacientes no quirúrgicos (el 50,8 frente al 24,1%).
Al discriminar el tipo de deterioro, se encontró que el 53,2%
presentaba sospecha de demencia y el 22,8% tenía demen-
cia moderada, seguidos por quienes presentaban demencia
leve (13,9%) y grave (10,1%). Por su parte, el antecedente psi-
quiátrico se presentó en el 63,3% de los casos (el 46,2% de los
pacientes quirúrgicos y el 66,7% de los no quirúrgicos), sin
diferencias estadísticas (test exacto de Fisher, p = 0,211).

El déficit visual se presentó en el 7,7% de los pacientes qui-
rúrgicos, 3,2 puntos porcentuales por encima de la proporción
observada en el otro grupo; mientras tanto el déficit auditivo
estuvo presente en el 15,4% de los pacientes quirúrgicos, en
contraste con el 6,1% de los no quirúrgicos, sin diferencias
estadísticas en las prevalencias según el grupo de estudio (test
exacto de Fisher, p > 0,05 en ambos casos).

Se valoraron también las comorbilidades en los pacientes,
y se encontró mayor frecuencia de enfermedades cardiovas-
culares, seguidas de las infecciosas y las neurológicas. Como
se muestra en la tabla 1 se observaron diferencias estadísticas
en la ocurrencia de algunas comorbilidades según el grupo,
y fue mayor la proporción de enfermedades cardiovasculares,
endocrinas y renales entre los no quirúrgicos, mientras que
las enfermedades infecciosas, quirúrgicas, neuroquirúrgicas
y ortopédicas ocurrieron más entre los intervenidos.

A excepción de 1 paciente, quirúrgico, todos recibieron
tratamiento para el delirium; el tipo de psicofármacos sumi-
nistrados se muestra en la tabla 2

Todos los pacientes recibieron medicamentos deliriogé-
nicos, entre tanto el uso de las benzodiacepinas durante la
hospitalización se dio en el 47,3% de los casos, con diferencias
estadísticas (�2 de independencia, p < 0,001) con mayor utiliza-
ción entre los pacientes quirúrgicos, a quienes se recetó en el
70,4% de los casos, en comparación con el 37,7% de los demás
(fig. 1).

Los medicamentos anticolinérgicos se prescribieron a un
89,7%, el 99,5% recibía al tiempo más de 3 medicamentos, sin
diferencias según el grupo de estudio, tanto para los antico-
linérgicos como para la polifarmacia (�2 de independencia,
p = 0,057; test exacto de Fisher, p = 1).

El 22,8% de los pacientes ingresaron a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), con mayor proporción entre los pacientes
quirúrgicos (el 53,7 frente al 10,0%; �2 de independencia,
p < 0,001). También fue mayor la proporción de pacientes qui-
rúrgicos con dolor no controlado, de manera que esta situación
se presentó en el 25,9% de ellos, 18,2 puntos percentuales por
encima de los demás, a quienes no se controló el dolor en un
7,7% (�2 de independencia, p = 0,001). Por su parte, el 3,3% de
los pacientes sufrieron caídas durante la hospitalización, en
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Tabla 1 – Comorbilidades médicas de los pacientes con delirium

Condición Pacientes
quirúrgicos, n (%)

Pacientes no
quirúrgicos, n (%)

Total, n (%) p*

Enfermedad cardiovascular 26 (48,1) 89 (68,5) 115 (62,5) 0,010
Enfermedad infecciosa 37 (68,5) 67 (51,5) 104 (56,5) 0,034
Enfermedad neurológica 18 (33,3) 63 (48,5) 81 (44,0) 0,060
Enfermedad pulmonar 23 (42,6) 56 (43,1) 79 (42,9) 0,952
Enfermedad endocrina 12 (22,2) 49 (37,7) 61 (33,2) 0,042
Enfermedad renal 7 (13,0) 40 (30,8) 47 (25,5) 0,012
Enfermedad quirúrgica 36 (66,7) 4 (3,1) 40 (21,7) < 0,001
Enfermedad gastroenteral 13 (24,1) 24 (18,5) 37 (20,1) 0,387
Enfermedad metabólica 10 (18,5) 25 (19,2) 35 (19,0) 0,911
Enfermedad ortopédica 16 (29,6) 10 (7,7) 26 (14,1) < 0,001
Enfermedad neuroquirúrgica 15 (27,8) 11 (8,5) 26 (14,1) 0,001
Enfermedad oncológica 8 (14,8) 14 (10,8) 22 (12,0) 0,441
Enfermedad urológica 4 (7,4) 12 (9,2) 16 (8,7) 0,689
Enfermedad vascular periférica 4 (7,4) 8 (6,2) 12 (6,5) 0,749
Enfermedad hematológica 3 (5,6) 4 (3,1) 7 (3,8) 0,420
Enfermedad dermatológica 2 (3,7) 4 (3,1) 6 (3,3) 1
Enfermedad reumática 0 5 (3,8) 5 (2,7) 0,324
Enfermedad de cirugía plástica 2 (3,7) 3 (2,3) 5 (2,7) 0,631
Enfermedad ginecoobstétrica 2 (3,7) 2 (1,5) 4 (2,2) 0,582

∗ �2 de independencia o test exacto de Fisher, según las frecuencias esperadas.

Tabla 2 – Medicamentos para el delirium suministrados
a los pacientes hospitalizados

Medicamento n (%)

Haloperidol más trazodona 55 (29,9)
Haloperidol 50 (27,2)
Quetiapina 21 (11,4)
Suspensión de haloperidol e inicio

de quetiapina
20 (10,9)

Efecto adverso de haloperidol e inicio
de otro antipsicótico atípico

13 (7,1)

Solo medidas no farmacológicas 10 (5,4)
Olanzapina 7 (3,8)
Otros 5 (2,7)

este caso sin diferencias según el grupo de estudio (test exacto
de Fisher, p = 1).

Se encontraron diferencias en cuanto a la presencia de
comorbilidades durante la hospitalización; así, entre los
pacientes quirúrgicos fue mayor la ocurrencia de hiper-
natremia, hipopotasemia, hipocalcemia, hipomagnesemia,
hipercloremia, proteína C reactiva elevada, anemia y leuco-
citosis (tabla 3).

Por otro lado, se encontró déficit de vitamina B12 en el 14,7%
de los pacientes, y alteración en la tirotropina en el 17,9%; no
obstante, cerca de la mitad no contaba con estas mediciones
(el 54,3 y el 42,9% respectivamente).

Tiempo de hospitalización hasta el alta por mejoría o
muerte hospitalaria

En general, para la mitad de los pacientes la hospitalización
fue ≤ 16,3 [3,23] días, significativamente más larga para los
pacientes quirúrgicos (U de Mann Whitney, p < 0,001), que
tuvieron una mediana de 32 [36,0] días, en comparación con
los no quirúrgicos, para los que fue ≤ 13 [2,14] días.

Como puede observarse en la figura 2, la mayoría de los
pacientes que sufieron delirium en la hospitalización mejora-
ron su condición de salud y recibieron el alta del servicio; por
su parte, el 14,7% murió; si bien no se observaron diferencias
estadísticas, este desenlace se presentó con mayor frecuen-
cia entre quienes no habían sido sometidos a cirugía (�2 de
independencia, p = 0,073).

Se realizó un análisis exploratorio de supervivencia para
comparar el tiempo transcurrido en hospitalización hasta la
muerte. En la figura 3 se puede observar las curvas de super-
vivencia de los grupos estimadas por Kaplan-Meier (log-rank
test, p = 0,001), de manera que fue mayor la probabilidad de
supervivencia de los pacientes con delirium provenientes de
cirugía.

Discusión

Este estudio evaluó los factores de riesgo y la mortalidad hos-
pitalaria de pacientes con delirium quirúrgicos y no quirúrgicos.
Los resultados indican que, aunque la mortalidad fue mayor
en el grupo no quirúrgico (el 17,7 frente al 7,4%), esta diferen-
cia no fue estadísticamente significativa. Se encontró que el
grupo de mayor mortalidad (no quirúrgico) se caracterizó por
una edad y un deterioro cognitivo significativamente mayores,
lo cual coincide con los estudios que demuestran que la edad
avanzada y el deterioro cognitivo son factores independientes
de riesgo de mayor mortalidad asociada a delirium20–22. En un
estudio, Sampson et al.23 encontraron que el riesgo de muerte
se incrementó significativamente con el nivel de deterioro cog-
nitivo previo al ingreso hospitalario (hazard ratio [HR] = 4,02;
intervalo de confianza del 95% [IC95%], 2,24-7,36; p < 0,001).

La edad avanzada es un factor constantemente asociado
con delirium2,20, pero cuando se intenta esclarecer cómo se
relacionan el delirium, la demencia y la mayor mortalidad,
algunos estudios han encontrado que el delirium por sí solo es
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Figura 1 – Medicamentos utilizados según grupo de estudio. Pacientes con delirium hospitalizados.

Tabla 3 – Comorbilidades de los pacientes con delirium hospitalizados

Condición Pacientes
quirúrgicos, n (%)

Pacientes no
quirúrgicos, n (%)

Total, n (%) p*

Hiponatremia 12 (22,2) 25 (19,2) 37 (20,1) 0,645
Hipernatremia 15 (27,8) 12 (9,2) 27 (14,7) 0,001
Hipopotasemia 32 (59,3) 33 (25,4) 65 (35,3) < 0,001
Hiperpotasemia 8 (14,8) 24 (18,5) 32 (17,4) 0,552
Hipocalcemia 8 (14,8) 4 (3,1) 12 (6,5) 0,006
Hipercalcemia 1 (1,9) 1 (0,8) 2 (1,1) 0,502
Hipomagnesemia 22 (40,7) 16 (12,3) 38 (20,7) < 0,001
Hipermagnesemia 0 2 (1,5) 2 (1,1) 1
Hipocloremia 1 (1,9) 6 (4,6) 7 (3,8) 0,675
Hipercloremia 8 (14,8) 3 (2,3) 11 (6,0) 0,003
PCR elevada 47 (87,0) 83 (63,8) 130 (70,7) 0,002
Anemia 42 (77,8) 69 (53,1) 111 (60,3) 0,002
Leucocitosis 38 (70,4) 63 (48,5) 101 (54,9) 0,007
Creatinina > 1,2 mg/dl 19 (35,2) 54 (41,5) 73 (39,7) 0,422
Glucemia elevada 17 (31,5) 29 (22,3) 46 (25,0) 0,191
Glucemia baja 3 (5,6) 8 (6,2) 11 (6,0) 1

∗ �2 de independencia o test exacto de Fisher, según las frecuencias esperadas.
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Figura 2 – Distribución porcentual de los pacientes según
causa de egreso por grupo de estudio. Pacientes con
delirium hospitalizados.

un factor independiente de riesgo de mayor mortalidad24,25,
en tanto que otros reportan que el delirium no es un factor
asociado con mayor mortalidad, como sí lo serían el deterioro
cognitivo y la gravedad de la enfermedad26–29.

En una revisión sistemática realizada por Jackson et al.30

buscando factores pronósticos en pacientes con delirium
hospitalario, encontraron 18 variables predictoras de mal
pronóstico. De todas ellas, las que más fuerte asocia-
ción mostraron fueron: la duración del delirium, el subtipo
hipoactivo y la comorbilidad con depresión y demencia.
Nuestro estudio encontró que la mayoría de los pacientes
recibieron medicamentos anticolinérgicos, benzodiacepinas
y polifarmacia. Inouye et al. encontraron el doble de
riesgo de delirium en los pacientes con polifarmacia (odds
ratio [OR] = 2,9; IC95%, 1,6-5,4)31. Pisani et al. reportaron
que el uso de benzodiacepinas era un factor indepen-
diente de riesgo de delirium para los pacientes en cuidados
intensivos32.

En cuanto a la privación sensorial, las alteraciones visua-
les y auditivas se han asociado con mayor prevalencia de
delirium33. Nuestro estudio no encontró diferencias estadís-
ticas en las prevalencias de estos déficit. Las comorbilidades
médicas que indican gravedad de la enfermedad se han aso-
ciado con delirium34,35. Nuestro estudio encontró diferencias
significativas en las prevalencias de enfermedad cardiovascu-
lar y endocrina en los pacientes no quirúrgicos y enfermedad
infecciosa en los quirúrgicos.
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Figura 3 – Curvas de supervivencia por grupo de estudio.
Pacientes con delirium hospitalizados.

En un metanálisis realizado por Ahmet et al., se identifica-
ron 29 factores de riesgo de delirium, tales como hematocrito
bajo, alteraciones en la urea, leucocitos y albúmina, entre
otros36. Nuestro estudio encontró altas prevalencias de anor-
malidades en los exámenes de laboratorio, sin diferencias
significativas entre los grupos de estudio.

Un estudio realizado por McCusker et al.37 encontró que
el delirium incidente durante la hospitalización se asociaba
con un incremento de la estancia hospitalaria de aproximada-
mente 8 días. Nuestros resultados muestran que los pacientes
del grupo quirúrgico tuvieron una hospitalización significati-
vamente más larga que el grupo no quirúrgico y mayor que el
promedio de estancia hospitalaria (12 días) del hospital donde
se captó a la población del estudio.

Este estudio tuvo las siguientes limitaciones: a) por tratarse
de un estudio retrospectivo, no se no se contó con la infor-
mación completa de todas las variables del estudio; b) no se
usaron instrumentos validados para hacer los diagnósticos de
delirium y de demencia, a pesar de que psiquiatras con alto
entrenamiento en delirium realizaron todos los diagnósticos; c)
por la metodología empleada, se debe ser cauto al interpretar
los resultados y considerar posible causalidad; d) la mortalidad
reportada deriva de casos incidentes y prevalentes de delirium;
e) si bien la mayoría de los pacientes de los 2 grupos tuvieron
mejoría clínica, no se aplicó ninguna escala neuropsicológica
que permitiera objetivar las sutiles alteraciones neurocogniti-
vas que frecuentemente persisten tras el alta, y f) no se contó
con grupo de control libre de delirium, por lo que no se puede
asegurar que las diferencias encontradas puedan explicarse
exclusivamente por el delirium. No obstante estas limitaciones,
este estudio brinda información valiosa de la comparación de
pacientes con delirium quirúrgicos y no quirúrgicos.

Finalmente, la edad avanzada y el deterioro cognitivo fue-
ron factores determinantes de la mayor mortalidad en el grupo

de pacientes no quirúrgicos de este estudio. El reconocimiento
y el tratamiento apropiados de algunos factores de riesgo
potencialmente modificables (polifarmacia, uso de benzodia-
cepinas, alteraciones hidroelectrolíticas y anemia, entre otros)
permitiría disminuir la aparición y la duración del delirium
y quizá mejorar el pronóstico y la superviviencia de estos
pacientes.
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r e s u m e n

Antecedentes: El trastorno conversivo es un reto para los clínicos por los vacíos conceptuales

en lo que respecta a la patogenia y cómo confluyen otras entidades psiquiátricas y la falta de

aproximaciones a las vivencias tanto de pacientes como de familiares con la enfermedad.

Objetivo: Describir los modelos explicativos (ME) que utilizan los cuidadores de niños y ado-

lescentes con trastorno conversivo que consultan al Hospital Pediátrico de La Misericordia.

Métodos: Se realizó un estudio cualitativo con una muestra por conveniencia de 10 casos

atendidos entre mayo de 2014 y abril de 2015. La herramienta usada fue una entrevista en

profundidad con padres y/o cuidadores.

Resultados: Los cuidadores tienen diversas creencias en torno al origen de los síntomas, y

consideran principalmente enfermedad, factores mágico místicos y factores psicosociales.

Se explican los síntomas en cada caso de varias maneras, y no se encontró una relación

directa entre estas creencias, el patrón de síntomas y los comportamientos de búsqueda

de ayuda. La presentación sintomática es polimorfa y genera interferencia principalmente

en la actividad escolar de los pacientes. La atención médica se percibe como pertinente

y la atención psiquiátrica, como insuficiente. Entre los itinerarios terapéuticos, se descri-

ben consultas con diversos agentes, además de la atención médica, incluidas medicinas

alternativas y enfoques mágico-religiosos.
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Conclusiones: Los ME en trastorno conversivo son variados, pero incluyen con frecuen-

cia elementos mágico-religiosos y factores psicosociales. Las creencias subyacentes no se

relacionan directamente con la búsqueda de ayuda u otras variables.

© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.
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a b s t r a c t

Background: Conversion disorder is a challenge for clinicians due to the conceptual gaps as

regards its pathogenesis, the way in which it converges with other psychiatric disorders,

and the lack of approaches to the experiences of both patients and family members with

the disease.

Objective: To describe Explanatory Models (EM) offered to caregivers of paediatric patients

with conversion disorder who attended the Hospital de la Misericordia.

Methods: A qualitative study was conducted with a convenience sample of 10 patients who

attended the Hospital de La Misericordia, ¿Bogota? between May 2014 and April 2015. The tool

used was an in-depth interview applied to parents and/or caregivers.

Results: Caregivers have different beliefs about the origin of the symptoms, especially con-

sidering sickness, magical-mystical factors, and psychosocial factors. The symptoms are

explained in each case in various ways and there is no direct relationship between these

beliefs, the pattern of symptoms, and help-seeking behaviours. Symptomatic presentation

is polymorphous and mainly interferes in the patient’s school activities. The medical care

is perceived as relevant, and psychiatric care as insufficient. Among the therapeutic rou-

tes, consultations with various agents are described, including medical care, alternative

medicine, and magical-religious approaches.

Conclusions: EMs in conversion disorder are varied, but often include magical-religious

elements and psychosocial factors. The underlying beliefs are not directly related to help-

seeking behaviours or other variables.

© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

Los trastornos por síntomas somáticos se caracterizan por
signos o síntomas físicos que hacen pensar en alguna enfer-
medad «médica»; sin embargo, en la exploración no se
encuentra ningún trastorno que los explique plenamente1.
Cuando dichos síntomas indican una condición neurológica,
se habla de trastornos conversivos2. Esta categoría diagnóstica
es un gran reto en la práctica médica a pesar de que tiene un
largo trasegar en la historia de la humanidad, por los vacíos
conceptuales en aspectos como la patogenia o la psicopatolo-
gía, las pocas respuestas concretas que ofrecen los médicos y
el sufrimiento que conlleva para pacientes y familiares.

Este grupo de trastornos ha tenido diversas explicaciones a
lo largo de la historia, acordes con las teorías con mayor con-
senso en el momento3, pero este esfuerzo ha dejado de lado
la vivencia de la enfermedad para el sufriente y su entorno,
lo cual distancia al personal clínico de su experiencia y lo
limita a la hora de responder a sus problemas particulares4. La

experiencia de la enfermedad, del sufrimiento, trasciende la
mera vivencia individual de tal o cual síntoma para consti-
tuirse en una experiencia que sacude diversos aspectos de la
vida del sujeto, más allá de su cuerpo y aun de su individuali-
dad, y afecta a todo su entorno. En este sentido, el sufrimiento
pasa a un plano interpersonal, relacional, fuertemente
mediado por las representaciones culturales de la salud y la
enfermedad. Nos situamos, dentro de las iniciativas surgidas
para comprender este tema, en las ciencias sociales y específi-
camente en el concepto conocido como modelos explicativos
(ME), desarrollado por Kleinman5, que hace referencia a:

“. . . las nociones acerca de un episodio de enfermedad y su trata-
miento, que es empleado por todos los involucrados en el proceso
clínico”.

Tanto pacientes como familiares y/o cuidadores explican
los problemas de salud de diferentes modos: esto incluye
explicaciones en torno al origen de los síntomas, sus causas
y la evolución; asimismo se relaciona estrechamente con los
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comportamientos de búsqueda de ayuda y las expectativas
con los tratamientos. Dichos modelos se encuentran influi-
dos por factores socioculturales tales como el país o la región
de origen, el sistema de creencias religiosas y la experiencia
vital, entre otros. Conocer esos modelos en la práctica psiquiá-
trica permite tener una mejor comprensión de la experiencia
subjetiva de la enfermedad, las actitudes frente a la atención,
las expectativas sobre esta y aspectos prácticos relaciona-
dos con los itinerarios terapéuticos. Asimismo aporta valiosa
información para orientar programas psicoeducativos tanto
para los familiares como para los pacientes y, finalmente, per-
mite tener una mayor cercanía a los pacientes y con ello una
mayor satisfacción en la atención, una mejor adherencia a los
tratamientos6 y menores tasas de rehospitalizaciones, con lo
cual, en última instancia, mejoraría el pronóstico clínico7.

El presente artículo describe los ME que informan los cui-
dadores de niños con trastorno conversivo atendidos por el
Departamento de Psiquiatría de la Universidad Nacional de
Colombia en un hospital pediátrico de la ciudad de Bogotá.
Investigaciones de este tipo se han llevado a cabo en psi-
quiatría de adultos sobre trastornos como esquizofrenia8,9,
enfermedad bipolar10–12 o depresión13,14, y en psiquiatría
infantil, sobre trastorno por déficit de atención con hipe-
ractividad (TDAH)15–17, depresión14,13, autismo18, trastorno
obsesivo compulsivo19 y, de manera más general, grupos
de trastornos no discriminados, buscando la relación con
otras variables como raza y etnia20. También hay estudios
en otras áreas de la medicina como oncología clínica21 y
ortopedia22. Sin embargo, hasta donde se revisó la literatura,
no se encuentran estudios de este tipo en población pediátrica
con trastorno conversivo.

Métodos

Se trata de un estudio cualitativo, orientado en diseño de teoría
fundamentada y fenomenología, que utiliza como herra-
mienta una entrevista semiestructurada aplicada a padres y/o
cuidadores, la cual fue conducida en todos los casos por el
investigador principal. No se incluyó a los pacientes porque,
según la edad y la etapa del desarrollo cognitivo, las respues-
tas aportadas variarían no necesariamente en función de la
individualidad, se dificultaría la evaluación de todos los tópi-
cos en todos los casos (o no de la misma manera) y, por ende,
habría dificultades para una comparación de todas las narrati-
vas, con lo cual se afectaría la credibilidad, uno de los aspectos
clave en el rigor metodológico de los estudios cualitativos. Por
otra parte, se prefirió la entrevista a los padres, sobre otros
cuidadores, dado que son ellos quienes usualmente están a
cargo de la crianza, el cuidado y la custodia de los menores. El
abordaje por medio de una entrevista semiestructurada per-
mite realizar una investigación más abierta y flexible que con
las entrevistas estructuradas, y se evitarían las dificultades
logísticas propias de las entrevistas de grupos focales23.

Se tomaron 10 casos con diagnóstico de trastorno conver-
sivo realizado por un psiquiatra infantil, mediante muestreo
no aleatorio, intencional y no probabilístico de pacientes y
sus respectivas familias en la consulta externa y/o en el ser-
vicio de hospitalización de la Fundación Hospital Pediátrico
de La Misericordia. En todos los casos se contó también con

valoración exhaustiva de neurología pediátrica y otras espe-
cialidades, esto último orientado por las particularidades de
cada caso y como parte del estudio para descartar enfermeda-
des somáticas.

Criterios de inclusión y exclusión

Los criterios de inclusión fueron ser padre y/o cuidador de
niños y adolescentes de entre 6 y 17 años que tuvieran
diagnóstico de trastorno conversivo hecho por un psiquiatra
infantil, cumpliendo con los criterios del DSM-5. Los crite-
rios de exclusión fueron ser padre y/o cuidador de niños y
adolescentes afectados de seudocrisis diagnosticada por neu-
ropediatra, rehusar la participación en el estudio o no aceptar
la grabación de la entrevista en audio.

Procedimiento de recolección de datos

Previa revisión de la historia clínica para verificar diagnósticos,
edades y elegibilidad para el estudio, así como para verificar
los conceptos emitidos por psiquiatría infantil certificando el
diagnóstico de trastorno conversivo y por neurología pediá-
trica descartando las seudocrisis, se procedió a explicar a los
acudientes la naturaleza de la investigación, la metodología,
los beneficios esperados y los riesgos y las medidas tomadas
para minimizarlos; finalmente se resolvieron todas las dudas
que tuvieran. De estar de acuerdo, se procedió a la firma del
consentimiento informado, para lo cual se dejó un tiempo
prudencial que permitiera la lectura de la totalidad del docu-
mento, del cual se les suministró copia; luego se continuó con
la toma de datos de identificación (número de historia clínica),
que se consignaron en una tabla maestra, a la cual solo tuvo
acceso el investigador principal, encargado de llevar a cabo
las entrevistas; asimismo se tomaron algunos datos demográ-
ficos que se consignaron en el instrumento de recolección de
información. Para cada caso se asignó un número serial de 1
a 10, según el orden en que se realizaron las entrevistas, que
quedó consignado en los consentimientos, la tabla maestra,
el instrumento de recolección de información y al inicio de
cada grabación de audio. La entrevista se llevó a cabo con los
cuidadores a cargo del paciente, teniendo como escenario los
consultorios del servicio de consulta externa del Hospital de
la Misericordia o las habitaciones de los diferentes servicios
de hospitalización, con una duración aproximada de 60 minu-
tos. Dicha entrevista fue grabada en formato digital para su
posterior transcripción y análisis.

Los temas abordados en las entrevistas fueron:

1. Las creencias en cuanto a la etiología del trastorno y su rela-
ción con los comportamientos de búsqueda de ayuda, así
como la información suministrada por el personal médico
a cargo.

2. La aparición cronológica de los síntomas, así como su des-
cripción fenomenológica.

3. El impacto de los síntomas tanto en el paciente como en la
vida familiar.

4. Los tratamientos buscados, la opinión sobre ellos y la
opinión específica sobre los tratamientos médicos y psi-
quiátricos.
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5. Las conductas tomadas por el grupo familiar ante una
situación hipotética de enfermedad de alguno de sus
miembros.

En las entrevistas se procuró que no se identificara con
nombres a los pacientes y que no se particularizaran aspec-
tos emocionalmente sensibles que fueran irrelevantes para la
presente investigación.

Análisis de la información

Se tuvieron en cuenta algunas variables (edad, sexo, proceden-
cia, estrato socioeconómico y convivientes), para las cuales se
realizó un análisis descriptivo junto con sus respectivas medi-
das de dispersión en variables continuas y sus respectivos
porcentajes para variables categóricas. Los análisis se reali-
zaron con el programa estadístico R, versión 3.2.0 para Mac,
por medio de la interfaz gráfica R commander.

Para el análisis cualitativo, se realizaron las transcripciones
de las entrevistas por parte de una antropóloga con experien-
cia en métodos cualitativos de investigación. A efectos de la
protección de la confidencialidad, se omiten palabras que per-
miten la identificación del paciente y/o sus familiares y se
identificó a cada caso con la etiqueta «Trastorno conversivo
n», siendo n el número serial asignado.

Inicialmente se realizó un análisis temático inductivo, pro-
ceso para el cual se contó con la colaboración de un psiquiatra
ajeno a la investigación, en formación como psiquiatra de
niños y adolescentes, además del investigador principal. Las
transcripciones fueron leídas por ambos, con el propósito de
comprender completamente el contenido y esbozar un plan
de análisis que incluyera los tópicos tratados. A continua-
ción, estas 2 personas precodificaron independientemente las
transcripciones, y luego discutieron entre ellos estas precodi-
ficaciones, para llegar a un esquema de codificación definitivo.
Con dicho esquema, se procedió a realizar una nueva lec-
tura de las transcripciones con el fin de identificar cada una
de las posibles explicaciones dadas al origen de los sínto-
mas, así como los recorridos terapéuticos, las consecuencias
percibidas tanto por los familiares como por el paciente,
contextualizado en el desarrollo cronológico de los sínto-
mas, así como las percepciones en relación con la atención
médico-psiquiátrica, haciendo uso de las categorías acorda-
das. Finalmente se procedió a identificar tópicos emergentes.
No se propusieron de antemano categorizaciones en aras de
evitar sesgos en la realización de entrevistas y/o en el análisis
como tal, a pesar de que en ocasiones se requirió proponer
ciertos tópicos en las entrevistas para lograr información más
amplia.

Para facilitar la gestión del material de trabajo, la mani-
pulación de los códigos dentro de las transcripciones y para
evaluar aspectos como las frecuencias de citación y la rela-
ción entre las diferentes categorías, se hizo uso del software de
análisis de datos cualitativos Atlas.ti versión 1.0.24 (94) para
Mac.

Posteriormente se llevó a cabo un análisis de las narrati-
vas, cuya base fue la codificación previamente realizada. Las
narrativas llevan implícitamente codificaciones sobre diversas
representaciones culturales; para efectos del presente estudio
y basados solamente en la evidencia etnográfica, se abordaron

las representaciones en torno al concepto de salud y enfer-
medad y las causas percibidas de los síntomas, lo cual se
describió, se analizó y se usó como punto de correlación con
los comportamientos de búsqueda de ayuda, las percepciones
sobre la atención médica y psiquiátrica y el impacto en la vida
diaria, esto desde la perspectiva vivencial de los cuidadores.

Aspectos éticos

Se tuvieron en cuenta las «Normas Científicas, Técnicas y
Administrativas para la Investigación en Salud», establecidas
en la Resolución N.o 8430 de 1993 del Ministerio de salud24.
Para la elaboración del consentimiento informado, se tuvie-
ron en cuenta los parámetros del Artículo 15 de la misma
Resolución. El estudio fue aprobado por el comité de ética
de la Universidad El Bosque, centro educativo donde uno de
los investigadores se encontraba completando sus estudios de
especialización en psiquiatría infantil y del adolescente.

Resultados

Información general de la muestra

Se realizaron 10 entrevistas, 9 mamás y 1 papá. Nueve familias
procedían de Bogotá y 1 paciente venía del casco urbano del
municipio de Simijaca (Cundinamarca). El estrato socioeconó-
mico 2 fue el predominante (n = 7), solo 1 familia vivía en el
estrato 1, otra en el 3 y otra desconocía dicha categorización.
La edad de los pacientes estaba entre los 9 y los 17 años, con
una mediana de 13,5 años.

La distribución por sexo fue equivalente: 5 mujeres y 5 varo-
nes. El estudio incluye una distribución por sexos igualada, lo
cual debe entenderse por el uso de una muestra escogida por
conveniencia y no de manera aleatoria, aunque ello sin detri-
mento de la representatividad. En cuanto a los convivientes, 6
vivían con ambos padres y 4, solamente con la madre; 9 vivían
con sus hermanos; solo en 1 caso, aparte del grupo familiar pri-
mario, el paciente vivía con otros familiares diferentes y en 1
caso, con personas que no eran familiares.

Creencias en torno al origen de los síntomas

Los cuidadores tienen diversas creencias en torno a las causas
de los síntomas. En la tabla 1 se presenta un resumen de las
explicaciones comunicadas en cada una de las entrevistas y se
relacionan con los datos demográficos, los síntomas referidos
y la duración del cuadro.

De los 10 casos, en 7 los acudientes explican el cuadro
por diversos factores que denominamos de manera genérica
como «psicológicos» (entre los que se cuentan temas como
«manipulación», «nervios», «enfermedad mental», «llamar la
atención»); también en 7 casos lo explican como lo que se
podría denominar «enfermedad» (en algunos casos particu-
larizado como «efectos de la anestesia», efecto de «caídas»,
«baja de defensas»); 6 entrevistados incluyen entre las expli-
caciones a los síntomas factores mágico-místicos, los cuales
comprenden temas como «brujería», maleficios por terceros,
posesión por espíritus o «prueba de Dios»; 4 los explican
como consecuencia de factores externos como abuso sexual,
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Tabla 2 – Síntomas según el origen de la enfermedad

Enfermedad Factores psicológicos Factores externos Factores mágico-místicos Otros

Motores Motores Sensitivos Motores Motores
Sensitivos Sensitivos Desmayo Sensitivos Sensitivos
Desmayo Desmayo Mareo Desmayo Desmayo
Mareo Mareo Dolor Mareo Mareo
Dolor Dolor Urinarios Dolor Dolor
Gastrointestinales Urinarios Intentos de suicidio Urinarios Urinarios
Afectivos Gastrointestinales Hemorragias Gastrointestinales Gastrointestinales
Vértigo Afectivos Cambios temperamento Intentos de suicidio Afectivos
Intentos de suicidio Intentos de suicidio Dice mentiras Hemorragias Intentos de suicidio
Hemorragias Hemorragias Cambios temperamento Hemorragias
Cambios temperamento Cambios temperamento Dice mentiras Cambios temperamento
Dice mentiras Dice mentiras Sialorrea Dice mentiras
Sialorrea Sialorrea Náuseas Sialorrea

Náuseas Pataletas Náuseas
Cambios en la mirada Pataletas
Cambios discurso Cambios en la mirada
Cambios en el sueño Cambios discurso

Cambios en el sueño

separación de los padres, «mucho trabajo» o cambio de
vivienda. Otras maneras de explicar los síntomas incluyen
que no sea una enfermedad (n = 3), origen desconocido (n
= 3), efectos de medicamentos (n = 1), herencia (n = 1) y por
«no comer» (n = 1). No se observa un patrón específico de
explicaciones según el sexo del paciente o su edad (tabla 2).

En la mayoría de los casos coexistían varias maneras de
explicar los síntomas: solamente en 1 caso se encontró una
única forma de explicarlos y en 2 se usaban 2 maneras, en
las demás (n = 7) coexistían 3, 4 o 5 ME del trastorno conver-
sivo. En esto tampoco influyen la edad o el sexo del paciente,
aunque sí influye el tiempo de evolución: cuanto más tiempo
de evolución del cuadro, mayor cantidad de explicaciones, lo
cual se ejemplifica en los pacientes 1, 5 y 3. Además se evi-
dencia que atribuir factores externos siempre se acompaña
de alteraciones del comportamiento.

Se percibe en la mayoría de los casos afección del sistema
nervioso central (n = 4), aunque también se mencionan como
afectados otros órganos o sistemas como «la columna» (n =
1), el corazón (n = 1), las extremidades (n = 2) o los riñones (n
= 1).

Vivencia de los síntomas

La duración del cuadro es altamente variable, entre 5 años y 1
semana. También los síntomas son variados; el dolor (n = 6)
es el más frecuente, seguido de los síntomas motores (n = 5)
y sensitivos (n = 5), los desmayos (n = 4) y los mareos (n = 4).
En 5 casos se encontraron síntomas que claramente se pueden
catalogar como psiquiátricos, como intentos de suicidio (n =
1), pataletas (n = 1), cambios afectivos (n = 2), cambios en el
temperamento (n = 1) y mentir (n = 2). En 5 casos también se
reportan, además de los síntomas neurológicos y psiquiátri-
cos, síntomas que afectan a otros sistemas, como por ejemplo
los síntomas urinarios (n = 3), gastrointestinales (n = 2) y
hasta hemorragias (n = 1). Se debe tener presente que para
el diagnóstico del trastorno conversivo, es obligatoria la pre-
sencia de síntomas motores y/o sensitivos2, aunque ello no
excluye la presencia de otros síntomas en sistemas diferentes.

El número de síntomas en cada caso varía entre 2 y 7. Un
paciente tenía 7 síntomas; 3 tenían 6; 2 tenían 4; 1 caso tenía
3, y 3 casos tenían solo 2. En cuanto al patrón de síntomas, en
4 casos se describe un patrón constante y en 5, episódico.

Al intentar correlacionar los síntomas y las explicaciones
para el origen de la enfermedad, como único hallazgo signi-
ficativo se encontró que aquellos que la atribuyen a factores
externos tienen menor número de síntomas, no reportan sín-
tomas motores y reportan con mayor frecuencia el «desmayo»

(tabla 2).

Repercusiones en la vida diaria

En la mayoría de los casos, las dificultades del paciente se
expresan en el ambiente escolar: ausentismo (n = 7), bajo
rendimiento académico (n = 2) y abandono (n = 1); otras con-
secuencias son cambios en el estado de ánimo, separación de
amigos, no salir de la casa, no poder hacer actividad física,
«sentirse observada» y «conocer quiénes son sus verdaderos
amigos».

Para las familias, las alteraciones de la vida cotidiana son
imprecisas: se mencionan desplazamiento (n = 1), que «los
hermanos viven pendientes» (n = 1), inasistencia al trabajo (n
= 2), más unión (n = 2), trauma emocional (n = 2), ninguna (n
= 2) o no precisada (n = 2). Es llamativo que la percepción de
consecuencias para la familia puede tener una connotación
benéfica en una parte significativa de los casos: en 2 casos se
habla de los síntomas como motivo de unión para la familia
y en otro, de que los hermanos tienen la posibilidad de estar
más cerca del paciente. No se observa ninguna relación par-
ticular entre las explicaciones al origen de los síntomas y las
repercusiones en la vida diaria.

Aspectos relacionados con los tratamientos

La mayoría de los entrevistados (7) mencionan haber buscado
otras opciones diferentes de la atención médico-psiquiátrica.
Se relaciona el uso de tratamientos con un componente
mágico religioso en 3 casos (lo cual comprende rezos,
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oraciones, misas de sanación, exorcismos o consultas a cen-
tros que se identifican con «San Gregorio») y medicinas
alternativas en 4 casos («medicina natural», homeopatía);
otras medidas implementadas son la consulta a médico par-
ticular (1 caso) y la consulta a psicología (1 caso). En cuanto
a la relación con las explicaciones al origen de la enferme-
dad, es llamativo que el hecho de recurrir a tratamientos
mágico-místicos no se encuentra necesariamente relacionado
con explicar los síntomas por factores de ese tipo, lo que se
puede ver en los pacientes 4 y 8 (tabla 3).

Al preguntarse sobre el tratamiento ideal, hay diversas res-
puestas: se habla de continuar los estudios (n = 1), «que sea
en una sola parte» (n = 1), exorcismo (n = 1), terapias por psi-
cología (n = 1), terapias (n = 1) o simplemente no saben (n =
2).

Ocho de los entrevistados se encuentran conformes con la
atención médica recibida: solo 2 mencionan incertidumbre,
no conformidad o insuficiencia en la atención. En cuanto a la
atención recibida de psicología y/o psiquiatría, en general se
encuentra una percepción negativa, dada por no conformidad
(n = 2), insuficiencia-«falta hablar» (n = 2), no pertinencia
(n = 1), mala relación con el personal (n = 1) o mejoría
temporal (n = 1). Solo 3 casos se encontraban conformes con
dicha atención.

Se consideró de utilidad conocer los estilos familiares ante
alguna dolencia. En 3 casos el contacto con el personal médico
es la primera opción, los demás «consultan con el farmaceuta»

(n = 3), hacen remedios «caseros» (n = 3) o simplemente «se
aguantan» (n = 2). Es de resaltar que toda la población incluida
en el estudio tiene acceso al sistema de salud, de lo contrario
no estarían siendo atendidos en el centro hospitalario donde
se realizó el estudio.

Discusión

Los principales hallazgos del presente estudio se resumirían
en:

• Los cuidadores de niños con trastorno conversivo dan múl-
tiples explicaciones al origen de los síntomas, y predomina
la noción de una «especie de enfermedad» como causa, con
afección del sistema nervioso.

• Con una alta frecuencia, se citan también factores psi-
cosociales y factores mágico-místicos y coexisten varios
modelos en un mismo caso percibiendo al paciente como
un ente pasivo, víctima de tales factores.

• No se encuentra una relación directa entre las diferentes
explicaciones en cuanto al origen del cuadro y variables
como sexo y edad del paciente, perfil de síntomas o su
tiempo de evolución.

• Tampoco hay una correlación entre dichas explicaciones y
las interferencias generadas en la vida cotidiana.

• Los niños con este trastorno presentan una gran cantidad
de síntomas, además de los que parecen ser neurológicos.

• El principal impacto de los síntomas en la vida diaria de los
pacientes percibido por los cuidadores es la alteración del
funcionamiento escolar, dado por ausentismo, abandono
del colegio o bajo rendimiento académico.

• La alteración en la vida cotidiana de la familia es menos
clara y puede tener una connotación de beneficio en algunos
casos.

• Con mucha frecuencia los acudientes buscan otras opciones
de tratamiento, específicamente entre las medicinas alter-
nativas y desde enfoques mágico-religiosos, lo cual no está
necesariamente relacionado con alguna manera particular
de explicar el origen de los síntomas.

• En general hay conformidad con la atención médica, no así
con la atención psiquiátrica, la cual es percibida como insu-
ficiente.

En el abordaje clínico de estos pacientes se debe tener en
cuenta que no existen ME únicos y que dentro de los itinera-
rios terapéuticos, el concepto médico o psiquiátrico es tan solo
un paso más en la búsqueda de respuestas y soluciones. Los
ME involucran factores claramente culturales como la religión
o creencias mágicas, aunque también se encuentran factores
de orden intrapsíquico y psicosocial, los cuales es pertinente
abordar de manera directa y activa. Se debe reconocer las limi-
taciones existentes en el proceso de reconstruir una vivencia
de la enfermedad solamente bajo la óptica del paciente (o su
familia, en el caso de la atención en niños) en el contexto de
una atención médico-psiquiátrica, pero este artículo pretende
abrir una nueva perspectiva para entender esta condición.

En la búsqueda realizada en la literatura por el autor, no
se encontraron otros estudios que indaguen ME en trastorno
conversivo ni en niños y adolescentes ni en adultos, de manera
que no es posible contrastar estos hallazgos con estudios simi-
lares. También se debe tener en cuenta que este es un tema
con una alta sensibilidad al entorno cultural y que, dentro de
la búsqueda, los estudios que evalúan ME e incluyen población
psiquiátrica hispanohablante y latinoamericana son pocos,
solamente 5, 2 en TDAH15,16, 1 en depresión13 y 2 en enferme-
dad bipolar12,25. Solamente los 2 primeros se relacionan con
población pediátrica y los demás se realizaron en adultos.

Todos los estudios reportan multiplicidad de formas para
explicar la enfermedad. Evaluando con detalle los dos estudios
representativos, en población pediátrica latinoamericana, se
encuentra uno efectuado en padres de niños con otros cua-
dros clínicos, el TDAH, por el Departamento de Psiquiatría
de la Universidad Nacional de Colombia en este mismo hos-
pital y publicado en 200815, el cual evalúa los ME en torno
a esa enfermedad y los itinerarios terapéuticos, centrado en
las narrativas. Dicho estudio encuentra más explicaciones en
relación con las etapas antenatal y perinatal, lo cual no se
encuentra en el presente estudio; además se encontraron más
interferentes familiares y, por las características de la enfer-
medad, los itinerarios terapéuticos son diferentes e incluyen
consultas con psicología, terapia ocupacional y del lenguaje,
así como refuerzos escolares. De todas maneras, los elemen-
tos mágico-místicos también están presentes, así como un
papel relevante de los estresores externos y el concepto de
trauma. El otro estudio, publicado en 2004 y realizado en
Estados Unidos, explora también las creencias de padres de
niños con TDAH, según la raza y la etnia16. En dicho estudio
se reporta que la población latina tiende a usar con mayor
frecuencia la explicación del trauma y de alteraciones del
comportamiento (agrupados en ese estudio en la categoría
«personalidad»); sin embargo, en una proporción muy baja
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se habla de causas «espirituales», a diferencia del presente
estudio. Se concluye entonces que las explicaciones mediadas
por factores externos y/o traumas y las dadas por alteracio-
nes del comportamiento son explicaciones dadas también
con frecuencia por los padres de niños con otros trastornos
psiquiátricos, no así las explicaciones mediadas por factores
mágico-místicos.

Entre las particularidades de los hallazgos, se encuen-
tra la multiplicidad de explicaciones en cada caso en torno
al origen de los síntomas, algo que pareciera además estar
relacionado con el tiempo y la tendencia a la cronificación:
hay una correlación positiva entre el tiempo de evolución
de la enfermedad y el número de explicaciones. Por demás,
es también llamativo que no se encontrara ninguna correla-
ción entre estas explicaciones y la mayoría de los elementos
analizados, lo que incluye variables como el sexo o la edad
del paciente, el estrato socioeconómico y aspectos como la
caracterización de los síntomas, los tratamientos buscados
y las consecuencias del cuadro. De esta tendencia se exclu-
yen los casos explicados por factores externos, en los cuales,
como se mencionaba previamente, se encuentra una asocia-
ción con alteraciones del comportamiento, menor número
de síntomas, ausencia de síntomas motores y mayor fre-
cuencia de «desmayos». Las diferencias en este grupo de
pacientes son eminentemente clínicas. No es posible con la
información obtenida buscar explicaciones para ello, pero no
se descartaría que esto fuera un artificio producto de dividir
en 2 categorías distintas factores psicológicos y factores exter-
nos, teniendo en cuenta la concurrencia de ambas. De todas
maneras, sería un aspecto que tener en cuenta en futuros
estudios.

Que no se haya encontrado un camino común que conecte
las concepciones acerca del origen de la enfermedad, los sínto-
mas y sobre todo los comportamientos de búsqueda de ayuda
indica que buena parte del proceso está mediada más por la
incertidumbre y la impotencia que por claras convicciones.

Por otra parte, es llamativo que el tema mágico-místico se
encuentra orbitando ya sea el origen de los síntomas, los tra-
tamientos o ambos en 8 de los 10 casos analizados. En ello
hay influencia cultural y aun neurobiológica26, pero podría
también relacionarse con los altos niveles de incertidumbre
y cierta tendencia a concebir la enfermedad o el síntoma
como producto de diversos factores que toman posesión del
paciente, el cual se convierte en una víctima silenciosa y
pasiva, algo que es más evidente en el análisis de las narra-
tivas. De todas maneras, con la información obtenida en el
presente estudio, no es posible concluir nada acerca de ello,
y en este sentido este tema merece estudio en particular en
futuras investigaciones.

Conclusiones

Los ME tienden a conformarse de diferentes teorías en relación
con el origen de los síntomas, pero de una manera poco estruc-
turada y fragmentada; sin embargo, predomina el concepto de
que se trata de una enfermedad relacionada con una lesión en
el sistema nervioso central. También se citan frecuentemente
factores psicosociales y explicaciones mágico-místicas.

En los ME es frecuente el tema mágico-místico, no solo
desde las explicaciones a la enfermedad, sino también desde
los tratamientos, y dentro de este modelo se ve al paciente
como víctima de fuerzas mágicas que actúan como motor de
los síntomas.

En los ME también es frecuente causa de los síntomas el
concepto de «trauma» emocional, dentro del cual un evento
vital negativo causa una ruptura en la normalidad de la vida,
genera un impacto emocional y esto actúa como detonante de
los síntomas.

La presentación sintomática es polimorfa y crónica e
incluye síntomas que sobrepasan la esfera neurológica.

La principal interferencia de los síntomas que afecta al
paciente es su funcionamiento escolar, según la visión de las
familias, pero en algunos casos hay pacientes con síntomas
pero sin interferencia, lo que sin duda es llamativo.

Las consecuencias en el ámbito familiar tienden a ser
menos notorias y en no pocas veces sin una connotación nega-
tiva, en relación con un fortalecimiento de los lazos de unión.

Los itinerarios terapéuticos incluyen varios nodos, y la
atención médica es uno más; sin embargo, estos nodos no
necesariamente guardan relación con cómo se explica el ori-
gen de los síntomas.

Este estudio es tan solo una primera aproximación al
tema. Sería útil complementar este conocimiento con otras
investigaciones que se aproximen al diario vivir no solo de
los familiares, sino también de los pacientes, desde una
perspectiva etnográfica. También se considera importante
abordar en futuras investigaciones la relación del síntoma,
la enfermedad, el pensamiento mágico y los sistemas de
creencias; igualmente, el estudio con más detalle de la
población que explica los síntomas por eventos traumáti-
cos.

La atención en salud debe ir más allá del proceso diag-
nóstico y el tratamiento del síntoma, también debe incluir
el conocimiento de primera mano sobre las experiencias y el
sufrimiento de los pacientes y sus familiares. En este sentido,
explorar cómo ellos explican sus problemas de salud consti-
tuye un primer paso en la consecución de una atención más
humanizada.
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Conocimientos

r e s u m e n

Objetivos: La presente investigación tiene como propósito describir los conocimientos de

los docentes de básica primaria sobre el trastorno por déficit de atención e hiperactividad

(TDAH), mediante entrevistas sobre información general, síntomas/diagnóstico y trata-

miento, además de la autoeficiencia percibida.

Métodos: Se realizó un estudio descriptivo transversal de tipo poblacional, en el que parti-

ciparon 62 docentes de colegios públicos del municipio de Sabaneta. Los maestros fueron

evaluados mediante la adaptación española de la Knowledge of Attention Deficit Hyperactivity

Disorder (KADDS), una escala de estimación compuesta por 36 ítems de 3 alternativas de

respuesta (verdadero, falso y no sé).

Resultados: Los docentes contestaron correctamente a poco menos de la mitad de todos los

ítems del cuestionario (48,52%). En concreto, fue en la subescala de síntomas/diagnóstico en

la que tuvieron más aciertos, con un 69,35%, seguida de la subescala de tratamiento (45,30%)

y, finalmente, la de información general (38,60%).

Conclusiones: Según los datos obtenidos, se ratifica la necesidad de realizar intervenciones

en este tema, para que esto se vea reflejado en nuevas técnicas de enseñanza que faciliten

el aprendizaje y el desarrollo de los niños que padecen el trastorno.

© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.
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a b s t r a c t

Objectives: The present research aims to describe the knowledge of elementary school tea-

chers about attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) through interviews about general

information, symptoms/diagnosis and treatment, in addition to perceived self-efficacy.
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de 2016.
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Knowledge Methods: A descriptive cross-sectional population study was carried out, involving 62 tea-

chers from public schools in the municipality of Sabaneta. The teachers were evaluated

by the Spanish adaptation of the Knowledge of Attention Deficit Hyperactivity Disorder

(KADDS), an estimation scale composed of 36 items of three alternative answers (true, false

and I do not know).

Results: Teachers correctly answered a little less than half of the items in the total ques-

tionnaire (48.52%). Specifically, it was in the subscale of dymptoms/diagnosis in which they

presented more hits with 69.35%, followed by the treatment subscale (45.30%), and finally

the general information (38.60%).

Conclusions: According to the data obtained, the need for interventions on the subject is

confirmed, so that this is reflected in new teaching techniques that facilitate the learning

and development of children with the disorder.

© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH)
es el más común en la psiquiatría infantil, y se caracteriza
por la aparición de un patrón de síntomas de desatención,
exceso de actividad e impulsividad, con mayores gravedad y
frecuencia de lo que sería esperable para niños de la misma
edad1. En relación con la prevalencia mundial, se reporta que
es del 5,29%2. En Colombia, hay estudios, como el de Pineda
et al.3, que afirman que la prevalencia es del 11,3%, mien-
tras que en Sabaneta, según la investigación realizada por
Cornejo et al.4, llega al 20,4%. El trastorno generalmente se
inicia durante la época escolar, de ahí deriva que esta etapa
sea tan importante en la identificación de niños con TDAH, y
son precisamente los maestros quienes con mayor frecuencia
lo detectan5. La revisión bibliográfica referente a los conoci-
mientos del profesorado en torno al TDAH pone de manifiesto
que, en general, la formación en este ámbito no parece ser
suficiente. Por ejemplo, en el estudio de Sonia Jarque et al.6,
los docentes contestaron de manera correcta al 42,65% de los
ítems, lo cual muestra que el grado de conocimiento acerca
del tema no es muy alto. En consonancia, con esta investiga-
ción se ha querido describir los conocimientos sobre el TDAH
de los docentes de primaria de colegios públicos del municipio
de Sabaneta, a junio de 2016.

Material y métodos

Se realizó un estudio descriptivo transversal tipo poblacional,
con todos los docentes de primaria de los colegios públicos
del municipio de Sabaneta. Los maestros fueron evaluados
mediante la adaptación española del Knowledge of Attention
Deficit Hyperactivity Disorder (KADDS), una escala de estimación
compuesta por 36 ítems de 3 alternativas de respuesta (verda-
dero, falso y no sé). Los ítems se agrupan en 3 subescalas: a)
síntomas/diagnóstico de TDAH (9 ítems); b) información gene-
ral sobre la naturaleza, las causas y las repercusiones del TDAH
(15 ítems), y c) tratamiento del TDAH (12 ítems). Además, la
escala busca determinar si el maestro tiene una especialidad,
diplomatura o licenciatura; si ha recibido formación sobre el

trastorno, y si tiene alguna experiencia en el ámbito educativo
o en el manejo de niños con TDAH. La fiabilidad del instru-
mento es para cada una de las categorías (a, b, c) es 0,74-0,77.
Para la totalidad de la escala es de 0,897. Para evaluar la auto-
eficacia percibida, los maestros respondieron a la siguiente
pregunta, utilizando una escala Likert de 7 puntos: ¿Hasta qué
punto considera que puede enseñar de forma efectiva a un
niño con TDAH?

Para la recolección de la información, se concertó con los
rectores de cada institución un día para aplicar la encuesta a
los docentes. El día acordado, los maestros fueron reunidos en
una sala, donde se les hizo entrega del consentimiento infor-
mado y la encuesta. Antes de iniciar el diligenciamiento, se
explicó el propósito del proyecto y el modo correcto de res-
ponder a los ítems.

Análisis estadístico

Se realizó un análisis univariable; las variables cualitativas se
analizaron mediante frecuencia y porcentaje y las cuantitati-
vas, mediante medidas de tendencia central y de dispersión.

Resultados

De un total de 75 docentes vinculados a la educación prima-
ria del sector público, 62 participaron en el estudio (tasa de
participación, del 82,7%). El 58,06% de los docentes tenía 41-50
(media, 45,97 ± 7,61) años. El 98,39% de los docentes que parti-
ciparon eran mujeres. Con respecto a la especialidad, el 32,26%
de los docentes la tienen en Educación primaria y el 51,61%,
en otras como matemáticas, educación ambiental, lúdica, etc.
Además, el 80,65% refiere tener más de 10 años de experien-
cia en la docencia; 5 docentes no respondieron esta pregunta.
Con respecto a la experiencia de los docentes con niños con
TDAH, el 58,68% (es decir, 37 docentes) manifestaron más de
10 años de experiencia; 4 docentes no respondieron este ítem
(tabla 1).

Los docentes contestaron correctamente a poco menos de
la mitad de los ítems del cuestionario total (48,52%). En con-
creto, fue en la subescala de síntomas/diagnóstico en la que
tuvieron más aciertos (69,35%), seguida de la subescala de
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Tabla 1 – Características sociodemográficas y formativas
de los docentes de los colegios públicos de Sabaneta, a
junio de 2016 (n = 62)

Variables n (%)

Edad
20-30 años 1 (1,61)
31-40 años 10 (16,13)
41-50 años 36 (58,06)
> 50 años 15 (24,19)

Sexo
Varones 1 (1,61)
Mujeres 61 (98,39)

Especialidad
Educación primaria 20 (32,26)
Educación infantil 2 (3,23)
Educación especial 3 (4,84)
Educación física 2 (3,23)
Educación musical 1 (1,61)
Lengua extranjera 1 (1,61)
Otra 32 (51,61)
N/A 1 (1,61)

Tipo de formación
Educación formal en TDAH (asignaturas de la

carrera de Magisterio, cursos de posgrado o
másteres)

4 (6,45)

Educación no formal en TDAH (conferencias y
cursos de formación continua)

23 (37,10)

Educación informal en TDAH (medios de
comunicación, libros, revistas, profesionales
externos al centro de trabajo, familias de niños
con TDAH, etc.)

17 (27,42)

Todos los tipos de formación en TDAH (formal,
no formal e informal)

8 (12,90)

Ningún tipo de formación en TDAH 10 (16,13)

TDAH: trastorno de déficit de atención e hiperactividad.

Tabla 2 – Porcentaje de respuestas dadas por los
docentes de los colegios públicos de Sabaneta en junio
de 2016, agrupadas por subescalas

Subescala Incorrectas Correctas No sabe

Información general 30,65% 38,60% 30,75%
Síntomas/diagnóstico 15,23% 69,35% 15,41%
Tratamiento 21,00% 45,30% 33,74%
Total 23,57% 48,52 27,91%

tratamiento (45,30%) y la de información general (38,60%)
(tabla 2).

Con respecto a la autoeficacia percibida de los docentes con
respecto al TDAH, la puntuación de 4 es la que tuvo mayor fre-
cuencia (27,42%), seguida de la de 3 (25,81%). Cabe resaltar que
solo en un pequeño porcentaje los docentes (6,45%) se sien-
ten totalmente preparados para enseñar a niños con TDAH
(se otorgaron 7 puntos en la escala de autoeficacia percibida)
(fig. 1).

Discusión

En el presente estudio, el interés era analizar el conocimiento
sobre TDAH de los docentes de primaria de los colegios

1

6,45%
(4/62)

11,29%
(7/62)

25,81%
(16/62)

27,42%
(17/62)

20,97%
(13/62)

1,61%
(1/62)

6,45%
(4/62)

2 3 4 5 6 7

Figura 1 – Distribución de la autoeficacia percibida por los
docentes de los colegios públicos de Sabaneta en junio de
2016.

públicos del municipio de Sabaneta, al igual que el nivel de
autoeficacia percibida de los docentes.

En cuanto al nivel de conocimiento sobre TDAH, los resulta-
dos conseguidos son similares a los obtenidos por Jarque et al.
(España)6 y Sciutto et al. (Estados Unidos)8. Así, Jarque et al.6

hallaron un 42,65% de aciertos en la escala total. Por otro lado,
en la investigación de Sciutto et al.7, los docentes respondie-
ron correctamente al 47,81% de las preguntas. Y la subescala
con mayor acierto también fue la de síntomas/diagnóstico.

No obstante, otras investigaciones reportaron un mayor
porcentaje de respuestas correctas. Por ejemplo, Barbaresi y
Olsen9 (EE. UU.), encontraron un porcentaje de aciertos del
77%; Kos, Richdale y Jackson10 (Australia) revelaron que los
docentes contestaron correctamente al 60,7% de los ítems.
Finalmente, investigaciones como la de Jerome, Gordon y
Hustler (Canadá)11, mostraron porcentajes más altos, 77,5%.
Estas diferencias entre los resultados de la investigación y los
aportados por estos autores pueden deberse a, siguiendo la
explicación de Kos et al.10, que algunos estudios utilizaron
alternativas de respuesta donde solo se ofrecían dos posibles
opciones (verdadero o falso), lo que puede haber sesgado los
resultados obtenidos.

En síntesis, los resultados más significativos del estudio
señalan que los maestros disponen de escasos conocimien-
tos sobre el TDAH, ya que han contestado correctamente a
menos de la mitad de los ítems de la escala KADDS. Este dato
resulta sorprendente si se tiene en cuenta que el 83,87% de los
docentes refirieron haber recibido algún tipo formación sobre
TDAH. En específico, los docentes acuden de manera predo-
minante a fuentes no formales de información para ampliar
su conocimiento sobre el trastorno. Teniendo en cuenta que
cualquier tipo de formación es válida para acrecentar la com-
prensión del TDAH, sería excepcional tomar medidas que
lleven a los docentes a interesarse más por recibir dicha for-
mación. Resumidamente, como lo expresaron Soroa et al.12,
se podría ampliar la oferta educativa formal (p. ej., aumentar
la presencia del TDAH en el pensum de las carreras univer-
sitarias del magisterio), fortalecer las vías no formales (p. ej.,
incrementando el número de conferencias sobre la temática),
y por último pero no menos importante, proporcionar a los
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docentes estrategias que les ayuden a distinguir la informa-
ción de buena calidad que se les brinda por fuentes informales,
debido a la tendencia de los maestros a recurrir a dichas fuen-
tes. Adicionalmente, sería transcendental que las propuestas
formativas tuvieran en consideración las distintas funciones
que pueden ejercer los educadores frente a los niños con
TDAH, no siendo su único cometido la detección temprana
del trastorno.

Por otro lado, la creencia de autoeficacia percibida que los
maestros tienen sobre el TDAH concuerda con los resultados
obtenidos en la escala, ya que el 43,55% de ellos no se conside-
ran aptos para enseñar a un niño con TDAH, lo que se relaciona
con su bajo desempeño obtenido en la escala.

En términos generales, el instrumento utilizado para eva-
luar el conocimiento de los docentes sobre el TDAH dispone de
adecuadas propiedades psicométricas, según validaciones del
estudio de Jarque et al. (España)6,7. De todos modos, es conve-
niente aclarar lo pequeño de la muestra utilizada. Resultaría
interesante extender el estudio a otras zonas del departa-
mento, así como a otras regiones del país, y poder observar
las diferencias y similitudes existentes entre el conocimiento
del profesorado en relación con el TDAH en distintas localiza-
ciones geográficas.

Para finalizar, es necesario indicar que el estudio presenta
limitaciones que se debe tener en cuenta en futuras inves-
tigaciones. En primer lugar, se debería obtener información
más detallada de los datos formativos y de experiencia de
los sujetos para poder establecer un análisis bivariable, dada
la importancia que han demostrado tener variables como la
formación en TDAH y la experiencia con niños hiperactivos.
Una segunda limitación está relacionada con el tamaño de
la muestra; estudios similares han tenido mayor número de
participantes, entre 150 y 400 docentes. Sin embargo, cabe
aclarar que en la presente investigación se abarcó la tota-
lidad de los colegios públicos, buscando precisamente que
se representara a la totalidad de los docentes de dichas
instituciones. Por otro lado, resultaría interesante realizar
estudios en diferentes poblaciones para garantizar la vali-
dez externa de los resultados obtenidos y conocer si existen
diferencias significativas entre el nivel de conocimientos de
los docentes en TDAH de la región y de otras regiones del
país.

Finalmente, se puede que concluir que:

o Según los datos obtenidos, el conocimiento sobre TDAH de
los docentes encuestados no alcanza el 50%. Lo que ratifica
la necesidad de realizar intervenciones sobre el tema, para
que esto se vea reflejado en nuevas técnicas de enseñanza
que faciliten el aprendizaje y el desarrollo de los niños que
padecen el trastorno.

o Durante la evaluación se evidenció la sinceridad de los
docentes relacionada con los conocimientos sobre TDAH,
puesto que su desempeño fue coherente con el hecho de
considerarse poco aptos para enseñar a niños con este tras-
torno.

o Este estudio es pionero en el país y se convierte en un gran
avance sobre esta enfermedad, que no solo es de interés
para el área de la salud, sino también para el sector edu-
cativo, para impactar de forma positiva en esta población
vulnerable.
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r e s u m e n

La cognición social en la esquizofrenia actualmente es uno de los campos de mayor interés

en los estudios de este trastorno. Se la conceptualiza comúnmente como el conjunto de

operaciones mentales que subyacen a las interacciones sociales y que, por lo tanto, se rela-

cionan con la capacidad para interpretar y predecir la conducta de los otros en los diferentes

contextos sociales. La comunidad de investigadores ha definido las áreas funcionales que

constituyen el dominio de la cognición social, que incluyen, al menos, la teoría de la mente,

la percepción sensorial, la percepción social y la atribución de sesgos. Un variado conjunto

de evidencias ha demostrado que las alteraciones de estas funciones en pacientes con esqui-

zofrenia se vinculan con algunas de las manifestaciones clásicas de la psicopatología de la

esquizofrenia, como los defectos en la sensopercepción, la conciencia de enfermedad y la

atribución del origen y la autoría de actos humanos. Estas alteraciones conductuales se

han vinculado a perturbaciones estructurales y funcionales en los constituyentes del lla-

mado cerebro social. Este incluye un conjunto de áreas prefrontales mediales, parietales y

temporales que se han asociado a algunas anomalías en la teoría de la mente, la percep-

ción de emociones y la capacidad para considerar la perspectiva de los otros, fenómenos

comúnmente encontrados en la esquizofrenia. Las futuras investigaciones en el dominio

de la cognición social debieran orientarse a clarificar su vínculo con el cerebro social y la

neurocognición.
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a b s t r a c t

Social cognition in schizophrenia is currently one of the major fields of interest in studies of

this disorder. It is commonly conceptualised as a set of mental operations underlying social

interactions, and therefore related to the ability to interpret and predict the behaviour of

others in different social contexts. The research community has defined the functional

areas that constitute the domain of social cognition, including, at least, the theory of mind,

sensory perception, social perception, and attributional bias. Different bodies of evidence

have shown that alterations in these functions in patients with schizophrenia are linked

to some of their main psychopathological dysfunctions, such as defects in sensory per-

ception, insight and attributional origin, and authorship of human acts. These behavioural

alterations have been linked to structural and functional disturbances in the constituents

of the so-called social brain. This includes a set of medial parietal, temporal, and pre-frontal

areas that have been associated with some anomalies in the theory of mind, the perception

of emotions, and the ability to consider the perspective of others, phenomena commonly

found in schizophrenia. Future research in the domain of social cognition should be aimed

at clarifying its relationship with the social brain and neurocognition.

© 2017 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

La esquizofrenia (EQZ) es uno de los problemas de salud men-
tal más desafiantes en el mundo. Las estadísticas divulgadas
por los organismos sanitarios internacionales coinciden
en que su prevalencia alcanza aproximadamente el 1% de
la población, con una leve preponderancia de varones. En
las últimas 2 décadas, se ha acumulado evidencia de que
este trastorno se origina en múltiples perturbaciones en el
desarrollo cerebral que involucran a genes y proteínas que
sustentan la constitución y el funcionamiento de amplias
redes neuronales1. Desde un punto de vista clínico, el diag-
nóstico de la EQZ continúa siendo un desafío complejo para
los profesionales de la salud mental y se requiere un amplio
conocimiento de la psicopatología clínica para realizar una
adecuada interpretación de los síntomas y signos que derivan
de una disfunción que afecta esencialmente a aspectos cog-
nitivos, afectivos y sociales. Justamente, uno de los aspectos
más pertinentes en la discusión actual sobre la EQZ se refiere
al dominio conocido como cognición social (CS), tema que
ha convocado un amplio interés durante los últimos 10 años
y se ha impulsado por evidencias recientes de que la CS
sería independiente de la neurocognición (atención, lenguaje,
funciones ejecutivas) y tendría más bien un papel mediador
entre la neurocognición y el comportamiento social que
exhiben los pacientes con EQZ. La CS se refiere, en términos
generales, al conjunto de operaciones mentales que subyacen
a las interacciones sociales2 y necesariamente involucra
procesos relacionados con la interpretación y el desarrollo
de respuestas a las intenciones y conductas de los demás. En
este trabajo, interesa analizar y discutir, de manera resumida,
tanto los aspectos cognitivos como las estructuras y procesos
neurobiológicos en los que se sustenta la dinámica de la CS.
Para ello, primero se presenta una discusión acotada de los

aspectos cognitivos que el consenso actual considera compo-
nentes de la CS y se han incorporado al proyecto MATRICS3,4,
para después discutir los aspectos neurobiológicos vinculados
a la CS, considerando los aspectos fundamentales del llamado
cerebro social. La discusión se sitúa en el conocimiento actual
en este particular campo de la investigación en EQZ.

Cognición Social Y El Consenso Matrics

Considerando la creciente importancia de la CS en la prác-
tica clínica y la investigación en EQZ, ha surgido la necesidad
de establecer un consenso sobre los criterios y conceptos
que constituyen sus fundamentos teóricos. Así, se han adop-
tado las recomendaciones emanadas de la iniciativa MATRICS
(Measurements and Treatment Research to Improve Cognition in
Schizophrenia), proyecto desarrollado con el patrocinio del
National Institute of Mental Health (NIMH) de Estados Unidos
en varias reuniones de trabajo en los últimos 10 años3,4. Las
reuniones han tenido como objetivo la clarificación de los prin-
cipales conceptos y criterios asociados a la CS en atención a la
carencia de acuerdo sobre los principales términos, definicio-
nes y metodologías de medición que existían en este dominio.
Según el consenso surgido de tales encuentros, se ha plan-
teado que la CS incluye varias áreas de interés.

Teoría de la mente

La teoría de la mente (TdM) se refiere a la habilidad para atri-
buir estados mentales y, de esa manera, inferir intenciones,
disposiciones y creencias de los otros5. Si bien es un campo
que se abrió en relación con las disfunciones observadas en
el autismo, su estudio se ha extendido también a la investiga-
ción en EQZ a partir de evidencia de que las alteraciones de
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la CS podrían tener un papel importante en la conformación
de los síntomas clínicos4. La relación de la TdM con la EQZ se
viene planteando desde la década de los noventa a partir de los
estudios de Frith6–8, que indican que en la EQZ se desencadena
un déficit en las habilidades metarrepresentacionales, o sea,
en la capacidad de generar representaciones de las actitudes
intencionales9. Desde la perspectiva de Frith, esto implica que
en la EQZ prevalece un déficit en el proceso de mentalización,
lo cual determina una incapacidad para pensar acerca de los
pensamientos propios y de otros. Aun más, esta disfunción
en la capacidad para crear metarrepresentaciones (en otras
palabras, para atribuir emociones, pensamientos e intencio-
nes a terceros) sería un factor fundamental en la génesis de
los síntomas psicóticos que exhiben los pacientes de EQZ10.
En efecto, tanto los pacientes con síntomas negativos (alo-
gia, abulia, aplanamiento afectivo, aislamiento social) como
positivos (ideas delirantes, alucinaciones auditivas, desorga-
nización del pensamiento y la conducta) deberían mostrar
rendimientos deficientes en las tareas de TdM, típicamente
en pruebas de falsa creencia de primer y segundo orden11,12.
Si bien los estudios realizados por Frith et al. han mostrado
datos que concuerdan con sus hipótesis8,13, estos no se han
repetido en estudios posteriores9. Además, desde un punto
de vista crítico, parece reduccionista proponer un mecanismo
único (a saber, un déficit en la mentalización) como factor cau-
sal de sintomas tan heterogéneos como los que se observan
en la EQZ. Con todo, estudios recientes han confirmado que
el deterioro en el proceso de mentalización cumple un papel
fundamental en el proceso psicopatológico de la EQZ14–17, y
aun más, que este déficit sería específico y no atribuible a
deteriro en el funcionamiento cognitivo general que afecte
a la inteligencia y las funciones ejecutivas15,18. No obstante,
en nuestra opinión, esto permanece como un tema contro-
vertido, pues la evidencia revela que no puede plantearse que
el funcionamiento ejecutivo y la inteligencia no sean nece-
sarios para el proceso de mentalización en los pacientes con
EQZ9. Interesantemente, se ha explorado si las perturbacio-
nes en el proceso de mentalización podrían ser un rasgo del
trastorno o son más bien un estado dependiente de las fases
de exacerbación de la enfermedad. Estudios de pacientes con
EQZ en remisión e incluso de sujetos esquizotípicos en riesgo
de EQZ han revelado que las deficiencias en la mentalización
permanecen en estos grupos de sujetos independientemente
de la intensidad y la cualidad de los síntomas psicóticos, lo
que indica que el deterioro en la mentalización sería un rasgo
y no un estado19,20.

Ha habido especial interés en los estudios que relacionan la
TdM con las características y perturbaciones observadas en el
lenguaje de los pacientes con EQZ. Se ha propuesto que el dete-
rioro en las habilidades de mentalización podría relacionarse
con defectos en la competencia comunicativa observables en
pacientes con EQZ. Eso significa que las deficiencias en la
mentalización tendrían un papel contributivo en las pertur-
baciones pragmáticas que se describen en las personas con
EQZ, particularmente en la incapacidad para comprender las
intenciones comunicativas de los hablantes. Varios trabajos
recientes han mostrado que las personas con diagnóstico de
EQZ presentan deficiencias en la interpretación del lenguaje
figurativo. Sin embargo, la relación entre los defectos de la TdM
y los trastornos en el procesamiento del lenguaje figurativo

solo se ha demostrado firme en la interpretación de ironías,
un uso de lenguaje particularmente exigente en habilidades
pragmáticas16,21. A su vez, otros estudios han confirmado la
relación entre la TdM y el procesamiento pragmático en la
EQZ. En efecto, estudios que han evaluado habilidades prag-
máticas y TdM en pacientes de EQZ han mostrado que las
deficiencias en tareas pragmáticas se correlacionan con defec-
tos en tareas de falsa creencia de primer y segundo orden22.
Incluso investigaciones que han evaluado la relación entre la
TdM y las habilidades pragmáticas en personas con EQZ y
sus parientes han revelado que ambos grupos se comportan
peor que los normales en tareas tanto de falsa creencia como
de habilidades pragmáticas en contexto conversacional. Esto
abre nuevos caminos para la investigación en este campo, que
deberían dirigirse a explorar las bases genéticas de este tipo
de trastornos23.

Procesamiento de las emociones

Un segundo tema incluido en el ámbito de la CS se refiere al
procesamiento de las emociones en la EQZ, esto es, la per-
cepción y el uso de las emociones de manera adaptativa24. En
general, los estudios sobre la EQZ han incorporado medicio-
nes tanto de la expresión como de la comprensión del afecto.
Es conocido que los pacientes que cursan procesos crónicos
concuerdan en mostrar deficiencias en la interpretación de
las emociones a través de las expresiones faciales. No obs-
tante, estudios recientes indican que los pacientes que se
enfrentan a un primer episodio de EQZ también muestran pro-
blemas para identificar las expresiones faciales, no solo para
interpretarlas25. Esto, sin duda, tiene implicaciones teóricas
significativas, ya que los defectos en la percepción y la iden-
tificación de las emociones faciales pueden ser más bien un
marcador de susceptibilidad que una secuela de la cronici-
dad de la enfermedad. Es más, los pacientes con EQZ parecen
padecer serias dificultades para regular la relación entre sus
emociones y su funcionamiento cognitivo. Así, suelen inter-
pretar erradamente las claves afectivas del contexto social,
lo que deriva en perturbaciones en la cognición social y la
conducta26. Una vez más, este tipo de limitaciones en el pro-
cesamiento emocional probablemente afecte a pacientes que
evolucionan al primer episodio de la enfermedad. En efecto,
estudios recientes comunican que los pacientes en esta etapa
evidencian serios defectos para procesar el componente emo-
cional de acciones motoras que activan el sistema de neuronas
en espejo26.

Percepción social

La percepción social involucra un conjunto de papeles y reglas
sociales que las personas deben manejar en diferentes con-
textos sociales. Ello implica interpretar claves como los actos
no verbales, la entonación de la voz y el sentido de algunos
verbos con la finalidad de realizar inferencias acerca de situa-
ciones sociales ambiguas o complejas. Ello incluye interpretar
adecuadamente las relaciones interpersonales como un tipo
de acto social distinto del realizado de individualmente. Es
interesante que se haya relacionado el discernimiento (insight)
con factores asociados a la interacción social y las relacio-
nes interpersonales. De este modo, el nivel de conciencia
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sobre el propio padecimiento y sus consecuencias se ha rela-
cionado positivamente con la CS, independientemente de la
neurocognición27. A su vez, se han comunicado recientemente
asociaciones entre el nivel de discernimiento y la capacidad
para establecer relaciones sociales28 e interpersonales29. En
efecto, el discernimiento sobre la propia enfermedad se corre-
laciona con factores interpersonales como la percepción de
apoyo, la frecuencia de contacto con la familia y la alianza con
el terapeuta independientemente de los factores personales y
la cognición30.

Atribución de sesgo

La cuarta área de interés en el dominio de la CS se refiere a la
atribución de sesgo, esto es, a cómo las personas infieren las
causas de eventos particulares positivos o negativos. Ello con-
lleva la capacidad para realizar correctamente atribuciones a
causas originadas en la conducta de otras personas, en fac-
tores situacionales o en uno mismo24. Aplicaciones de estas
categorías a sujetos que padecen ideas delirantes de persecu-
ción han mostrado que a menudo atribuyen sus problemas a
otros, y no a las situaciones31. A su vez, la investigación en
pacientes con EQZ ha revelado la tendencia de esta población
a atribuir intenciones hostiles a las acciones de los demás32.
Esta dinámica se desarrollaría con la finalidad de conservar la
autoestima, ya que mantener una percepción negativa de los
demás permitiría preservar una imagen positiva de sí mismo,
aun con el riesgo de provocar una creciente percepción nega-
tiva de parte de los otros33.

Aspectos neurobiológicos de la cognición social
en la esquizofrenia

La cognición social y el cerebro social

Al referirse a la CS y orientarse a discutir sus bases estructura-
les y funcionales en el cerebro humano, a menudo es preciso
referirse al llamado cerebro social, concepto acuñado por Brot-
hers hace ya un cuarto de siglo. En un trabajo seminal34, la
mencionada investigadora argumentó que el conocimiento
social es operacionalmente diferente de otros tipos de cono-
cimiento. Fundándose más bien en estudios en primates,
propuso que el cerebro social se sustenta en 3 regiones: la cor-
teza orbitofrontal, la amígdala y el córtex temporal. Estudios
de lesiones en monos revelaron que el daño en la amígdala
causa conductas de aislamiento social35; en el córtex orbito-
frontal, trastornos en la conducta social, y en el surco temporal
superior, alteraciones en el procesamiento de la expresión y
la dirección de la mirada36. Posteriormente, la introducción de
la neuroimagen funcional ha permitido realizar estudios en
humanos, lo que ha contribuido a agregar 2 áreas cerebrales
al denominado cerebro social, a saber: a) el córtex prefrontal
medial y la región adyacente del córtex paracingulado ante-
rior, involucradas en tareas que requieren pensar en estados
mentales, y b) el sistema de neuronas en espejo, que permite
compartir las experiencias con los demás37. Aun más, Frith36

propone que, junto con el sistema de neuronas en espejo,
que considera no vinculado a ningún área cerebral en par-
ticular, el cerebro social incluye 4 regiones específicamente

involucradas en la CS: el surco temporal superior posterior
y la vecina unión témporo-parietal, la amígdala, los polos
temporales, la región frontomedial y el adyacente córtex cin-
gulado anterior. Las funciones realizadas por cada una de estas
regiones no son siempre puramente sociales, pues pueden
aplicarse a otros dominios cognitivos; sin embargo, alcanzan
su mayor relevancia en el contexto de las interacciones socia-
les más complejas. Así, la amígdala asigna valor emocional
a los rostros y permite interpretar expresiones de miedo y
desconfianza; el surco temporal superior posterior facilita el
reconocimiento de las trayectorias de agentes que actúan en
el mundo, y la unión témporo-parietal tendría un papel crí-
tico para comprender las perspectivas de los demás cuando
se enfrentan a situaciones sociales complejas. A su vez, la
región medial prefrontal sería clave para pensar en los esta-
dos mentales de los otros, especialmente cuando se requieren
representaciones de segundo orden que resultan críticas en los
actos comunicativos. Finalmente, el sistema de neuronas en
espejo permitiría observar e imitar las acciones y emociones
de otros con quienes se interactúa y determina la activación
en uno de las mismas áreas cerebrales que se estimulan en los
observados.

Cognición social, esquizofrenia y cerebro social

La CS se representa de manera distribuida en el cerebro
humano, abarcando varios territorios en los lóbulos frontal,
parietal y temporal que corresponden al cerebro social, enten-
dido como un sistema neural implicado en variadas funciones
relacionadas con la interacción social. Se ha planteado incluso,
desde una perspectiva evolucionaria, que la EQZ sería una con-
secuencia de la evolución del cerebro social que permitió el
desarrollo de amplias redes frontoparietales y frontotempo-
rales destinadas a la cognición social y la vida intelectual en
el contexto de la sobrevivencia dentro de los grupos sociales38.
La evidencia, hasta el momento, muestra que las regiones del
cerebro social se encuentran funcionalmente afectadas en la
EQZ, aunque al parecer una parte de las anomalías de este
trastorno afectan a regiones fuera del cerebro social. Ade-
más, es preciso señalar que las perturbaciones en el cerebro
social no son específicas de la EQZ, ya que se observan en
mayor medida en el autismo y la demencia frontotemporal39.
De todos modos, múltiples estudios refuerzan la participa-
ción del cerebro social como sustrato de los trastornos de la
CS en la EQZ. Así por ejemplo, se ha propuesto que el córtex
cingulado anterior, su vecino el córtex mediofrontal (ambos
parte del cerebro social) y la región prefrontal dorsolateral
constituirían una red asociada con el control de los esfuerzos
dirigidos, cuya disfunción en la EQZ podría contribuir a expli-
car síntomas como la abulia, el desorden del pensamiento y
el déficit en el inicio y el control del habla39. Estudios de neu-
roimagen funcional han permitido explorar áreas y circuitos
cerebrales involucrados en las alteraciones de la CS en la EQZ.
Efectivamente, se han comunicado anomalías en la activación
de la región frontal medial durante la realización de tareas
de TdM y de procesamiento de emociones40. Igualmente, se
han registrado hipoactivaciones41 e hiperactivaciones42 en la
amígdala de pacientes con EQZ sometidos a tareas de per-
cepción emocional, lo que indica una desregulación funcional
en la amígdala ante estímulos sociales40. Las alteraciones
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Figura 1 – Representación de las áreas anatómicas involucradas en la cognición social. En amarillo se indican los territorios
anatómicos vinculados a los procesos de atribución social. En rojo se presentan las áreas asociadas a las adaptaciones del
comportamiento. En azul se representan las regiones vinculadas a los procesos relacionados con las emociones y la
motivación. En verde se señalan las áreas a las que se atribuye participación en los procesos de percepción sensorial. AFC:
área fusiforme; AMI: amígdala; CCP: córtex cingulado posterior; COF: córtex orbitofrontal; CPFdl: córtex prefrontal
dorsolateral; CPFm: córtex prefrontal medial; CPMv: corteza premotora ventral; EV: estriado ventral; IA: ínsula anterior; JTP:
junción temporoparietal; PCu: precúneo; STS: surco temporal superior.

en tareas de mentalización que involucran el córtex fronto-
medial y en la percepción de emociones relacionadas con
disfunciones amigdalares plantean que los pacientes con EQZ
tienen dificultades para atribuir estados mentales tanto epis-
témicos como afectivos40. Un aspecto interesante concierne a
estudios que vinculan la región parietal inferior con perturba-
ciones en la CS de personas con EQZ. Los pacientes estudiados
muestran fallas en la activación de la región parietal inferior
derecha cuando se someten a tareas en que se les pide reali-
zar actos motores voluntarios43. A su vez, esta misma región
presenta alteraciones en su activación cuando los pacientes
con EQZ deben realizar tareas de monitorización de fuente
de estímulos44. Esto revela que los pacientes con EQZ tienen
dificultades en la distinción entre las acciones propias y las
de otros y, por lo tanto, en la distinción entre los demás y
ellos mismos. Otra serie de estudios ha observado correla-
ciones entre la estructura cerebral de pacientes con EQZ y
las funciones atribuidas a la CS. Los pacientes con EQZ que
muestran mal rendimiento en tareas de la TdM suelen mos-
trar disminuciones en el volumen de la sustancia gris de la
región prefrontal ventromedial45. En la misma línea experi-
mental, Yamada et al.46 han publicado que los pacientes que
mostraban dificultades en pruebas de percepción emocional
presentaban disminuciones considerables en la sustancia gris
del área prefrontal medial. Por su parte, estudios de conectivi-
dad a través de resonancia magnética funcional han mostrado
que los pacientes con bajos rendimientos en pruebas de
reconocimiento de expresiones faciales presentaban una dis-
minución en la conectividad entre la amígdala y la ínsula,
asociada a una hiperactivación de las regiones frontales y
parietales mediales que se interpretó como compensatoria47.
Por último, recientemente se ha descrito la implicación del
sistema de redes neurales por defecto en la base de los tras-
tornos de la cognición social en familiares en primer grado de
personas con EQZ, catalogados como en alto riesgo de padecer
psicosis48. Los hallazgos confirmaron en esta población una

reducción en la conectividad del subsistema del córtex dorsal
prefrontal medial que incluye además la unión témporo-
parietal, el córtex lateral temporal y el polo temporal. Este
rasgo estructural se asoció a bajos rendimientos en escalas
de funcionamiento social, específicamente destinadas a medir
relaciones interpersonales, toma de perspectivas y empatía.
Los resultados publicados indican, por una parte, que la pobla-
ción en riesgo de psicosis probablemente haya heredado la
vulnerabilidad a sufrir perturbaciones de la conectividad en la
red neural por defecto, y por otro lado, que el despliegue de la
conducta social recluta un subsistema de la red por defecto,
cuyo centro es el córtex dorsal prefrontal medial.

Discusión

Las alteraciones de la CS en la EQZ abarcan un vasto grupo
de funciones que comprenden desde la capacidad para atri-
buir estados mentales hasta la habilidad para reconocer la
causa de fenómenos que surgen tanto desde las personas
como desde las situaciones sociales. Actualmente, se propone
que estas variadas funciones de la CS pueden contribuir a
explicar algunos de los componentes de la psicopatología de
la EQZ, como ciertas perturbaciones en la sensopercepción,
la atribución de estados mentales tanto epistémicos como
afectivos y la capacidad para reconocer el origen de actos
humanos voluntarios. Hace años se planteó que el soporte
estructural de la CS en la EQZ reside en un conjunto de áreas
que constituyen el llamado cerebro social. Este incorpora un
conjunto de áreas cerebrales distribuidas en las regiones fron-
tales, parietales y temporales que se integran en amplias
redes neuronales asociadas con variados aspectos de la cog-
nición. El córtex prefrontal medial, su área vecina, el córtex
cingulado anterior, la unión témporo-parietal, el córtex tem-
poral superoposterior y los polos temporales conforman el
núcleo del cerebro social involucrado en la CS. Recientemente,
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Billeke et al.49 han propuesto un modelo neuroanatómico y
cognitivo que vincula un conjunto de áreas cerebrales, en su
mayor parte incluidas como componentes del cerebro social,
con varios aspectos de la CS (fig. 1): el procesamiento de
estímulos sociales como el movimiento biológico y las caras
humanas estaría representado por áreas localizadas en el cór-
tex temporal inferior, tales como V5 y el área fusiforme; el
procesamiento emocional y motivacional incluiría regiones
límbicas como la amígdala, la ínsula anterior y la región subge-
nual y perigenual, incorporando también el córtex cingulado
anterior, la región orbitofrontal y regiones subcorticales como
el hipotálamo y el estriado ventral; las adaptaciones del com-
portamiento, a su vez, estarían representadas por las cortezas
prefrontales dorsolateral y medial y el córtex cingulado ante-
rior; finalmente, las funciones relacionadas con los procesos
de atribución social, en lo que respecta a la atribución de
estados mentales, se vincularían con la región ventral pre-
motora, el surco temporal superior, las cortezas cinguladas
anterior y posterior y el precúneo. A su vez, los procesos cogni-
tivos relacionados con la TdM se asociarían al funcionamiento
de áreas tales como el córtex prefrontal medial y la unión
témporo-parietal. Sobre la base de este modelo, los autores
plantean que los pacientes esquizofrénicos presentarían un
deterioro de alto grado en conductas como el procesamiento
de las emociones y las intenciones comunicativas. Además,
la evidencia aportada por las técnicas de neuroimagen indica
un deterioro significativo en áreas como la amígdala, el cín-
gulo anterior y el córtex prefrontal medial, lo que establece
una base estructural para el deterioro observado en pacientes
esquizofrénicos en el procesamiento emocional y en la TdM
respectivamente.

Conclusiones

El estudio de la CS en la EQZ ha sido un tema de indudable inte-
rés en la última década y ha incorporado la investigación de
aspectos sociales, cognitivos y neurobiológicos. La evidencia
reciente proveniente de estudios conductuales y de neuroi-
magen funcional ha contribuido a vincular amplias regiones
anatómicas constituyentes del llamado cerebro social con
alteraciones en la mentalización, la percepción sensorial y la
conductas motoras dirigidas a metas que a menudo se obser-
van en pacientes con EQZ, incluidos los que padecen un primer
episodio de este trastorno. Se requieren futuras investigacio-
nes para clarificar aún más las relaciones entre las redes del
cerebro social y la psicopatología y neuropatología de la EQZ.
En particular, un tema prioritario es el análisis de la relación
entre la CS y la neurocognición, con el objeto de precisar si las
alteraciones de la CS son atribuibles solo a defectos estruc-
turales y funcionales en el cerebro social o si alguno de los
componentes de la neurocognición contribuye también a su
desarrollo50.
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a b s t r a c t

Objective: To highlight the inflammatory and immunological mechanisms involved in

depression and psoriasis.

Methods: A comprehensive literature search was performed in various databases, in total

145 studies were selected.

Results: Depression and psoriasis have an association. Immune mechanisms —the actions

of tumor necrosis factor-�, interleukin 1 (IL-1), IL-2, IL-10, IL-22, IL-17, interferon-�, IL-1�,

prostaglandin E2, C-reactive protein, IL-6, and IL-8 etc.—, and some genetic changes are

involved.

Conclusions: A possible bidirectional relationship of psoriasis and major depression exists;

i.e. the depression leads to psoriasis, and psoriasis leads to depression. We recommend

more studies in the future to get a deeper and better understanding about this relationship.

© 2017 Published by Elsevier España, S.L.U. on behalf of Asociación Colombiana de

Psiquiatrı́a.

Citocinas proinflamatorias, biomarcadores, genética y sistema
inmunológico: un enfoque mecanicista de la depresión y la psoriasis
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Psicodermatología

Neurodermatología

Psoriasis y depresión mayor

Depresión por inflamación

Inflamación por psoriasis

r e s u m e n

Objetivo: Poner de relieve los mecanismos inflamatorios e inmunológicos involucrados en la

depresión y la psoriasis.

Métodos: Se realizó en varias bases de datos una búsqueda bibliográfica completa; en total

se incluyeron 145 estudios.

Resultados: Hay asociación entre depresión y psoriasis y están involucrados mecanismos

inmunitarios —las acciones del factor de necrosis tumoral alfa, las interleucinas (IL) 1, 2, 10,

22 y 17, el interferón gamma, la IL-1�, la prostaglandina E2, la proteína C reactiva, la IL-6 y

la IL-8, etc.— y algunos cambios genéticos.

∗ Corresponding author.
E-mail address: hassaantohid@hotmail.com (H. Tohid).

https://doi.org/10.1016/j.rcp.2017.03.002
0034-7450/© 2017 Published by Elsevier España, S.L.U. on behalf of Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a.



178 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 1 8;47(3):177–186

Conclusiones: Hay una posible relación bidireccional entre psoriasis y depresión, es decir, la

depresión lleva a psoriasis y la psoriasis lleva a depresión. Se recomiendan más estudios en

el futuro para obtener una comprensión más profunda y mejor sobre esta relación.

© 2017 Publicado por Elsevier España, S.L.U. en nombre de Asociación Colombiana de

Psiquiatrı́a.

Introduction

“Doctor! I have been treated for major depression for the past
so many years and now I have developed this silvery skin.”
These kinds of statements are occasionally heard in the psy-
chiatric settings. The similar kinds of complaints are brought
to a dermatological clinic, where patients with skin prob-
lems complain of depressed moods. These kinds of cases are
the classic examples of psycho-dermatological phenomenon,1

which is a sub-branch of psychosomatic medicine.2 The
effects of behavioral, social, and psychological factors on the
bodily processes and their relationship with each other are
studied in psychosomatic medicine.2 In this review article, we
emphasize on psycho-dermatological relationship between
psoriasis and major depression.

Any disorder that involves an interaction between the brain
and the skin is classified as a psycho-dermatological disor-
der. Three common kinds of psycho-dermatological disorders
have been described so far, that includes: psycho-physiologic
disorders, primary psychiatric disorders, and secondary psy-
chiatric disorders.3 The subject of the association of skin
and brain is well studied in the recent past. Moreover, the
relationship between depression and psoriasis is also stud-
ied in relation to psycho-dermatology. Today, we do know
that psoriasis can cause major depression, its bi-directionality
(depression leading to psoriasis) is not fully understood yet.
The ideas that “major depression leads to psoriasis, any cuta-
neous damage associated with major depression that causes
psoriasis, or any inflammatory markers or cytokines released
in depressed patient’s brain or body that can initiate psoria-
sis” is not much discussed. In this article we will highlight the
answers to the above mentioned statements.

The mechanism of depression has been studied in depth,
and its association with various neurochemicals has been
suggested. Depression is known to have an effect on the
integumentary system and other organ-systems, like the
cardiovascular system.4–8 Similarly, psoriasis is a chronic,
immune mediated inflammatory disease of skin that leads to
red, itchy plaques (white/silver) on the skin.9 Naturally, having
such a severe cosmetic disease can affect the patient’s mental
health and may lead to depression. However, it could also be
a consequence of major depression, due to an immunological
and a neurochemical phenomenon.10

In this review, we will discuss the association of the human
brain with the human body’s immune system; inflamma-
tory mechanism involved in the pathophysiology of psoriasis,
inflammation and its relationship with major depression, and
how both of these conditions could be related and augment
each other; possibly due to a bidirectional mechanism. We will
conclude the article with the future research recommenda-
tions.

Immune System and the Brain

Heightened keratinocyte proliferation and leukocyte invasion
into the uppermost layers of skin during inflammation that
characterizes the disease known as psoriasis, causing the for-
mation of physical pathology, has recently been found to be
associated with psychological disorders such as depression
through the mechanisms revolving the immune system.10

Statistically speaking, significant evidence in the previous
decades have suggested an association between clinically
diagnosed depression, or depressive factors, and skin dis-
eases including psoriasis on multiple occasions. In a study
done by Esposito et al.11 on 2391 patients, depressive indica-
tors were present in 62% of the sample size. The presence of
psoriasis in individuals, and its respective severity, has also
been found to be linked with increased depressive sympto-
matology in a study done in 2002, where psoriatic patients
were found to have even higher depressive “scores” than non-
psoriasis afflicted depressed patients.12 Topping it however,
Gupta et al.13,14 on two occasions observed that elevation
in psychosocial impairment related to depression and stress
strongly correlated to psoriasis morbidity and the onset of
physical pathology. Reduction in psoriatic clinical morbidity
due to medical or other treatment has also been linked to
reduced depressive symptoms, with the converse true as well,
in multiple studies.15–21 However, as with any apparent der-
matological, or even non dermatological disorder for that mat-
ter, the antisocial, emotional, self-esteem lowering, anxious-
ness, and other factors that affect the psychological health
of an individual are strong possibilities as to why depressive
symptoms are effected and the data above is observed, but
this does not explain the converse and this paper supports
the idea that there is an even stronger connection between
the immune system and the brain not yet fully explored.

Inflammatory Mechanism of Psoriasis

The presence of keratinocytes, leukocytes, T cells,
macrophages, and dendritic cells and their migratory
pathways towards the epidermis, the outermost layer of skin,
and away from the inner layers, followed by the release of
inflammatory cytokines including interleukin (IL) 1�, and IL-6,
IL-22, tumor necrosis factor-�, (TNF-�) or a type-1 cytokine
profile (IL-2, interferon [IFN] �, and TNF-�) has been observed
to be the cause of psoriasis, or more specifically psoriatic
lesions.22,23 IL-6 and other cytokines are thought to influence
maturation of T cells into Th17 cells, pulling neutrophils
to specified location.24 IFN-� and TNF-� levels may also be
elevated from either Th125 or Th17 cells,26 and further amplify
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inflammation. The release of the cytokines IL-1, IL-6, and TNF-
� due to dendritic and T cell activity initiate inflammatory
pathways with trigger further inflammation, and deficiencies
in inhibitory or regulatory IL-10 and T cells may be what
allows for this to happen.27 Dendritic cells which activate
the usage of antigen-specific adaptive immunity by acting as
messengers of the innate immune system are thought to act
as the first step in the physical formation of psoriatic lesions
though these systems28 resulting in inflammatory upregula-
tion that causes hyperproliferation of keratinocytes.29,26,30,31

The hyperproliferation of keratinocytes and respective cell
activity is greater than standard cell activity, even during
injury or healing,32 and causes 6 to 10 times faster skin
replacement, without proper removal through standard
practices, i.e. shedding.33 However, although mutations in
regulatory cells are thought to be the cause of such phenom-
ena the downstream effects are not particularly distinct from
the standard inflammatory response.34

The term “diffuse brain35” has often been used to describe
the highly innervated skin coining its strong relation to
psychoneurological factors. The skin is known to contain
a wide variety of neuropeptides including calcitonin gene-
related peptide (CGRP), vasoactive intestinal peptide (VIP),
nerve growth factor (NGF), substance P, and catecholamines,
and studies have found a correlation between autonomic
nervous system and respective neuropeptide activation with
psoriasis.36,37 In fact, in patients with severance of sen-
sory innervation due to trauma in specific areas, psoriatic
plaques in those areas receded, coming back after nerve
healing had occurred.38 This finding supports the idea that
neuropeptides and brain activity relating to the release of
said peptides may factor into the longevity of psoriasis or
even its onset.38,39 Psoriatic plaques have also been found to
have increased nerve fiber density and abnormal expression
of various neuropeptides,39–42 and this finding is substanti-
ated due to the fact that increased concentration of NGF and
other neuropeptides mediate T cell and keratinocyte prolif-
eration, memory T cell chemotaxis, mast cell migration, and
degranulation, all processes known to be related to psoriatic
lesions.39–44 Additionally, blood brain-derived neurotropic fac-
tor (BDNF) is found to be significantly reduced in psoriatic
and depressive patients.45 As such, it can be said that the
inflammation pathway that includes TNF-�, IFN-�, and other
type-1 cytokines strongly delineates the mechanism underly-
ing psoriasis,21 however certain other forces may be at play
and this mechanism may not just be limited to local skin
areas. Furthermore, IL-17 has also been considered relevant
with respect to psoriasis pathophysiology.46–48

Inflammatory Mechanism of Depression

Extensive amounts of data now exist that highlight the role
of inflammation in individuals suffering from depression or
chronic stress including but not limited to activation of cell-
mediated immunity, compensatory anti-inflammatory reflex
system, negative immunoregulatory processes and chronic
inflammatory responses.49,50 IL-21, IL-17, and transforming
growth factor � (TGF–�) are found in the people suffering from
major depressive disorder.51

Specifically, increased levels of IP-10, or CXCL10, factors
known to be involved in the localization of T cells, den-
dritic cells, and macrophages,52,53 were found in depressed
patients, with antidepressants such as SSRIs lowering con-
centration, and increasing production of anti-inflammatory
cytokines.54–56 Interestingly, changes in leukocyte mRNA
expression, mRNA coding for cyclooxygenase-2, myeloper-
oxidase, inducible nitric oxide synthase and secretory
phospholipase A2 type IIA, have been observed in chronically
depressed patients, with inflammatory gene expression
lowering 8 weeks after treatment.57,58 Peripheral blood
inflammatory biomarkers have also been shown to have
an association with neural plasticity, neurotransmitter
metabolism, and neuroendocrine function, in areas directly
related to depression.59 Persistently elevated inflammatory
biomarkers have been found in depressed patients leading
to chronic damage due to increased oxidative and nitrosative
stress, and increased stimulation of signal molecules related
to inflammation like NF-�B through activation of the sympa-
thetic nervous system and respective outflow pathways.59–62

This chronic inflammation indepedently has also been shown
to be associated with the presence of depression and other
psychological disorders.63 Remission of clinical depression
through antidepressant treatment has shown normalization
of inflammation related substances.64,65

An almost direct dose response has been found between
the severity of depression/depressive symptoms and the con-
centration of proinflammatory cytokines such as TNF-�, IL-1�,
IL-2, IL-6, prostaglandin E2, and C-reactive protein (CRP).63,66

Additionally, in vivo studies in animals have shown the onset
of depressive symptoms and “sickness behavior” after intro-
duction of proinflammatory cytokines, affecting serotonin
concentration and availability and even triggering clinical
depression.67 Psychological stressors, including inescapable
foot shock, immobilization, and tail restraint, have also been
shown to cause significant increases in IL-1 (mRNA) levels
in the plasma and brain, with downstream production of
NF-�B, activation of prostaglandin and cyclooxygenase 2 pro-
duction, and increased cell apoptosis.68–74 TNF-� has been
thought to be linked to greater 5-HTT availability with TNF-�

inhibition decreasing 5-HTT availability.10 Many studies have
shown increased acute-phase proteins, increased expression
of chemokines and adhesion molecules, and increased proin-
flammatory cytokines in patients with depression, without
the existence of any preexisting inflammatory disorders.75–91

Abnormal concentration of IL-1-� and TNF-� can be seen as
well in both the cerebrospinal fluid and peripheral blood circu-
lation in patients with the symptoms of depression.99,52,100,101

Moreover, treatment of disorders, such as hepatitis C, with
interferon alpha has shown to induce clinically defined major
depression in almost 50% of patients highlighting the neces-
sity in understanding the key factors that may be involved in
diseases, such as inflammation in depression.92–98

Physiological Connections

The presence of inflammation in both psoriasis and depres-
sion and the specificity in the inflammatory pathways and
respective biomarkers that has observed clearly marks the
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existence a physiological relationship.99 Depression and pso-
riasis can be said to be statistically and biologically linked,
and in fact certain studies have found the existence of
specific tandem repeat polymorphisms in intron 2 of the
5-HTT gene and serotonin receptors related genes, which
may underlie phenomena present in individuals with psori-
atic lesions.99 Many dermatological issues have been shown
to have a number of comorbidities with psychiatric and
other illnesses, with psoriasis specifically having links to
anxiety and depression, inflammatory bowel disease, fatty
liver, cancer, diabetes, hypertension, dyslipidemia, cardiovas-
cular disease, and other inflammatory or metabolic-related
sickness.52 Prevalence of inflammation related diseases was
found to be significantly higher in psoriatic patients, and
vaccination related immune responses could elicit depres-
sive symptoms regardless of observable physical sickness.100

Specifically in rats, injection of lipopolysaccharide (LPS) and
IL-1 (an inflammatory cytokine) caused behavioral changes
including decreases in interest exploring, sleep, energy, sex-
ual activity, and appetite, changes that often predate clinical
depression.101,102 Additionally, CRP and IL-6 measurements
were observed to correlate to the onset of future depression
in a 12-year study.102

Direct causal relations between depression and psori-
asis have been difficult to ascertain, however, there is
evidence that mechanisms leading to each other are at
play. In a study by Capuron et al., it was observed
that inflammatory cytokine release, associated with pso-
riasis, directly increased the activation of indoleamine
2,3-dioxygenase, the enzyme responsible for converting tryp-
tophan to kynurenine.103 Tryptophan is a precursor to
serotonin, with kynurenine production effectively decreasing
serotonin concentration, and this coupled with the effect of
tryptophan metabolism, can independently lead to signs of
depression, and glucocorticoids associated with inflamma-
tion can also activate this pathway.104 Increased breakdown
of serotonin may also be caused by the presence of inflam-
matory cytokines, and serotonin breakdown can lead to
depressive symptoms.105 It is also hypothesized that HPA
axis hyperactivity associated with clinical depression can
be caused by increased concentrations of inflammatory
factors, negatively affecting the feedback inhibition path-
way of corticosteroids and lowering serotonin/serotonergic
neurotransmitter activity, inducing peripheral cell-mediated
activation, activating oxidative and nitrosative stress path-
ways, increasing central microglial activity, decreasing neuron
formation, increasing cell death, and effecting melancholy,
anxiety, fatigue, and eventually depression.101,106 Inter-
estingly, systemic increases in inflammation/inflammatory
response are associated with depression, which often precede
onset of psoriasis symptoms, and this inflammation may
increase psoriatic morbidity.107–109 Risk of developing pso-
riasis has also been shown to be significantly higher in
depressed patients, corroborating this finding.110–112 Addi-
tionally, CRP has been present in depressed patients with
levels at times showing a dose response with depressive
morbidity113 and predecessors of depression, such as stress,
have been shown to have an association with CRP levels in
psoriatic women, with stress causing phenotypic changes in
patients.114,115

Another link between depression and psoriasis has been
found through the substance known as melatonin. Depression
is known to disrupt melatonin release in the body, causing
it to no longer function as normal, with elevated levels at
night peaking around 3 am.116,117 However, aside from the
regulation of normal circadian rhythm and sleep, melatonin
can also regulate the immune system, and by decreasing
concentrations of TNF-�, IL-6, and IL-8 may reduce inflamma-
tion or decrease the negative effects of inflammatory cascade
byproducts.117–120 Decreased melatonin levels have been
observed in a number of inflammatory conditions, with psori-
asis included.121,122 Additionally, lowering of melatonin levels
could increase symptoms of psoriasis, as absence of melatonin
in rats was shown to delay wound healing, with mela-
tonin replacement undoing said phenomena.123 Treatment
of depression can also return melatonin to healthy concen-
trations and decrease psoriasis symptomology.124 Aside from
treating depression, phototherapy is currently a useful treat-
ment for psoriasis and although the mechanism has not been
studied in detail, it is assumed that it may inhibit keratinocyte
production, increase immunomodulation via altered recep-
tor expression, and cause apoptosis of lymphocytes.125–128

Phototherapy can regulate melatonin levels, decrease psori-
asis symptoms, and lessen depressive symptoms that further
aggravate psoriasis.129 Studies have shown that a significant
number of individuals with psoriasis liken stress and depres-
sive tendencies to their psoriasis, and a significant amount are
found with clinical depression, chronic anxiety, and suicidal
thoughts, and as such phototherapy may be a useful holistic
treatment, along with TNF-� blockers that have found use in
other inflammatory diseases.130–132

Aside from biomarkers, a study done in 2012 indicates
the potential of a genetic connection between depres-
sion and psoriasis.133 Utilizing methods such as G-banding
and cell cultivation, changes in chromosomes 8, 15, 21,
22, and the sex chromosomes were observed in a family
with both psoriasis and manic depression. Del(1)(q12-
q23), del(1)(q21.1-q24), del(1)(q21.1-q23), del(10)(p11.2-pter),
der(2)t(2;4)(p25;p12), t(2;22)(p14;p13), t(19;Y)?, and dup(10)(q26)
were found as compared to healthy individuals indicating the
potential presence of psoriasis/depression genes. Additionally
chromosomal changes of 4 with 45,X (5.8%), 3 with 47,XXY
(4.3%), and 4 with structural chromosome X (5.8%): del(X)(q13),
del(X)(p11-pter), del(X)(q21.3), and inv(Y)(q11.2), were found.
These changes were also linked to increased amounts of CD2+,
CD4+, and CD8+ in the father, CD4+ reductions in the mother,
and CD4+ reductions in the son with increased CD8+. Com-
pared to average the CD4/CD8 ratio of the son and the father
was significantly higher than normal implying either a genetic
disposition or the damaging effect of psoriasis and depression
on genes/inflammatory biomarkers.134

Clinical depression is known to have a strong connec-
tion with suicidal thoughts, tendencies, and actions, however,
controversy exists surrounding the potential association of
psoriasis and suicide.135,136 Previously, it has been assumed
that interleukin-17R blockade utilized in the treatment of
psoriasis may have an effect on suicidal ideation, but empir-
ical evidence supporting this claim is limited.137 Psoriasis
is also associated with alexithymia and anxiety.138 However,
this subject warrants its own article. Moreover, the treatment
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of psoriasis especially with the co-existent depression can
be challenging to treat. Because some medications do either
worsen or trigger psoriasis. Medication used in the treat-
ment of a wide variety of illnesses including blood pressure
medications, anti-malarial drugs, NSAIDs, lithium, fluoxetine,
amiodarone and other heart related medicine, however, has
been found to increase psoriatic morbidity.139–141 As such, it
is essential for healthcare professionals to consider the side
effects of such treatment associated with some of the com-
mon comorbidities of psoriasis, and the potential relationship
between psoriasis and other phenomena when dealing with
psoriatic patients. (Table 1)

Conclusions

Recent evidence that has been compiled on the topic of major
depressive disorder and the skin disorder, psoriasis, suggests
that there is indeed a link between the two in regards to
their respective underlying mechanisms. In fact, studies
have shown that patients suffering from psoriasis, or more
specifically the symptoms of psoriasis, often have depressive
tendencies and elevated levels of depression, as per DSM
standards, may lead to heightened effects of psoriasis. When
it comes to issues such as depression, however, DSM stan-
dards are not wholly inclusive and as such data regarding
depressed psoriatic patients is limited, highlighted in fewer
depression observations in comparison studies. Abnormal
concentrations of a number of different chemicals have been
associated with depression, including melatonin, and this
has also been found in psoriatic patients, with incredibly low
concentrations present in individuals with both depression
and psoriasis. Interestingly, chemical regulation, specifically
regarding melatonin, has had positive effects on depressed
psoriasis patients in terms of reducing disease morbidity.
Although it is known that in many patients with skin disorders
there exists an extensive emotional burden, depression and
psoriasis have actually been found to be more closely linked
through inflammation. Many of the inflammatory molecules
and signals that move towards the uppermost layers of skin
and create lesions observed in psoriasis, causing the initial
formation of said lesions or increasing the multitude of
observable lesions, have also been found to be at higher levels
in depressed patients. These molecules, increasing in concen-
tration due to psoriasis, can also cross the blood brain barrier
and impact mental state, or interfere with proper functioning
of the brain circuitry that is related to depressive symptoms
and the onset of major depressive disorder. Inflammation
related hypothalamic-pituitary-adrenal axis hyperactivity
may also lower 5-HT and serotonergic neurotransmitter levels
further impacting mental state. Despite all this however,
phototherapy has been found to reduce both depressive
and psoriatic symptoms. Antidepressant therapy may also
reduce psoriasis and anti-inflammation medication used in
psoriasis may decrease clinical depression. As such, due to
the similarity in the presence of inflammatory molecules and
signals and mechanisms by which these molecules function
there is significant evidence that a relationship between
depression and psoriasis exists. However this relationship
warrants further study as specific phenomena or biological

substances indicative of disease or present in depression are
not necessarily found in skin disorders such as psoriasis with
the converse also being true. Additionally, psoriasis is not
always present in patients with depression and depressive
symptomology is not necessarily present in psoriasis patients
indicating the possibility of additional factors being at
play.
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r e s u m e n

El texto aborda dos aspectos fundamentales de la crisis en la adolescencia desde las obras

de Sigmund Freud y Gustave Flaubert: su encuentro con su objeto del deseo, el goce, el acto

sexual y las causas del desprendimiento de la autoridad paterna y sus efectos. Se estudiaron

en la obra de Flaubert las causas del enigma que el autor deja entrever en su texto Memorias de

un loco: ¿Soy Otro o yo mismo?, ese sentimiento de extrañeza en el adolescente enfrentado en el

despertar de un sueño, con un sentido y un deseo nuevo del objeto de amor. El deseo ardiente

de ser como un grande y las mociones hacia los padres, influyen las decisiones para las que el

joven no está preparado, dadas la educación acunada y las respuestas a sus investigaciones

sexuales infantiles no satisfechas. Lacan puntúa que la relación sexual no existe y Freud

puntúa el amor como siendo narcisista e infantil; las primeras manifestaciones amorosas,

dado el fantasma que las recubre, continúan siendo las mismas, lo que se explica a través de

Flaubert y del comentario de Lacan a Wedekind, en El despertar de la primavera. En la infancia

el cuerpo de goce no está comprometido, por eso es tan simple; el adolescente sería ya

una representación de la división del sujeto, del corte hecho por su inconsciente, del cual

su cuerpo en ciertos casos portara las marcas, estará sorprendido, desconcertado por ese

deseo nuevo que produce su inconsciente hasta el paso al acto sexual.
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a b s t r a c t

The text approaches two fundamental aspects of the adolescent crisis from the works of

Sigmund Freud and Gustave Flaubert: their encounter with their object in desire, pleasure,

sexual act, and the causes the detachment from parental authority and their effects. A

study was made on the work of Flaubert on the causes of the enigma, which the author

suggests in his Memoirs of a Madman: Am I another or myself? That feeling of strangeness the

adolescent experiences on waking up in a dream, with a new feeling and desire of the love
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object. The ardent desire of being like a grown-up, and the motions toward their parents,

influence decisions for which the young are not prepared, given their cradled education and

the unsatisfactory answers to their infant sexual investigation. Lacan notes that the sexual

relationship does not exist. Freud rates love as being narcissistic and childish. The first

amorous manifestations, given the fantasy that cloaks them always remain the same, as

explained by Flaubert and Lacan’s comment to Wedekind, in The Spring Awakening. In child-

hood the enjoyment of body is not involved. For this reason, it is so simple, the adolescent

would be a representation of the division of the subject, the cut made by their unconscious,

which their body, in certain cases, will carry the marks. They will be surprised, puzzled by

this new desire that produces their unconscious to step toward the sexual act.

© 2016 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

En Memorias de un loco, Gustave Flaubert al relatar su des-
pertar al amor enuncia un enigma: estas páginas «encierran
toda un alma entera: ¿es la mía, es la de otro?»1.

El autor tiene 17 años, edad en que no se es serio
(Rimbaud2), dejándonos la tarea de suponer las razones de
ello. Justamente, nuestro deseo aquí será comenzar a aislar
estas razones. Es decir, nada de lo que en el campo del Otro es
serio, ni el pensamiento esperado, ni el proyecto programado,
más bien el sujeto que divaga2. La dimensión de lo nuevo, lo
inédito surge de repente en este joven ebrio por el despertar
del deseo y del amor, afectado al mismo tiempo por el aburri-
miento y la melancolía que constituyen también la marca de
la adolescencia. Precisamos, entonces, la pregunta: ¿qué es
lo que el despertar al amor introduce como revolución en el
sujeto, que lo sorprende y lo empuja a su primer acto?

El amor de la infancia

Primera observación: El amor, según Flaubert, seria plural.
«¡Hay tanto amor de la vida para el hombre! A los cuatro años,
amor a los caballos, el sol, las flores, las armas que brillan, el
aspecto de los soldados. A los diez, amor por la niñas que jue-
gan con ellos, a los trece, amor por una mujer grande de pechos
llenos porque recuerdo que lo que amaban los adolescentes
hasta la locura era un pecho de mujer, blanco y mateado (. . .).
Casi me desmayo la primera vez que vi desnudos los senos de
una mujer. A los catorce o quince, el amor de una jovencita
que llega a tu casa; más que hermana, menos que amante. A
los dieciséis, el amor de otra mujer hasta los veinticinco. Luego
uno ama tal vez a la mujer con la que se casará»1.

Existirían entonces los amores. ¿El psicoanálisis se adhiere
al escritor en este punto? Una primera tesis de Freud lo con-
firma, la encontramos enunciada en sus Tres ensayos de una
teoría sexual: la vida sexual y amorosa del niño se caracteriza
por la ausencia del rasgo de la alteridad3. Si bien la diferencia
de los sexos puede ser reconocida en lo imaginario, no lo es
en el plano del deseo ni del goce. En otras palabras, la amistad
infantil no se distingue de los amores infantiles. Es cierto que
ellos pueden ser importantes, los niños en el preescolar tienen
«enamorado», o «enamorada», sin que el cuerpo que goza esté
comprometido; no obstante, Freud reconoció la existencia de
una vida sexual en el niño, tanto como en el adulto, excepto

que la realización de este deseo no pasa por el encuentro con
el Otro en su diferencia sexual.

Para demostrarlo, veamos que en la Interpretación de los
sueños Freud dice que el deseo en el niño es absolutamente
egoísta4. El amor propio en el pequeño es ilimitado4, un nar-
cisismo radical, y en esto el niño nos muestra la verdad del
amor, siempre narcisista en el fondo. El niño, agitado por los
goces que atraviesan su cuerpo, desea repetirlos sin que ese
deseo haya girado aún hacia el Otro sexo. El cuerpo de goce
se basta a sí mismo, y si pasa por el otro, será cortocircui-
tando su dimensión de alteridad. Los juegos de movimiento
tienen para el niño una «atracción extraordinaria», nos dice
Freud. «¿Qué tío no ha ayudado a volar a un niño atravesando
la pieza con él a toda velocidad con los brazos extendidos, o
balanceándolo sobre las rodillas y extendiendo bruscamente
la pierna o levantándolo en el aire y soltándolo como retirán-
dole apoyo? Los niños lanzan gritos de alegría, reclaman sin
fatiga la repetición»; «. . . cuando ven las proezas gimnásticas
en el circo, se activa este recuerdo. El acceso histérico de algu-
nos niños reproduce tales proezas, ejecutadas hábilmente.
No es raro que en el curso de tales juegos de movimiento,
en sí inocentes, hayan sido despertadas también sensacio-
nes sexuales. Los estrujones»4. Así, son los estrujones de la
infancia y otros entrechoques que, en relación con los otros,
harán brotan las emociones sexuales de nuestros niños. Freud
lo enuncia así: «Las primeras mociones sexuales encuentran
frecuentemente su raíz en los juegos de pelea y de lucha en
los años de la infancia»4. En la Gradiva de Jensen, del amor de
infancia del joven arqueólogo Norbert Hanold y de su bella
Zoé, expresa: «otra vez, (. . .) amigos, encontrándonos todos los
días para correr juntos y, a veces incluso, para intercambiar
puñetazos o patadas»5.

El amor de infancia no es el de un hombre y una mujer,
aunque su cuerpo llame a gozar, llevado por su deseo ardiente
de ser grande, «obtener las cosas como los grandes»4. Un
sujeto queda marcado por sus amores de infancia sin que
las heridas narcisistas posibiliten las preguntas ¿qué es ser
un hombre? y ¿qué quiere una mujer? Estos amores son sim-
ples; los malentendidos del sexo se escuchan menos, cada uno
podrá encontrar a su cada una, y dejarla sin quedar muy divi-
dido. Es otro amor el que el niño vislumbra: el de sus padres,
y deseoso de cuestionarlos sobre su secreto, intenta sorpren-
derlos en su acto. Acto del que sabe haber nacido, por no decir
que ha sido un resto, como lo recuerda Pascal Quignard6.
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El goce narcisista, entonces, agita tempranamente el
cuerpo del niño, quien desea repetirlo a través de sus jue-
gos, acudiendo a los otros que reconoce como sus semejantes,
para hacer lazo social de este primer goce que le falta y que lo
supone en el lugar del Otro. He aquí la razón de los estrujones
de la infancia. El deseo de ser grande es, ante todo, el deseo de
acceder a este goce supuesto en el Otro. Freud insiste en ello
con su Leonardo da Vinci: «Cuando los niños presienten, en el
curso de su investigación sexual, que el adulto, en su dominio
misterioso y tan importante, es capaz de una cosa grandiosa
que le es impedido saber y hacer, un deseo impetuoso se
despierta en ellos de ser capaces de la misma cosa»7. Freud
resealta, además: «Las opiniones infantiles sobre la naturaleza
del matrimonio (. . .) se expresan inicialmente en los juegos de
los niños, en los que juntos hacen lo que constituye el estado
de ser casado»8.

El amor infantil, entonces, podría ser verdad, pero el acto
de amor será una semblanza. Las teorías sexuales del niño
tienen consecuencias. Los juegos más importantes para la
neurosis posterior son el «juego del doctor» y los juegos «a
Papá y Mamá». Y en la pubertad, «los fantasmas se agarran
de las investigaciones sexuales infantiles abandonadas»9. Es
cierto que el niño no establece el acto de amor como encuen-
tro sexual, sino el estilo de amor, aquel que tiene el hombre10;
no el que la persona quiere darse, para restaurar su yo, sino
aquel que lo hace sujeto causado por sus primeras eleccio-
nes de objeto, aun sin saberlo, las cuales, constitutivas de
su fantasma fundamental, no variarán. Se podría decir, pues,
que el amor es infantil9. Y lo que son las amistades íntimas9

de la infancia murmuran ya lo que será el futuro despertar
del sujeto al amor. En la Gradiva. . ., Freud revela e interpreta
el pasaje de Norbert Hanold : al encontrarse a su amor de
infancia, se sorprende palmoteándola9 como en tiempos de
los estrujones. Lacan presagia el estilo amoroso del pequeño
Hans, quien «en posición pasiva (. . .), es del tipo de la gene-
ración de los años 1945; jóvenes encantadores que esperan
que las empresas lleguen a su puerta, o que se les baje los
pantalones»11.

¿Un nuevo amor?

Pero entonces, ¿no habría nunca nada nuevo en el amor? No
lo habría en cuanto a la causa y al enganche fantasmático
del amor. La clínica del adolescente nos recuerda hasta qué
punto el sujeto se descubre allí, Otro para sí mismo. Asimismo
Flaubert distingue los amores, sabiendo sobre su marca y del
deseo nuevo que sorprende al adolescente, ante el cual él
mismo casi se desmaya para desaparecer y borrarsed ante el
objeto de su nuevo deseo. Se trata así de un trayecto nuevo de
la pulsión que no cambia, lo nuevo está en cómo el incons-
ciente sorprende y divide al sujeto, es su estatuto y su lógica
de corte12. El adolescente estará sorprendido, desconcertado
por ese deseo nuevo que produce su inconsciente. Tesis que
Lacan extrae de la pieza de Wedekind dramaturgo del año

d A la manera de Dalio, desapareciendo en el film de Jean Renoir
La regla del juego, ante el objeto imaginario de su deseo.(véase Le
désir et son interprétation, inédit, leçon du 10/12/58 en: Lacan J. Le
Séminaire Livre VI. París: du Seuil; 1994).

1891, El despertar de la primavera: «para los muchachos, hacer
el amor con las muchachas es imposible sin el despertar de su
sueño»13. El deseo adolescente se constituye vía el trabajo de
desciframiento del inconsciente, a pesar del sujeto mismo. Es
contra el exceso de goce que acontece el evento de la pubertad,
el cual el inconsciente cifrará, hará un sentido nuevo del cual
saldrá un deseo inédito. Lo inconsciente, cual musa, murmura
al sujeto la idea de estar enamorado y del acto de amor vía el
camino real del sueño. Es por lo que el sujeto se descubrirá Otro
que él mismo, incluso hasta en su cuerpo, encarnando la divi-
sión del sujeto desapareciendo como Flaubert frente al objeto
nuevo de su deseo. La vergüenza, como forma de desapari-
ción del sujeto, no será el afecto prínceps del adolescente? El
adolescente sería una representación de la división del sujeto,
del corte, del que le hace su inconsciente, y del que su cuerpo
en este caso llevará las marcas, como la clínica en ocasiones
atestigua.

Planteado esto, veamos ahora con Flaubert las consecuen-
cias de ese deseo nuevo que lo habita. En primer lugar, el
autor nos confía que un sentido nuevo se expande en su
mundo. Así, al contarnos su encuentro inaugural con una
mujer, no joven, en una playa de Picardie, escribe: «Cuando
(. . .) ella pasaba cerca de mí, yo escuchaba el agua caer de
sus ropas y al roce de su caminar, mi corazón latía con vio-
lencia, yo bajaba los ojos, la sangre se me subía a la cabeza
—sofocado—, sentía ese cuerpo de mujer medio desnudo
pasar cerca de mí con el perfume de la ola. (. . .) Yo estaba
inmóvil de estupor como si la Venus hubiera descendido de
su pedestal y se hubiera puesto a caminar. Es que por pri-
mera vez entonces sentía mi corazón, sentía algo místico,
extraño, como un sentido nuevo. Yo estaba bañado por sen-
timientos infinitos, tiernos, acunado por imágenes vaporosas,
olas, era más grande y orgulloso a la vez. Yo amaba»14. Pro-
sigue: «¡Qué pena! La ola borró los pasos de María. Fue ante
todo un estado de sorpresa y admiración: sensación mís-
tica, toda una idea de voluptuosidad aparte. (. . .) Yo estaba en
una estupefacción del corazón sintiendo por primera vez una
pulsión. Como cuando el primer hombre despertó sus facul-
tades. ¿Qué soñaba? Imposible decirlo: yo me sentía nuevo y
extraño a mí mismo, una voz me llego al alma: una nada, un
pliegue de su vestido, una sonrisa, su pie, la más mínima e
insignificante palabra me impresionaban como cosas sobre-
naturales, tenía para soñar todo un día. Seguía su huella a lo
largo del muro, el roce de sus vestidos me hacía palpitar de
felicidad».

Flaubert está afectado efectivamente, de un nuevo sen-
tido dado a las cosas, pero que en principio le es enigmático.
Con qué sueña, nos dice, le es imposible decirlo. Una sola
cosa es cierta: él se experimenta Otro distinto de él mismo,
nuevo y extraño. Flaubert utiliza frecuentemente el signi-
ficante «sensación», el cual encontramos en la pluma de
Rimbaud, con el que titula uno de sus poemas en el que confía
sus primeras emociones de adolescente. En cuanto a Flaubert,
nos indica aquí que requiere tiempo entender de qué eran por-
tadoras estas sensaciones. Esto podría esclarecernos un poco
la frase que Lacan formula en Wedekind: «el enigma que se
encuentra en el sentido del sentido. El sentido del sentido es
que él se une al goce como prohibido. No para prohibir la rela-
ción sexual, sino para fijarla en la no-relación que vale en lo
real»15.
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Para Flaubert, María es lo Prohibidoe, una mujer que va
acompañada de su marido, en la que el joven ve también a
la madre. «María tenía una hija. La amaba, abrazaba, llenaba
de caricias y de besos. Hubiera acogido uno solo de esos besos
como perlas, tirados sobre la cabeza de la niña. María la ama-
mantaba: un día descubre su pecho y le presenta su seno. Un
pecho abundante y redondo, piel marrón y venas azules bajo
esa carne ardiente. Antes no había visto a una mujer desnuda.
¡Oh! El éxtasis efecto de la vista de ese seno».

María, lo Prohibido, huella de lo que no queda, sino una
huella: «La ola borró los pasos de María», «mi mirada perma-
necía puesta en la huella de sus pasos». Tenía todo un día
para soñar, no sin que el goce onanista, sexual, sea convocado,
que él describe con esta metáfora: «Volví a la habitación de mi
albergue, quería dormir: escuchaba siempre las olas del mar
junto al bote, oía caer los remos, escuchaba la voz de María:
tenía fuego en las venas, todo volvía a pasar ante mí —la cami-
nata de la tarde, la de la noche, veía a María acostada— y me
detenía ahí. Porque el resto me hacía estremecer. Tenía lava en
el alma, cansado me acosaba de espaldas observando mi vela
quemándose y su disco temblar al máximo; con un embrute-
cimiento estúpido veía correr el cebo de la antorcha de cobre
y extenderse la negra pavesa en la llama»16.

Separación

¿Qué decir de todo esto? Primero que todo, que hay un ombligo
del amor, punto cero a partir del cual el sujeto podrá dejarse
llevar por su ensueño de amor infinito. Con Freud y Flau-
bert reconocemos este ombligo de sueño de amor: podríamos
decir un goce primero. Es sobre la base de la primera elección
de objeto de amor prohibido, es decir la madre, que el joven
girara hacia otras mujeres, no muy diferentes. El despabilarse
al amor en la adolescencia es ante todo un despertar. «La elec-
ción de objeto se realiza como representación», nos dice Freud,
«y la vida sexual del adolescente se extiende en fantasmas; en
los cuales reaparecen las inclinaciones infantiles reforzadas
por la presión de la energía somática, con una frecuencia con-
forme a leyes; la moción sexual del niño hacia los padres, del
hijo hacia la madre y de la niña hacia el padre». Luego prosigue:
«Al superar y rechazar estos fantasmas incestuosos, se cumple
una de las realizaciones psíquicas del periodo de la pubertad:
el franqueamiento de la autoridad paterna, se crea la oposi-
ción entre la nueva y la antigua generación, indispensable para
el progreso cultural»f.

Es lo que querríamos señalar, y desarrollar. El despertar de
los fantasmas infantiles en la pubertad y la primera elección
de objeto tendrá una doble consecuencia: no solo el rechazo
de estos fantasmas incestuosos, sino también la oposición a
la autoridad paterna. Lo que podría darnos una nueva reseña

e En este punto hay que asociar Flaubert con Rimbaud, al
estremecerse cuando ve pasar a «una señorita con airecitos encan-
tadores /bajo la sombra del espantoso cuello postizo de su padre»
(Roman. En: Œuvres complètes. p. 199), o también en Besos roba-
dos de François Truffaut: el deseo de Antoine por la esposa de su
patrón, el Sr. Tabar.

f Véase los comentarios de Lacan sobre el ombligo del sueño en
Réponse de Jacques Lacan à une question de Marcel Ritter, le 26
Janvier 1975. Lettres de l’École Freudienne. 1976;.(18).

sobre los conflictos generacionales que constituyen la adoles-
cencia. El sujeto no rechazará a sus padres sino en la medida
del amor incestuoso que él les tiene, y que le toca rechazar.
Solo que, ¿cuáles son las razones de esta oposición entre la
nueva y la antigua generación?

Freud nos dice aquí su causa: en Franqueamiento de la auto-
ridad paterna y otros textos, precisa la feliz consecuencia para
el sujeto: una autonomía del espíritu. Se deduce entonces
que el franqueamiento de la autoridad paterna es, antes que
nada, una separación respecto del Otro supuesto al saber.
El discurso de este Otro se colorea de achaques de vejez,
inconsistencia, traición por las berquinades17 de nodrizas con
las que el Otro quería atiborrarlo para esquivar sus preguntas
embarazosas. Ante estas dos grandes preguntas infantiles,
que son: ¿cómo se hacen los niños?, ¿qué es la muerte?, el
Otro estará siempre en dificultad para responder. «El niño
rechaza creer las informaciones que se le dan, (. . .) rechaza,
por ejemplo, la fábula de la cigüeña, tan rica en sentido mito-
lógico, (y) de este acto de incredulidad, fecha su autonomía
de espíritu (. . .), se siente a menudo en seria oposición con
los adultos y (. . .) no les perdona a decir verdad haber sido, en
esta ocasión, engañado sobre la verdad»g.

A pesar del sentimiento inefable de traición que inaugura
la relación con el Otro, el niño finge creer, pues todo hom-
bre tiene «la necesidad de apoyarse en cualquier autoridad»,
y esta «necesidad es tan imperiosa que para ellos el mundo
vacila si esta autoridad se encontrara amenazada»18. Este
franqueamiento y rechazo de la autoridad se despierta en la
adolescencia. El adolescente tiene que separarse a la vez de
sus primeras elecciones de objeto y del Otro paterno como
saber. Su mundo vacila. Se le contaron historias no creíbles,
olvida que pedía que se las repitieran y se las cuenta luego a
su progenitura, aunque estas preguntas, por estructura, que-
den sin respuesta. De ahí que Freud en su Malestar en la cultura
aconseje que más vale no acunar al niño con muchas ilusiones
sobre el mundo, puesto que la fría experiencia del desencan-
tamiento lo espera18.

Puede ser una primera erección o un nacimiento en la
infancia que producirán la pregunta: ¿de dónde vienen los
niños?; en la pubertad, el real será el de la libido nueva, que
conduce al adolescente más allá del acto masturbatorio al goce
del acto sexual vía el Otro. En ambos casos, un real traumático
y las desilusiones medirán la inconsistencia del Otro para con
sus preguntas. Al sentimiento de traición del niño responde
la oposición del adolescente. En medio del amor y las nue-
vas sensaciones, encontramos la desilusión profunda, signo
de una no relación sexual. Digámoslo con Lacan, en el prefa-
cio de Wedekind: el adolescente percibirá por su cuenta, en
esta primera vez, que la sexualidad hace agujero en lo real19.

¿Las primeras veces serían distintas de los primeros fra-
casos? La experiencia hecha por el sujeto de la inexistencia
de relación sexual y el hecho de que los padres serán

g La palabra berquinade hace referencia al escritor Arnaud Ber-
quin, quien crea el género, con el sufijo –ade. Sus obras son de
carácter sentimental y un poco infantil. Se utiliza el término para
decir «parece que ese prólogo es una berquinade en compara-
ción con los actos que se seguirán. ¡Puede uno dejarse atrapar por
tales horrores!».(Cami Pierre Henri, 1884-1958, humorista francés.
Dupanloup o los prodigios del amor).
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siempre muy viejos para poder responder a cómo ser un hom-
bre o cómo ser una mujer, incluso cómo amar, y que el acto
sexual, logrado o no, nunca reúne ese amor infinito20 fan-
taseado. Del lado del saber, entonces, tanto como del lado
del acto, es difícil hacerse hombre o mujer. Aquí, se revela
la inconsistencia del Otro sobre las preguntas de la vida, la
muerte y el sexo. El amor, la muerte, cómo ser hombre o mujer,
es lo que atormenta a los adolescentes; sin respuestas, son
empujados a verificar en acto. Flaubert atestigua sobre la pri-
mera mujer con que se acostó a los 15 años: «Una mujer se
presenta ante mí. La tomo —y salgo de sus brazos lleno de
indignación, de amargura—, pero podría hacer el “Lovelace
d’estaminet”21, había cumplido la tarea —el vicio— y se me
había elogiado. Hablaba de mujeres y de amantes. A esa mujer
le cogí odio; venía a mí, yo la dejaba; hacía sonrisas que me
molestaban como una mueca repelente (. . .). Me preguntaba si
esas eran las delicias con que había soñado, esos transportes
de fuego imaginados en la virginidad de ese corazón tierno
y niño. ¿Eso es todo?, ¿es que luego de ese goce frío no debe
haber alguno más sublime, más amplio, algo divino, y que hace
caer en éxtasis?»22. Y es en efecto el pozo sin fondo que se abre
para él, allí donde se deseaba el horizonte sin límitesh. Agrega:
«Horas enteras la cabeza entre mis manos mirando el piso de
mi estudio o una araña que hace su tela en la silla de nuestra
maestra»23. «El cansancio me coge, dudo de todo. Joven yo era
viejo, mi corazón tenía arrugas, y al ver ancianos aún vivos,
llenos de entusiasmo y de creencias, me reía amargamente de
mí mismo, tan joven, tan desengañado de la vida, del amor, de
la gloria, de Dios, de todo lo que existe, de todo lo que puede
ser. No obstante, tuve un horror natural antes de abrazar esta
fe en la nada. Al borde del pozo cerré los ojos, caí»23.

Tedio y cansancio desvelan la fría ironía agregada a sus
pasiones ardientes23. El acto de amor, por reales y deseados
que sean sus beneficios, es engañoso, y nuestro hombre toma
acto. Saldrá exiliado de la relación sexual en la que quería
asegurarse un plus de ser y el discurso del Otro será redu-
cido a su mentira. ¿Se puede revocar el plan del universo y
los deberes del hombre? Y si su mirada permite adivinar un
sueño del alma, como niño asustado por un fantasma ima-
ginario, cierra los ojos sin osar mirar. «Ábrelos, hombre frágil
y lleno de orgullo, pobre hormiga que subes con dificultad tu
grano de polvo, te dices libre y grande, (. . .) ¡Tú, libre! Desde
tu nacimiento, sometido a enfermedades paternales semilla
de todos tus defectos (. . .). ¿Por qué naciste? ¿Quisiste? ¿Fuiste
consultado? (. . .) Por grande que seas, fuiste más sucio que
la saliva y lo más fétido de la orina, sufriste metamorfosis
como un gusano, viniste al mundo, casi sin vida, llorando,
gritando y cerrando los ojos odiando ese sol al que ahora
llamas»23.

Allí donde el joven deseaba amar para ser hombre, cae en
el no sentido de la existencia, y la pregunta sin respuesta que
se había formulado tempranamente: ¿por qué nací? Flaubert
nos demuestra que, en el amor, el sujeto volverá a despertar
a la falta de un significante en el Otro. La paradoja ante el no
sentido de la existencia concuerda con ese sentido nuevo que
es el amor y el deseo de Otra cosa.

h Nota de traducción: Lovelace, seductor perverso y cínico; esta-
minet, pequeño bar, sobre todo en el norte de Francia.

Según Freud, el adolescente aprovecha la rebelión y su
valor para decir No, no engañado, denunciará las mentiras
del Otro. Igual, interpretará Lacan, si es de la naturaleza de
los revolucionarios desear secretamente un amo23. En lo que,
a la manera que Freud se acuerda de sus profesores, valdría
aquí mitigar: «Estamos al acecho de sus pequeñas debilidades
tanto como de sus grandes méritos (. . .), igualmente llevados
tanto al amor como al odio, a la crítica como a la veneración»23.
Oponerse al Otro requiere que haya una apariencia de este
Otro, y que este consienta en dar lugar a lo nuevo, nombre
del adolescente según Hannah Arendt24, sin lo cual es la
errancia lo que podría amenazar al sujeto, el adolescente
queda oscilando entre «presentimientos» y «errores»25.

En Leonardo da Vinci, Freud saluda el valor de haber renun-
ciado al padre26. A propósito de él mismo, nota no haber
podido inventar el psicoanálisis sino a condición de haber
osado refutar las teorías neurológicas. «Comprender que la
obra del primer nombre de la neuropatología alemana no
tenía más relación con la realidad que un libro de sueños
“egipcio” vendido en librerías populares fue doloroso, pero me
ayudó a demoler un nuevo lado de esa ingenua creencia en la
Autoridad»25. ¿Cómo no quedar reducido a la errancia27 ni a
su sola condición de objeto, sino sonreír de inventar, contra el
Otro?

Inventar, esto podría ser una manera, en efecto, de no ser
serio: además del deseo nuevo que embriaga al sujeto y lo
hace divagar28, el acto por el cual aquel se inventará como
hombre o mujer. Separarse para advenir, Freud lo habrá expe-
rimentado por sí mismo, adolescente: «el presentimiento de
una tarea, que no se resumía en primer lugar sino en voz baja,
hasta que eso se pudiese (. . .) verter en palabras sonoras»29.

Conflicto de Intereses

El autor declara no tener ningún conflicto de intereses

b i b l i o g r a f í a

1. Flaubert G. Les mémoires d’un fou, 47. París: Gallimard-Folio;
2001. p. 89–90.

2. «On n’est pas sérieux, quand on a dix-sept ans». Rimbaud A.
«Roman». En: Œuvres complètes. París: Le Livre de poche;
1999. p. 198.

3. Freud S. Trois essais sur la théorie sexuelle París:
Gallimard-Folio; 1987. p. 160. (Véase también el comentario
de Michel Silvestre en «La névrose infantile selon Freud» en:
Demain la psychanalyse. París: Seuil; 1993. p. p108.

4. Freud S. L’interprétation du rêve. París: PUF; 2004. p. 290
(véase también «Les théories sexuelles infantiles» en:
Névrose, psychose, perversion. París: PUF; 1992. p. 16); 295;
313 (véase también p. 237); 313 (véase también p. 416); 309.

5. Freud S. Le délire et les rêves dans la Gradiva de W. Jensen.
París: Gallimard-Folio; 1986. p. 167–8.

6. Quignard P. Sur la sexualité. Rencontre avec Pascal Quignard
et Catherine Millet. L’en-je lacanien. 2007;2:199.

7. Freud S. Un souvenir d’enfance de Léonard de Vinci. París:
Gallimard-Folio; 1991. p. 245.

8. Freud S. Les théories sexuelles infantiles. En: Névrose,
psychose perversion. París: PUF; 2010. p. 24.

9. Freud S. Trois essais sur la théorie sexuelle, 163. París:
Gallimard-Folio; 1987. p. 169, 168.



192 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 1 8;47(3):187–192

10. Lacan J. Ouverture de ce recueil. En: Ecrits. París: du Seuil;
1966. p. 9.

11. Lacan J. Le Séminaire Livre IV. París: du Seuil; 1994. p. 414.
12. Lacan J. Les formations de l’inconscient. En: Le Séminaire

Livre V. París: Le Seuil; 1998. p. p92.
13. Lacan J. Préface à L’Eveil du printemps. En: Autres écrits.

París: du Seuil; 2001. p. 561.
14. Flaubert G. Les mémoires d’un fou. París: Gallimard-Folio;

2001. p. 75.
15. Lacan J. Préface à L’Eveil du printemps. En: Autres écrits.

París: du Seuil; 2001. p. 562.
16. Flaubert G. Les mémoires d’un fou. París: Gallimard-Folio;

2001. p. 83.
17. Freud S. Trois essais sur la théorie sexuelle. París:

Gallimard-Folio; 1987. p. 171.
18. Freud S. Un souvenir d’enfance de Léonard de Vinci, 97. París:

Gallimard-Folio; 1991. p. 233.
19. Flaubert G. Les mémoires d’un fou. París: Gallimard-Folio;

2001. p. 75.
20. Freud S. Malaise dans la civilisation. París: PUF; 1989. p. 93.
21. Lacan J. Préface à L’Eveil du Printemps. En: Autres écrits. París:

du Seuil; 2001. p. 562.
22. Rimbaud A. Sensation. En: Œuvres complètes. p. 194.
23. Flaubert G. Les mémoires d’un fou, 63. París: Gallimard-Folio;

2001. p. 102–3. p. 94; 52; 59; 55.
24. Lacan J. Télévision. En: Autres écrits. París: du Seuil; 2001. p.

533.
25. Freud S. Sur la psychologie du lycéen. En: Résultats, idées

problèmes I, 228. París: PUF; 1984. p. 229.
26. Arendt H. La crise de la culture. París: Gallimard-Folio; 1972. p.

227.
27. Freud S. Un souvenir d’enfance de Léonard de Vinci. París:

Gallimard-Folio; 1991. p. 233.
28. Freud S. Autoprésentation. En: Œuvres complètes V. París:

PUF; 1992. p. 64.
29. Freud S. Préface à Jeunesse à l’abandon. En: Œuvre complètes

V. París: PUF; 1992. p. 161.

b i b l i o g r a f í a r e c o m e n d a d a

Arendt H. La crise de la culture. París: Gallimard-Folio; 1972.
Flaubert G. Les mémoires d’un fou. París: Gallimard-Folio; 2001.

Freud S. Trois essais sur la théorie sexuelle. París: Gallimard-Folio;
1987.
Freud S. Le délire et les rêves dans la Gradiva de W. Jensen. París:
Gallimard-Folio; 1986.
Freud S. L’interprétation du rêve. París: PUF; 2004.
Freud S. Un souvenir d’enfance de Léonard de Vinci. París:
Gallimard-Folio; 1991.
Freud S. Les théories sexuelles infantiles. En: Névrose, psychose,
perversion. París: PUF ; 2007.
Freud S. Malaise dans la civilisation. París: PUF.
Freud S. Autoprésentation. En: OEuvres complètes V. París: PUF;
1992.
Freud S. Préface à Jeunesse à l’abandon. En : OEuvres complètes V.
París: PUF; 1992.
Freud S. Sur la psychologie du lycéen. En: Résultats, idées,
problèmes I. París: PUF;1984.
Lacan J. Ouverture de ce recueil. En: Ecrits. París: du Seuil; 1966.
Lacan J. Le Séminaire Livre IV, La relation d’objet. París: du Seuil;
1994.
Lacan J. Le Séminaire Livre V, Les formations de l’inconscient. París: du
Seuil; 1998.
Lacan J. Le Séminaire Livre VI, Le désir et son interprétation, inédit.
Lacan J. Préface à L’Eveil du printemps. En: Autres écrits. París: du
Seuil; 2001.
Lacan J. Télévision. En: Autres écrits. París: du Seuil; 2001.
Lacan J. Réponse de Jacques Lacan à une question de Marcel
Ritter, le 26 Janvier 1975. Lettres de l’Ecole Freudienne. 1976;(18).
Quignard P. Sur la sexualité, rencontre avec Pascal Quignard et
Catherine Millet. L’en-je lacanien. 2007;2(9).
Michel S. La névrose infantile selon Freud. En: Demain la
psychanalyse. París: du Seuil; 1993.
Rimbaud A. Roman. En: OEuvres complètes. París: Le Livre de
poche ; 1999.
Rimbaud A. Sensation. En: OEuvres complètes. París: Le Livre de
poche ; 1999.
Rimbaud A. Lettre à Théodore de Banville du 24 mai 1870. En:
OEuvres complètes. París: Le Livre de poche ; 1999.
Truffaut F. Film Baisers volés; 1968.



r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 1 8;47(3):193–200

www.elsev ier .es / rcp

Metodología de investigación y lectura crítica de estudios

La pregunta de investigación en la práctica clínica:
guía para formularla
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Introducción

La adecuada formulación de una pregunta es parte fundamen-
tal del inicio del proceso de elaboración de una investigación.
Permite que el investigador enfoque el problema e identi-
fique las variables de estudio, la población de aplicación y
los posibles desenlaces. La pregunta de investigación es el
eje estructural del protocolo. Dirige el desarrollo del marco
teórico, la hipótesis conceptual y los objetivos. Según su
tipología, conduce a la selección del mejor diseño epide-
miológico que responderá a ella1,2. A su vez, facilita la
búsqueda de información científica3 a través de la especifica-
ción de términos de búsqueda4,5, que favorecerá el desarrollo
del estado del arte y, en consecuencia, la identificación de
vacíos en el conocimiento de interés para la comunidad
científica.

En la práctica diaria es común encontrar dificultades para
identificar los elementos de la pregunta y lograr una redac-
ción que concuerde con la intención del investigador. Con
el fin de ayudar a los investigadores en su trabajo, se han
desarrollado estrategias que simplifican la formulación de
preguntas de investigación6–9. Sin embargo, se han repor-
tado dificultades en la priorización de las preguntas, tiempo
insuficiente para elaborarlas y darles respuesta y ausencia
de herramientas para realizar una búsqueda eficiente de la
literatura10,11. Otro de los obstáculos identificados es que las
estrategias para la formulación, como PICO12, son demasiado
rígidas y no se ajustan a los diversos escenarios de investiga-
ción.

Los objetivos de investigación no se cumplen por errores
en el planteamiento del problema y la formulación incom-
pleta, imprecisa o confusa de la pregunta. Por este motivo, la
información obtenida como resultado del proceso de investi-
gación en ocasiones no brinda las respuestas esperadas a lo
inicialmente planteado. El objetivo de este artículo es aportar a
médicos generales, especialistas y personal en entrenamiento
algunos puntos clave que faciliten la formulación de pregun-
tas de investigación, para lograr una redacción más eficiente
y un inicio exitoso del proceso investigativo.

Definición

La pregunta de investigación es un interrogante estructu-
rado que realiza el investigador sobre un tema de interés a
partir de un problema que la comunidad científica no haya
resuelto. Este problema puede definirse como una situación
en que se encuentran resultados inválidos, controvertidos
o insuficientes para la generación de conclusiones (vacío
en el conocimiento)13. Es importante diferenciarla de las
preguntas clínicas, diseñadas para cruzar la frontera del cono-
cimiento del individuo que las plantea, pero no la de la
comunidad científica. La estrategia vigente para responder
a este tipo de preguntas es la medicina basada en eviden-
cias (MBE). Sin embargo, después de una búsqueda exhaustiva
y el análisis crítico de la literatura, esa pregunta clínica
puede ser el punto de partida para identificar un vacío en
el conocimiento, lo que la transformaría en una pregunta de
investigación.

Clasificación

Las preguntas de investigación se clasifican en tres categorías,
según la intencionalidad, la finalidad y el contexto clínico14.
La intencionalidad es lo que el investigador pretende con la
pregunta que está formulando. Para esto tiene dos opciones
fundamentales: puede describir un fenómeno de la naturaleza
en un punto específico del tiempo y el espacio (descriptiva) o
comparar intervenciones, técnicas o exposiciones para deter-
minar su asociación con un desenlace (inferencial o analítica).

La finalidad de la pregunta es el resultado específico espe-
rado por el investigador. Si se trata de la variabilidad de un
aspecto clínico o epidemiológico, la pregunta es de tipo cuan-
titativo. En cambio, si el investigador espera obtener nuevas
categorías o procesos asociados a un fenómeno, la pregunta
será cualitativa.

El contexto clínico es el más utilizado en MBE y define
el universo de las actividades clínicas en que la pregunta
se encuentra inmersa. La práctica clínica incluye cuatro
actividades básicas: la identificación de factores de riesgo
(etiología, causalidad), la detección de enfermedades con base
en el interrogatorio, examen físico y datos paraclínicos (diag-
nóstico), la prevención o el tratamiento (intervención) y la
predicción de las consecuencias de dicha condición en el
tiempo (pronóstico).

Estructura

Descriptivas

La estructura de las preguntas descriptivas incluye los siguien-
tes elementos: un adjetivo interrogativo (cuál, cuánto, quién),
la medición (prevalencia, incidencia), una condición (depre-
sión, ansiedad), la población, el lugar y el momento14. Esto
define a una población muy específica a la que se generaliza-
rían los resultados. En esta estructura encajan preguntas sobre
frecuencias como prevalencia e incidencia.

Inferenciales

La estrategia más utilizada en la práctica clínica para estruc-
turar las preguntas de tipo inferencial es PICO12. Este formato
incluye población (P); intervención, exposición o técnica diag-
nóstica (I, E o T respectivamente); comparación (C) y un
desenlace (O, del inglés outcome). En el marco de MBE, en oca-
siones se utiliza la T para establecer el tipo de estudio que
mejor respondería a la pregunta clínica4, letra que para pre-
guntas de investigación equivaldría al tiempo de seguimiento
de la condición o el momento en que se espera que tenga
efecto (PICOT)12,15.

Una categoría que no está incluida en esta estrategia y evi-
taría la confusión en la redacción de la pregunta es la medición
(M). El investigador debe determinar si quiere medir el efecto
de una intervención, el riesgo de sufrir un desenlace por la
presencia de un factor o las características operativas de una
prueba diagnóstica.
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A continuación se consignan algunas pautas sobre pre-
guntas cuantitativas en el contexto clínico que incluyen una
estructura propuesta.

Etiología o causalidad
Estas preguntas tienen una connotación negativa. Aparecen
cuando el investigador piensa en un factor que aumentará la
probabilidad de sufrir una enfermedad o condición. Algunos
ejemplos de factores de riesgo son: consumo de sustancias
psicoactivas, tabaco o licor; sedentarismo y ruido.

La población en este escenario son personas «sanas» o que
no padecen la enfermedad en cuestión. La exposición es el
factor de riesgo en estudio, y la comparación es la ausencia
de ese factor. El desenlace es la presencia de la enfermedad.
Aquí es importante agregar la medición (M) para lograr la ade-
cuada redacción de la pregunta. Para las preguntas de etiología
o causalidad, lo que se quiere medir es el riesgo. Segun la hipó-
tesis sustantiva que desarrolle a partir del marco teórico, el
investigador puede agregar, más adelante, el tiempo esperado
para que la exposición tenga efecto y produzca el desenlace, es
decir, el tiempo mínimo que dará seguimiento a los pacientes.
Este punto es importante porque el riesgo no tiene sentido sin
una medida de tiempo que lo acompañe (ejemplo 1).

Diagnóstico
Las preguntas de exactitud diagnóstica son particularmente
difíciles de formular. Contra lo que se piensa, suelen tener una
estructura de tipo descriptiva. El objetivo de estas preguntas es
determinar la capacidad de una prueba para discernir correc-
tamente si un paciente sufre o no una enfermedad según el
resultado de un estándar de oro. La confusión tiene como ori-
gen que: a) hay una comparación implícita con un patrón de
oro (o de referencia) que confirma la enfermedad que se quiere
diagnosticar, por lo cual se las consideraría analíticas, cuando
no es el caso, y b) se cree erróneamente que las características
operativas de la técnica que se pone a prueba se generalizan
más allá de la población a la que se aplicó, es decir, hacen parte
intrínseca de la prueba en cualquier contexto poblacional16,17.
Sin embargo, las preguntas de diagnóstico puramente analí-
ticas entran en el panorama clínico cuando se comparan dos
técnicas para determinar cuál tiene las mejores característi-
cas operativas, mediante la confirmación de la enfermedad
con un estándar de oro.

La población (P) en las preguntas de exactitud diagnóstica
son sujetos con sospecha de alguna condición. Aquí no corres-
ponde una intervención de la cual se quiera obtener un efecto,
aunque es un tema controvertido18,19. Lo que se desea evaluar
en estas preguntas es la prueba índice, por lo cual la com-
paración (C) sería otra técnica (control). El desenlace, como
es común en la actividad clínica, es la enfermedad, que debe
estar confirmada (ojalá) por la mejor prueba que existe (patrón
de oro)20. Lo que se quiere medir (M) es las características
operativas (exactitud diagnóstica) de la prueba: sensibilidad,
especificidad, razones de verosimilitud o el área bajo la curva.
Es importante resaltar que, tanto en las preguntas diagnósti-
cas inferenciales como en las descriptivas, el desenlace (O) es
la enfermedad confirmada por un patrón de oro21.

En resumen, para la evaluación de pruebas diagnósticas, se
pueden realizar preguntas descriptivas o analíticas. Si lo que
se busca es describir las características de la prueba cuando

la enfermedad se confirma con un estándar de referencia, la
pregunta será descriptiva. Si lo que se busca es evaluar qué
prueba tiene mejor rendimiento (índice frente a control), la
estructura deberá ser analítica.

Tal como se sugirió previamente, la redacción de pregun-
tas diagnósticas en las cuales no se realiza una comparación
explícita se acopla más con la estructura de una pregunta des-
criptiva que con la de una analítica (ejemplos 2 y 3).

Existe también una circunstancia en la que el investigador
quiere determinar la reproducibilidad de las pruebas, es decir,
qué tan comparables son las dos técnicas o su interpretación.
El propósito es cuantificar el grado de acuerdo entre dos o más
evaluadores o pruebas (concordancia) para determinar si son
intercambiables. La concordancia se clasifica en conformidad
y consistencia22. Si los resultados de una técnica se compa-
ran con los de un patrón de oro, se habla de conformidad.
Por el contrario, si ninguna de las dos pruebas se considera el
estándar diagnóstico, se habla de consistencia.

En una situación en que aparece una pregunta de confor-
midad, es recomendable convertirla, en lo posible, en una de
exactitud diagnóstica22. Esto conduce a diseños que proveerán
información más completa sobre el rendimiento diagnóstico
y las circunstancias en que se debe solicitar la prueba.

Otra situación, que rara vez se presenta en la clínica pero sí
en el ámbito de investigación, es la necesidad de determinar
las características psicométricas de un instrumento de medi-
ción para establecer su validez y confiabilidad. Generalmente
se trata de escalas que esperan cuantificar un concepto abs-
tracto (constructo) como la calidad de vida, el estado de ánimo
o la espiritualidad. Este tipo de escenarios no aparecen en la
práctica clínica porque están un paso atrás. Es decir, el clínico
ya utiliza escalas que han sido validadas hasta cierto punto y
centra su interés en sus características operativas (exactitud
diagnóstica), más que en sus características psicométricas.

En este escenario de «validación», el objetivo es establecer
si los ítem que constituyen una escala miden adecuadamente
el constructo propuesto. Esto puede darse en dos situaciones:
la creación de una nueva escala o su adaptación a un ámbito
cultural diferente. Por lo tanto, lo que el investigador espera
hallar es la confiabilidad o reproducibilidad (consistencia
interna, confiabilidad entre evaluadores y prueba-reprueba),
validez, sensibilidad al cambio y utilidad clínica23. La estruc-
tura de estas preguntas asume una configuración descriptiva
como las de exactitud diagnóstica sin comparación explícita.
Para la población, el investigador debe tener claro si la escala
se utilizará en la población general o en aquellos con una con-
dición específica. La técnica que se pondrá a prueba será la
escala o instrumento de medición. Estas preguntas, en gene-
ral, no tienen una comparación explícita. El desenlace es el
constructo que se espera medir (ejemplo 4).

Intervención
Las preguntas de intervención en MBE son típicamente analí-
ticas. El objetivo de una intervención es lograr un efecto sobre
una condición para mejorar desenlaces importantes para el
personal del salud o el paciente (lo ideal). Estas intervencio-
nes no son necesariamente de tipo farmacológico, pueden
ser también educativas o preventivas. Incluso, y como se
insinuó previamente, pueden ser de tipo diagnóstico. Aunque
la técnica diagnóstica per se no va a producir un efecto en la
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Tabla 1 – Resumen de la estructura de redacción de las preguntas de investigación

Tipo de pregunta Estructura de la pregunta Elementos básicos de la pregunta Pregunta redactada

Descriptiva A: adjetivo interrogativo
M: medición
C: condición
P: Población
L: lugar
T: tiempo

A: cuál
M: prevalencia
C: trastorno de pánico
P: adultos de 18–45 años
L: suba (Bogotá D.C.)
T: 2016

¿Cuál es la prevalencia (M) de trastorno
de pánico (según criterios DSM-V) (C) en
adultos de 18–45 años (P) de la localidad
de Suba, Bogotá D.C. (L) en 2016 (T)?

Intervención P: población
I: intervención, exposición o
técnica diagnóstica
M: medición
C: comparación
O: desenlace
T: tiempo

P: adultos con depresión mayor
I: fluoxetina
M: efectividad
C: psicoterapia
O: calidad de vida relacionada
con la salud
T: 12 meses de iniciada la
terapia

En adultos de una clínica psiquiátrica con
depresión mayor moderada (por test de
Hamilton) (P), ¿la fluoxetina v.o. a dosis de
20–80 mg (I) es más efectiva (M) que la
terapia cognitivoconductual, dos sesiones
por semana (C), para aumentar la calidad
de vida relacionada con la salud (O) a los
12 meses de haber iniciado la terapia (T)?

Etiología o causalidad P: población
E: exposición
M: medición
O: desenlace
C: comparación

P: adultos sanos
E: consumir cannabis
M: riesgo
O: número de episodios
psicóticos
C: No consumir cannabis

En adultos sanos de 18–45 años (P), ¿el
consumo de cannabis en más de
50 ocasiones en la vida y en cualquier
presentación (E) es un factor que
aumenta el riesgo (M) de sufrir episodios
psicóticos (O) comparado con aquellos
que no la consumen (C)?

Diagnóstica (descriptiva) P: población
T: técnica diagnóstica
O: patrón de referencia
(desenlace)
M: características operativas

P: adultos con ánimo triste
T: test de Beck
O: depresión mayor confirmada
por entrevista psiquiátrica
M: sensibilidad y especificidad

¿Cuáles son las características operativas
(M) del test de Beck (T) para el diagnóstico
de depresión mayor, confirmado por
entrevista psiquiátrica, (O) en adultos
mayores de 18 años que asisten a
consulta de cuidado primario con ánimo
triste (P)?

Diagnóstica (analítica) P: población
T: técnica índice
C: técnica control (comparación)
O: desenlace (patrón de
referencia)
M: características operativas

P: adultos con ánimo triste
T: test de Beck
C: entrevista diagnóstica MINI
O: depresión mayor confirmada
por entrevista psiquiátrica
completa
M: características operativas

En adultos mayores de 18 años que
asisten a consulta de cuidado primario
con ánimo triste (P), ¿el test de Beck (T) es
una prueba con mejores características
operativas (M) que la entrevista
diagnóstica MINI (C) para el diagnóstico
de depresión mayor confirmado por
entrevista psiquiátrica (O)?

Validación de escalas P: población
I: instrumento o escala
O: desenlace
M: características psicométricas

P: adultos con esquizofrenia
I: cuestionario Sevilla
O: calidad de vida relacionada
con la salud
M: características
psicométricas

¿Cuál es el grado de validez y
confiabilidad (M) del cuestionario Sevilla
(I) para la medición de la calidad de vida
relacionada con la salud (O) de los adultos
mayores de 18 años con esquizofrenia (P)?

Pronóstica P: población
E: exposición (factor pronóstico)
O: desenlace
T: tiempo de seguimiento
M: riesgo

P: mujeres adultas con
anorexia nerviosa
E: edad de inicio de los
síntomas
O: mortalidad
T: 5 años
M: riesgo

En mujeres adultas mayores de 18 años
con anorexia nervosa de una consulta de
psiquiatría (P), ¿la edad de inicio de los
síntomas (E) es un factor que aumenta el
riesgo (M) de mortalidad (O) en 5 años de
seguimiento (T)?

Cualitativa A: adjetivo interrogativo
O: propósito o lo que se
pretende estudiar del fenómeno
S: situación o fenómeno en
estudio
P: población objeto y su contexto

A: cómo
O: efecto de las redes sociales
S: familias de padres
divorciados
P: relaciones entre padres e
hijos adolescentes

¿Cómo afectan las redes sociales (O) a las
relaciones entre padres e hijos
adolescentes (S) de familias de padres
divorciados (P)?

condición, su inclusión en una estrategia diagnóstica sí puede
cambiar el tipo de intervención y, a su vez, la frecuencia
de desenlaces. Esto resulta en mejores decisiones clínicas
futuras24.

Para preguntas de intervención, serán la población perso-
nas con una enfermedad o condición. La intervención será un
tratamiento farmacológico o educativo o una estrategia diag-
nóstica. La comparación es otra intervención contra la que
se quiera comparar: placebo, manejo habitual, tratamiento



r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 1 8;47(3):193–200 197

Ejemplo 1 – Pregunta de causalidad

P: adultos sanos
E: consumo de cannabis
C: sin consumo de cannabis
O: número de episodios psicóticos
M: riesgo
En adultos sanos (P), ¿el consumo de cannabis (E) es un factor que aumenta el riesgo (M) de episodios psicóticos (O) respecto a aquellos que no
la consumen (C)?
Esto configuraría una pregunta con una estructura PEMOC que conserva todos los aspectos básicos de una pregunta de investigación. Para que
se cumplan los criterios de una buena pregunta, es necesario que sea más específica sobre la población y la dosis y la presentación de la
exposición:
En adultos sanos entre 18 y 45 años (P), ¿ el consumo de cannabis en más de 50 ocasiones en la vida y en cualquier presentación (E) es un factor
que aumenta el riesgo (M) de episodios psicóticos (O) respecto a aquellos que no la consumen (C)?

Ejemplo 2 – Pregunta de exactitud diagnóstica (sin comparación o descriptiva)

P: adultos con ánimo triste
T: test de Beck
C: —
O: depresión mayor (condición) confirmada con entrevista psiquiátrica (patrón de referencia)
M: características operativas (sensibilidad, especificidad, razón de verosimilitud, etc.)
¿Cuáles son las características operativas (M) del test de Beck (T) para el diagnóstico de depresión mayor confirmada por entrevista psiquiátrica (O) en adultos
con ánimo triste (P)?
Con una población más específica, la pregunta es más apropiada:
¿Cuáles son las características operativas (M) del test de Beck (T) para el diagnóstico de depresión mayor confirmada por entrevista psiquiátrica (O) en adultos
mayores de 18 años que asisten a consulta de cuidado primario con ánimo triste (P)?

Ejemplo 3 – Pregunta de exactitud diagnóstica (con comparación o analítica)

P: adultos con ánimo triste
T: test de Beck
C: entrevista diagnóstica MINI
O: depresión mayor (condición) confirmada con entrevista psiquiátrica completa (patrón de referencia)
M: Características operativas (sensibilidad, especificidad, LR, etc.)
Para los pacientes con ánimo triste (P) ¿el test de Beck (T) es una prueba con mejores características operativas (M) que la entrevista diagnóstica MINI (C) para
el diagnóstico de depresión mayor confirmado por entrevista psiquiátrica completa (O)?
La redacción de las preguntas analíticas de diagnóstico sigue la estructura PTMCO
Con una población más específica:
Para adultos mayores de 18 años que asisten a consulta de cuidado primario con ánimo triste (P) ¿el test de Beck (T) es una prueba con mejores características
operativas (M) que la entrevista diagnóstica MINI (C) para el diagnóstico de depresión mayor confirmado por entrevista psiquiátrica (O)?

Ejemplo 4 – Preguntas de validación de escalas (medición)

P: adultos con esquizofrenia
I: cuestionario Sevilla
C: —
O: calidad de vida relacionada con salud
M: características psicométricas (validez, confiabilidad, sensibilidad al cambio)
¿Cuál es el grado de validez y confiabilidad del cuestionario Sevilla para la medición de la calidad de vida relacionada con salud en pacientes con esquizofrenia?
Con una población más específica:
¿Cuál es el grado de validez y confiabilidad del cuestionario Sevilla para la medición de la calidad de vida relacionada con salud de los adultos con
esquizofrenia mayores de 18 años?

activo, simulación o ninguna intervención. El desenlace es
la presentación de eventos relacionados con la enfermedad,
como morbimortalidad o calidad de vida relacionada con
salud. La medida que se espera obtener es un efecto, que se
traduce en términos técnicos en eficacia (condiciones idea-
les) o efectividad (condiciones reales). El tiempo al momento
en que se espera que la intervención tenga efecto también se
debe incluir en la pregunta (ejemplo 5).

Existen situaciones en que la intervención no tiene una
comparación explícita con un control, sino entre un antes y un
después. Esto produce un reto particular en la redacción de la
pregunta porque lo que se compara no son las intervenciones,

sino el desenlace. El desenlace da cuenta de un cambio tácito
entre un momento previo a la intervención y otro posterior.
Aunque la estructura de la pregunta no presenta una compa-
ración en la C, no deja de ser un escenario de tipo analítico
(ejemplo 6).

Pronóstico
Las preguntas de pronóstico son difíciles de puntualizar por-
que este, de alguna manera, está asociado con las demás
tipologías. Por ejemplo, un factor de riesgo de cierta enfer-
medad podría ser, a su vez, factor pronóstico de otra;
algunas pruebas diagnósticas tienen capacidad pronóstica y el



198 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 1 8;47(3):193–200

Ejemplo 5 – Pregunta de intervención

P: adultos con depresión mayor
I: fluoxetina
C: psicoterapia
O: aumento en la calidad de vida relacionada con la salud
T: 12 meses de tratamiento
M: efectividad
En pacientes con depresión mayor (P), ¿la fluoxetina (I) es más efectiva (M) que la psicoterapia (C) para aumentar la calidad de vida relacionada con la salud
(O) a los 12 meses de tratamiento?
Al igual que en el ejemplo 1, los componentes de la pregunta tienen que ser más específicos para que esta sea apropiada:
En adultos con depresión mayor moderada (por test de Hamilton) en una clínica psiquiátrica (P), ¿la fluoxetina vía oral a dosis de 20–80 mg (I) es más efectiva
(M) que la terapia cognitivoconductual, dos sesiones por semana (C), para aumentar la calidad de vida relacionada con la salud (O) a los 12 meses de
tratamiento (T)?
La redacción de esta pregunta tiene una estructura PIMCOT.

Ejemplo 6 – Pregunta de intervención sin comparación

P: depresión mayor
I: fluoxetina
C: —
O: aumento de la calidad de vida relacionada con la salud
T: 12 meses de iniciado el tratamiento
M: eficacia
¿La fluoxetina (I) es eficaz (M) para aumentar la calidad de vida relacionada con la salud (O) de los pacientes con depresión mayor (P) a los 12 meses de
iniciado el tratamiento?
Al igual que en el ejemplo anterior, para que esta pregunta sea apropiada tiene que ser más específica de la población, la dosis y la vía de
administración de la intervención:
¿La fluoxetina vía oral a dosis de 20–80 mg (I) es eficaz (M) para aumentar a los 12 meses de tratamiento la calidad de vida relacionada con la salud (O) de los
adultos con depresión mayor moderada (por test de Hamilton) en una clínica psiquiátrica (P)?

tratamiento tiene como objetivo cambiar el pronóstico del
paciente que sufre una condición.

Dado que el pronóstico está presente en buena parte del
ejercicio médico, es un error frecuente confundir este tipo
de preguntas con las de otra tipología, especialmente con las
de intervención. El investigador no va a aplicar el factor pro-
nóstico (o marcador), sino que es una característica innata al
sujeto de investigación. Servirá para identificar a qué grupo de
personas con una condición le irá mejor o peor en el futuro.

El ejercicio de identificación de las preguntas de pronóstico
requiere la presencia de ciertos elementos: la población son
personas que padecen una condición, la exposición no necesa-
riamente tiene que ser causal o con una connotación negativa,
y el tiempo hasta el desenlace debe estar claramente estable-
cido. Este tipo de preguntas son de tipo analítico en la mayoría
de las ocasiones, aunque la comparación no es explícita. Si el
factor pronóstico es una variable categórica, la comparación
(C) es, en general, la ausencia del factor. En ocasiones, para
variables cuantitativas el punto de corte no se conoce hasta
la finalización del análisis de datos. Por lo tanto, no sería sen-
sato presentar una comparación al inicio. Los desenlaces de la
pregunta son «duros», muy importantes para el paciente, por
ejemplo: recaída, mortalidad, supervivencia o algún evento
objetivo que está en relación con el tiempo. Lo que se espera
medir (M) es el riesgo o el valor pronóstico (ejemplo 7).

Preguntas cualitativas

La investigación cualitativa tiene como objetivo encontrar sig-
nificados, interpretaciones o explicaciones de un fenómeno
que no es pertinente cuantificar25. Son más comunes en las

ciencias humanas como la antropología y la sociología, aun-
que con el tiempo aparecen con mayor frecuencia en la salud
pública y la psiquiatría, en las ciencias de la salud. Las finalida-
des de los estudios cualitativos son el desarrollo de hipótesis
que puedan ser la base de futuros estudios, modelos teóri-
cos que faciliten la comprensión de los significados que las
personas o poblaciones dan a fenómenos humanos o socia-
les complejos26 o incluso de involucrarse en acciones sociales
sobre dichos fenómenos27.

Las preguntas cualitativas no se ajustan a la estrategia PICO
y tienen una conformación amplia y flexible. Cuando el inves-
tigador propone una pregunta central, puede empezar con los
interrogantes «cuál», «cómo» y «qué», más que «por qué»27. En
ellas se identifican tres componentes: el fenómeno o la situa-
ción central que se desea estudiar (S), lo que se piensa conocer
sobre ese fenómeno o propósito del estudio (O) y la población
objeto y su contexto (P)27,28 (ejemplo 8).

Discusión

Este artículo propone una guía para estudiantes o investiga-
dores que se encuentran en formación para la formulación
de preguntas de investigación. Su objetivo es ayudar al enfo-
que de un problema clínico, las variables involucradas y los
desenlaces que puedan presentarse. Aborda las limitaciones
propias de la estrategia PICO para situaciones específicas de
la práctica clínica y propone el ítem de medición para evitar
la confusión en su estructuración (tabla 1). Además, presenta
un mapa conceptual que complementa lo expuesto en el texto
(material suplementario).
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Ejemplo 7 – Pregunta de pronóstico

P: mujeres adultas con anorexia nerviosa
E: edad de inicio de los síntomas
C: —
O: mortalidad
T: 5 años
M: riesgo
En mujeres adultas con anorexia nerviosa (P), ¿la edad de inicio de los síntomas (E) es un factor que aumenta el riesgo (M) de mortalidad (O) en 5 años de
seguimiento (T)?
La población de la pregunta podría ser más especifica:
En mujeres adultas mayores de 18 años con anorexia nerviosa de una consulta de psiquiatría (P), ¿la edad de inicio de los síntomas (E) es un factor que
aumenta el riesgo (M) de mortalidad (O) en 5 años de seguimiento (T)?

Ejemplo 8 – Pregunta cualitativa

A: cómo
O: efecto de las redes sociales
S: familias de padres divorciados
P: relaciones entre padres e hijos adolescentes
¿Cómo afectan las redes sociales (O) a las relaciones entre padres e hijos adolescentes (S) de familias de padres divorciados (P)?
Las preguntas cualitativas son, generalmente, más amplias y con una estructura más flexible que las cuantitativas.

Las recomendaciones propuestas aquí son un punto de
partida para quienes no cuentan con la experiencia para ela-
borar esta sección del protocolo. La pregunta final tiene que
estar sustentada en un planteamiento firme del problema, que
dé cuenta de la magnitud, las causas, las posibles solucio-
nes y las preguntas sin responder29. No todas las preguntas
de investigación son de interés para una comunidad, aunque
su formulación sea correcta. Identificar si es factible, intere-
sante, novedosa, ética y relevante (criterios FINER)30 permite
establecer la viabilidad y el impacto esperado del problema.
Asimismo el refinamiento de la pregunta es un proceso diná-
mico que permite modificaciones en la estructuración y la
especificación en el desarrollo del protocolo. Con práctica, el
personal en formación en investigación creará su propio estilo
de redacción, conservando siempre las características de una
pregunta bien formulada.
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el modelo de los ejemplos citados a continuación:

1.  Artículos de publicaciones periódicas (un autor): Streiner 
DL. Thinking small: research designs appropriate for clini-
cal practice. Can J Psychiatr. 1998;43(7):737-41.

2.  Artículos de publicaciones periódicas (dos a seis autores): 
enumere todos los autores: Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart 

transplantation is associated with an increased risk for 
pancreatobiliary disease. Ann Inter Med. 1996;124:980-3.

3.  Artículos de publicaciones periódicas (más de seis auto-
res): enumere los primeros seis autores seguido por et al. 
Ramos A, Fraga S, Krieger M, Jardim S, Curi R, Ferreira F, 
et al. Aspectos psiquiátricos da intoxicacao ocupacional 
pelo mercúrio metálico: relato de un caso clínico. Rev Bras 
Psiquiatr. 1998;20:200-6.

4.  Artículos sin nombre del autor: Cancer in South Africa (edi-
torial). S Afr Med J. 1994;84:15.

5.  Libros: Reichel-Dolmatoff G, Desana P. Simbolismo en los 
indios tukano del Vaupés. 2 ed. Bogotá (Colombia): Nueva 
Biblioteca Colombiana de Cultura; 1986.

6.  Capítulos del libro: Kessler HH. Concepto de rehabilitación. 
En: González R. Rehabilitación Médica. Barcelona (España): 
Masson S. A.; 1997. p. 1-5.

7.  Libros en que los editores son autores Norman IJ, Redfern 
SJ, editors. Mental health care for elderly people. New York: 
Churchill Livingstone; 1996.

Otros tipos de referencia deberán seguir las indicaciones 
dadas en el documento del International Committee of Medical 
Journal Editors (Grupo de Vancouver), disponible en internet 
en http://www.icmje.org.

El autor debe enviar los datos de correspondencia: la direc-
ción de su oficina o consultorio y la dirección electrónica. Si 
son varios autores, sólo es necesario enviar los datos de uno 
de ellos.

Anualmente la RCP ofrece a los autores, como estímulo a 
su participación, los premios (mención de honor y reconoci-
miento en dinero o especie) Héctor Ortega Arbeláez, al mejor 
artículo publicado por un profesional en el área de la salud, y 
Humberto Rosselli Quijano, al mejor artículo publicado por un 
residente de psiquiatría y el premio al mejor artículo no ori-
ginal. El jurado calificador está integrado por un miembro del 
Comité Científico de la ACP, un miembro del Comité Editorial 
y el director de la Revista o su delegado. Estos premios serán 
entregados en el marco del Congreso de nuestra asociación.

El director y el Comité Editorial de la RCP invitan a los cole-
gas y otros profesionales a participar y permitir así el desarro-
llo y crecimiento de la Revista.

Consideraciones éticas. Las opiniones expresadas en los artícu-
los firmados son de los autores y no coinciden necesariamente 
con las de los editores de la Revista Colombiana de Psiquiatría. 
Las sugerencias diagnósticas o terapéuticas, como elección de 
productos, dosificación y método de empleo, corresponden 
a la experiencia y al criterio de los autores. Todos los textos 
incluidos en la Revista Colombiana de Psiquiatría están prote-
gidos por derechos de autor. Conforme a la ley, está prohibida 
su reproducción por cualquier medio mecánico o electrónico, 
sin permiso escrito del autor.




