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Editorial

El papel de las sociedades científicas en el contexto mundial 
contemporáneo
The role of scientific societies in the contemporary global context
Santiago A. Levín*

Departamento de Psiquiatría y Salud Mental, Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires (UBA), Argentina

*Correspondencia: Santiago A. Levín.

Como la gran mayoría de las instituciones — 
formales e informales, públicas y privadas, antiguas  
y modernas— las sociedades científicas están hoy 
en crisis. Y son las épocas de crisis las que obligan 
a planteos como el esbozado en el título de este 
texto editorial. La reflexión sobre las razones de 
la propia existencia, hecha desde adentro, revela, 
como mínimo, un estado de duda, de incertidumbre 
y de desajuste entre la institución desde la que se 
piensa y su contexto social, político e histórico.

Hay instituciones cuya disolución es motivo de 
orgullo y fruto de largas luchas, como la esclavi-
tud. Otras, en cambio, se fortalecen para desgra-
cia de todos, como la guerra. No hay institución 
que permanezca incólume a lo largo de la histo-
ria: ellas van marcando, como balizas, los trayec-
tos más luminosos y también los más oscuros de 
la civilización humana. Ni siquiera las religiones 
son eternas. Tampoco los Estados nacionales, 
hoy en crisis desde que el poder real comenzó 
a concentrarse en un puñado de organizaciones 
supranacionales.

Desde el nacimiento de las sociedades científicas 
en la Europa del siglo XVII hasta nuestros días, 
mucha agua ha corrido bajo el puente. Surgieron 
al calor de la llamada Revolución Científica, en un 

contexto marcado por figuras como Galileo Ga-
lilei o Isaac Newton, y por la creación de institu-
ciones pioneras como la Royal Society (1660) y la 
Académie des Sciences (1666). En el siglo XIX se 
multiplicaron y se especializaron, acompañando 
la expansión de las disciplinas científicas y el sur-
gimiento de comunidades epistémicas cada vez 
más delimitadas. Ya en el siglo XX se acentuó el 
proceso de profesionalización: organización sis-
temática de congresos, creación de redes interna-
cionales de investigación, institucionalización de 
la revisión por pares y consolidación de puentes 
entre instituciones con intereses comunes.

Pero aquel proceso virtuoso comenzó a empan-
tanarse en algún punto impreciso entre fines del 
siglo XX y comienzos del XXI. Cambios inicial-
mente casi imperceptibles —y luego abiertamente 
imparables— en la cultura global produjeron una 
mutación subjetiva de gran alcance. Sin ánimo de 
profundizar ni de enumerar factores, puede seña-
larse que se pasó de una concepción general “con-
tinental”, inclusiva y heredera del espíritu del Siglo 
de las Luces —con su apuesta por la razón com-
partida y el espacio público común— a una realidad 
sociopolítica “de archipiélago”, donde los espacios 
comunes se reducen y proliferan, en cambio, islas 
separadas, más o menos distantes entre sí.

https://doi.org/10.64979/revista.v25n1.01
http://www.revistalatampsiquiatria.com
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://index-360.com/


SA Levín. Las sociedades científicas hoy

 6

Este desplazamiento afecta tanto a los individuos 
como a las instituciones. Y ayuda a comprender 
el debilitamiento progresivo —y en muchos casos 
muy marcado— de aquellas organizaciones que 
nacieron con la vocación de integrar y construir 
puentes, no de fragmentar ni de aislar.

El mencionado proceso de “archipielagización” 
corroe uno de los fundamentos de las sociedades 
científicas: unir y representar. Y ello tanto hacia 
adentro como hacia afuera. Hacia adentro, a la 
sociedad científica le resulta cada vez más difí-
cil persuadir a sus miembros —un conjunto cada 
vez más disperso y heterogéneo— sobre el propó-
sito de pertenecer. “¿De qué me sirve ser socio?” 
es una exasperante (y sintomática) pregunta que 
quienes tenemos la responsabilidad de conducir 
asociaciones escuchamos con frecuencia. Y hacia 
afuera: misma pregunta, pero hecha desde una so-
ciedad nacional con respecto a una continental o a 
la mundial. “¿Qué me da? ¿Qué me/nos aporta?”. 

Crisis de representación, crisis en los propósitos 
societarios, crisis financiera. Esta última refleja 
con dolorosa fidelidad la pérdida de nitidez de la 
función social específica de estas instituciones, 
lo que desemboca en la dificultad para encontrar 
modos de financiamiento independientes, cohe-
rentes y socialmente aceptables.

Vemos, así, un conjunto de sociedades científicas — 
subnacionales, nacionales y continentales— que 
poco a poco caen en la deriva crítica mencionada 
y comienzan a aislarse, internándose en la selva 
del ostracismo. Cada vez menos contacto con 
sus propios socios; poco o nulo vínculo con las 
sociedades hermanas de países vecinos; escasa 
o inexistente articulación con otras ramas de la 
ciencia y de la salud. Y también un debilitamiento 
del lazo con las asociaciones de segundo grado, 
como es el caso de la APAL, entidad conformada 
por sociedades nacionales de Latinoamérica y el 
Caribe.

Queda apenas una función relativamente conser-
vada: la organización de congresos. Pero esos 
congresos —con escasas excepciones— padecen 
el mismo mal que las instituciones que los con-
vocan: el aislamiento. Islas. Modelos reiterados, a 
menudo idénticos a sí mismos, con un entusias-
mo y una participación decrecientes por parte de 
los colegas más jóvenes.

¿Estamos asistiendo a la muerte de las sociedades 
científicas?

Enfáticamente afirmaría que no. Pero es un “no” 
condicionado, voluntarista, idealista, esperanzado. 
Porque para que nuestras sociedades científicas 
no mueran de inanición, de ostracismo, de falta 
de ideas y de aislamiento, debemos organizarnos 
enérgicamente y volver a dotarlas de futuro, de so-
lidaridad, de propósito, de vínculo, de conjunto, de 
continente.

Volver a interesarnos por la suerte de las institu-
ciones vecinas.

Volver a planificar congresos conjuntos, dándo-
les más lugar a los jóvenes, escuchando sus pro-
puestas, abriendo los espacios, otorgándoles la 
palabra. Volver a publicar en nuestros idiomas 
originales.

Recordar que nuestro propósito más ambicioso 
es contribuir al perfeccionamiento de la salud pú-
blica, que no es otra cosa que el brazo sanitario 
de la equidad social. “Lo que existe para algunos 
se pretende para todos” es su divisa. ¿Para qué 
existimos si no es para reclamar para todos lo que 
solo existe para una pequeña porción de nuestras 
comunidades?

En definitiva, solo en el vínculo está la solución. En 
el vínculo de a dos, de a todos. En la democracia 
institucional y la libertad de palabra. En el trabajo 
conjunto, latinoamericano, hermanado, con todas 
las sociedades del continente. Con todas las del 
planeta. En la propuesta constante a los organis-
mos internacionales y a los estamentos ejecutivos 
nacionales. 

Nuestro origen, como estudiantes universitarios, 
es la vocación reparatoria: el placer de ayudar y 
la necesidad de hacerlo. Nuestras instituciones no 
deberían alejarse de esa procedencia, que cons-
tituye su sello de nacimiento. Solo por ese cami-
no podremos, tal vez, recuperar nuestra razón de 
ser y nuestra función comunitaria. De lo contrario, 
que los vientos de la historia nos arrastren y nos 
sepulten. 

Santiago A. Levín

Marzo de 2026
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Artículo de revisión

Menopausia, estrés e inflamación: relevancia en la génesis 
de los trastornos somatotímicos y otros
Menopause, stress, and inflammation: relevance in the genesis of 
somatothymic and other disorders
José Luis Faccioli1, Silvio Tatti2, Amalia Adriana Monastero³, Rubén Gabriel Micali4, Paola Teresa 
Koslowski4, Marcela Pérez4

1 Hospital Italiano de Buenos Aires, Buenos Aires, Argentina
2 Hospital De Clínicas José de San Martín, Buenos Aires, Argentina
3 Sociedad Argentina de Endocrinología Ginecológica y Reproductiva, Buenos Aires, Argentina
4 Laboratorios Abbott, Buenos Aires, Argentina

Resumen
El objetivo de esta revisión narrativa (basada en una búsqueda bibliográfica en PubMed (2010–2025) con los términos: 
“Menopausia”; “Estrés crónico”; “Inflamación”; “Trastorno somatotímico”; “Psiconeuroinmunología”; “Manual Diagnósti-
co y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-5)” es resaltar el vínculo entre las variaciones psiconeuroinmunoen-
docrinas durante la etapa climatérica y el origen de muchos trastornos y patologías somatotímicas . Somatotímico 
es un neologismo que combina somato (cuerpo) y tímico (emoción), que se refiere a síntomas físicos influenciados 
por estados afectivos. Este proceso es individual y no lineal, caracterizado principalmente por la disminución de es-
trógenos. Los cambios biológicos, psicológicos y sociales pueden desencadenar una crisis vital. La psique, cuando 
se expone a factores estresantes, el impacto de la deficiencia de estrógenos, la susceptibilidad epigenética y otros 
factores influyen en la aparición o ausencia de manifestaciones clínicas, que van desde la adaptación hasta alteracio-
nes clínicamente relevantes1. La reducción de estrógenos, junto con alteraciones del estado de ánimo, puede alterar 
el equilibrio inmunitario, especialmente las interleucinas proinflamatorias. IL-6 y TNF, vinculadas a los receptores cen-
trales de estrógenos. Combinado con el estrés oxidativo, contribuye al deterioro neuronal. Estas citocinas inhiben la 
síntesis del factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) y alteran la neuroplasticidad2, lo que conduce a cambios 
cognitivos, disfunción inmunitaria, enfermedades autoinmunes, tumores, síndrome metabólico, trastornos cardiovas-
culares, síndrome urogenital y disfunciones sexuales y del sueño, y trastornos del sueño3–5. La detección de trastornos 
somatotímicos será útil para el manejo de la sintomatología climatérica.

Palabras clave: Menopausia. Estrés crónico. Inflamación. Trastorno somatotímico. Psiconeuroinmunología. DSM-5.

https://doi.org/10.64979/revista.v25n1.02
http://www.revistalatampsiquiatria.com
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://index-360.com/
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JL Faccioli, et al. Menopausia, estrés e inflamación en trastornos somatotímicos

Abstract
The aim of this narrative review (based on a literature search in PubMed (2010–2025) with the terms “menopause,” “chronic 
stress,” “inflammation,” “somatotymic disorder,” “psychoneuroimmunology,” and “Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-5)” is to highlight the link between psychoneuroimmunoendocrine variations during the climacteric stage 
and the origin of many somatotymic disorders and pathologies. Somatotymic is a neologism combining “somato” (body) and 
“tymic” (emotion), referring to physical symptoms influenced by affective states. This process is individual and non-linear, 
mainly characterized by estrogen decline. Biological, psychological, and social changes, may trigger a life crisis. The psyche, 
when exposed to stressors, the impact of estrogen deficiency, epigenetic susceptibility, and other factors influence the emer-
gence or absence of clinical manifestations, ranging from adaptation to clinically relevant alterations1. Estrogen reduction, 
along with mood disturbances, may disrupt immune balance, especially pro-inflammatory interleukins: IL-6 and TNF, linked to 
central estrogen receptors. Combined with oxidative stress, it contributes to neuronal deterioration. These cytokines inhibit 
brain-derived neurotrophic-factor (BDNF) synthesis and alter neuroplasticity2, leading to cognitive changes, immune dysfunc-
tion, autoimmune diseases, tumors, metabolic syndrome, cardiovascular disorders, urogenital syndrome, sexual and sleep 
dysfunctions, and sleep disturbances3–5. Detection of somatotymic disorders will be useful for management of climacteric 
symptomatology.

Keywords: Menopause. Chronic stress. Inflammation. Somatotymic disorder. Psychoneuroimmunology. DSM-5.

Introducción
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
la menopausia natural se define como el cese per-
manente de la menstruación debido al agotamien-
to de los folículos ováricos. El diagnóstico requiere 
12 meses consecutivos de amenorrea, tras des-
cartar otras causas. Esta fase normal suele ocurrir 
entre los 45 y los 55 años, con una media de alre-
dedor de 50 ± 2-3 años. Las mujeres pasan aproxi-
madamente un tercio de su vida en la menopausia, 
lo que la convierte en una etapa vital importante.

Desde una perspectiva académica, el término 
«climatérico» describe con mayor precisión este 
proceso biológico, que abarca la premenopausia, 
la perimenopausia, la transición menopáusica, la 
menopausia y la posmenopausia. Esta termino-
logía permite un enfoque integral de los cambios 
fisiológicos y psicosociales que conlleva.

Debido a la falta de criterios definidos universal-
mente, el sistema STRAW+10 se estableció en 
2001 y se actualizó en 2010, y actualmente se 
considera el estándar de referencia para la cla-
sificación del envejecimiento reproductivo. Este 
sistema se basa en la frecuencia menstrual, mar-
cadores endocrinos y bioquímicos, y síntomas 
asociados. La predicción precisa de la menopau-
sia, especialmente antes de la transición, sigue 
siendo un desafío clínico crucial, esencial para 
avanzar en las intervenciones tempranas y mejo-
rar la salud a largo plazo6,7.

El periodo de transición a la menopausia se asocia 
con un mayor riesgo de patologías metabólicas 

e inflamatorias, así como con signos tempranos 
de neurodegeneración4 La disminución de la con-
centración de estrógenos ováricos desencadena 
alteraciones en el tejido conectivo, el sueño y el 
estado de ánimo, acompañadas de fatiga, nervio-
sismo, disfunción sexual, dificultades de memoria 
y menor capacidad para afrontar el estrés8-10. La 
variabilidad de la respuesta está influenciada por 
condiciones preexistentes, edad, entorno psicoso-
cial y estilo de vida.

La menopausia quirúrgica se refiere al cese inme-
diato y permanente de la función ovárica tras una 
ooforectomía bilateral. A diferencia de la meno-
pausia espontánea, provoca una privación hormo-
nal abrupta, síntomas más intensos, se presenta 
en mujeres más jóvenes y aumenta el riesgo de 
efectos adversos a largo plazo.

La menopausia precoz, relacionada con insufi-
ciencia ovárica, hipogonadismo funcional, trata-
mientos gonadotóxicos o anexectomía bilateral, 
supone un importante desafío clínico. La pérdida 
prematura de estrógenos acelera problemas car-
diovasculares, óseos, neurocognitivos y sexuales, 
incluso en ausencia de síntomas evidentes.

En estos casos, la terapia hormonal (TH) debe ini-
ciarse sistemáticamente como una herramienta 
tanto terapéutica como preventiva, con beneficios 
documentados sobre la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular, la densidad mineral ósea, la fun-
ción cognitiva y sexual y la mortalidad general, al 
menos hasta alcanzar la edad promedio de la me-
nopausia natural11.
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Cambios fisiológicos y neurobiológicos 
durante la menopausia
La fisiopatología de la menopausia es compleja, 
comenzando con el agotamiento de los folículos 
ováricos establecido antes del nacimiento y pro-
gresando a lo largo de la vida12. Durante los años 
reproductivos, la ovulación y la secreción de pro-
gesterona lútea mantienen la regularidad del ciclo. 
Con el avance de la edad, la disminución de la re-
serva ovárica conduce a ciclos anovulatorios y a la 
irregularidad menstrual característica de la perime-
nopausia11. Esta etapa, que dura aproximadamente 
de 1 a 3 años, se caracteriza por fluctuaciones en 
los niveles de FSH (hormona foliculoestimulante) y 
estradiol, sangrado irregular y altas tasas de ano-
vulación. Los síntomas vasomotores y el sangrado 
uterino anormal representan hasta el 70% de las 
consultas. Aunque el estrógeno puede aumentar 
inicialmente a través de mecanismos compen-
satorios, finalmente se produce una disminución 
progresiva12.

En la posmenopausia, las trayectorias hormonales 
reflejan un aumento continuo de la FSH sérica y 
una disminución progresiva del estradiol, alcanzan-
do ambos parámetros una estabilización relativa 
aproximadamente dos años después de la última  
menstruación (FMP)13. Más allá de su función sis-
témica, estos cambios también se asocian con 
alteraciones en la densidad de los receptores de 
estrógeno centrales, lo que subraya la dimensión 
neuroendocrina del envejecimiento menopáusico14.

La privación hormonal abrupta se asocia con 
síntomas vasomotores más severos y un mayor 
riesgo de trastornos afectivos, particularmente 
depresión, en mujeres en esta etapa15. Más allá 
de los cambios endocrinos y reproductivos, la 
transición menopáusica representa una fase de 
transformaciones biopsicosociales complejas 
que impactan significativamente la calidad de 
vida de las mujeres. Este período suele coincidir 
con eventos vitales críticos como la partida de 
los hijos del hogar (síndrome del nido vacío), el 
envejecimiento de la propia mujer y de los padres, 
y la conclusión de los ciclos reproductivos, todos 
los cuales pueden desafiar la autopercepción, la 
identidad personal y los vínculos emocionales16. 
Estos factores pueden actuar como importantes 
factores de estrés psicosocial, aumentando la 
vulnerabilidad emocional y predisponiendo a las 
mujeres a síntomas depresivos, ansiedad y otros 
trastornos afectivos o psicosociales17.

El estrógeno, la principal hormona sexual femenina, 
está compuesto por estrona, estradiol (E2) y estriol. 
El 17β - estradiol, producido predominantemente 
por los ovarios y en menor medida por las neuronas 
y las células gliales, atraviesa la barrera hematoen-
cefálica y actúa sobre los receptores de estróge-
no en los tejidos reproductivos y metabólicos, así 
como en el sistema nervioso central (corteza pre-
frontal, hipotálamo, amígdala y cerebelo), influyen-
do en funciones como el aprendizaje y la memoria.

Dos subtipos de receptores de estrógeno (ER α y 
ER β) se encuentran en las membranas neurona-
les, los núcleos y el citoplasma, regulando tanto las 
vías genómicas (lentas, afectando la transcripción 
génica) como las no genómicas (rápidas, activán-
dose segundos después de la estimulación). Esta 
relación explica numerosas alteraciones neuroen-
docrinas, cognitivas y distímicas asociadas con 
la menopausia. La cantidad y distribución de los 
receptores alfa determinan la variación individual 
en el rendimiento cognitivo14,18. Como se muestra 
en la Figura 1, estos receptores se distribuyen dife-
rencialmente en regiones cerebrales clave, lo que 
resalta su papel en la regulación neuroendocrina y 
la función cognitiva.

Estrés crónico y modulación inmunológica 
durante la menopausia
El estrés crónico durante la menopausia acelera 
el envejecimiento celular y empeora los trastor-
nos emocionales. Este proceso está impulsado 
por mecanismos clave, como el estrés oxidativo, 
el acortamiento de los telómeros y la inflamación 
sistémica, que comprometen la función celular19.

La suplementación con dehidroepiandrosterona 
(DHEA) se ha asociado con un aumento en el núme-
ro y la actividad de las células asesinas naturales  
(NK), linfocitos cruciales para la defensa inmuni-
taria temprana, así como con una reducción en la 
producción de IL-6, una citocina proinflamatoria, y 
en la proliferación de células T, efectos observados 
principalmente en contextos específicos3. El man-
tenimiento del número y la función de las células 
NK es particularmente relevante, ya que su dismi-
nución con el envejecimiento o el estrés crónico se 
ha relacionado con una vigilancia inmunitaria de-
ficiente y una mayor susceptibilidad a patologías 
oncológicas. Por lo tanto, estos efectos inmuno-
moduladores son importantes en el contexto de la 
inflamación sistémica de bajo grado y la desregu-
lación inmunitaria relacionada con el estrés.
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Deficiencia de estrógenos e inflamación 
sistémica en el climaterio
La disminución de estrógenos que caracteriza la 
menopausia exacerba la disfunción inmunitaria, 
aumentando la vulnerabilidad a las respuestas 
inflamatorias y las enfermedades autoinmunes 
típicas de esta etapa. Los estrógenos desempe-
ñan un papel inmunomodulador a través de sus 
efectos antiinflamatorios, ya que la mayoría de las 
células inmunitarias y epiteliales poseen recep-
tores de estrógenos (RE)22 . Específicamente, el 
17β-estradiol protege al epitelio regulando la ex-
presión de citocinas proinflamatorias y proteínas 
antimicrobianas21.

El subtipo ER β modula la inmunidad innata de 
manera dependiente del contexto celular y parti-
cipa en las respuestas inflamatorias sistémicas 
vinculadas a la activación del eje hipotalámico- 
hipofisario-suprarrenal (HPA) y del sistema nervioso  
simpático. Estos mecanismos neuroendocrinos 
no solo protegen contra la isquemia cerebral, sino 
que también inhiben las vías proinflamatorias y 
promueven la función mitocondrial22.

El papel central de los inflamasomas en la 
patología inflamatoria asociada al climaterio
En el contexto del climaterio, la disminución de 
los niveles de estrógeno crea un ambiente proin-
flamatorio, orquestado principalmente por la acti-
vación de los inflamasomas, complejos proteicos 
intracelulares cruciales para iniciar las respues-
tas inflamatorias. Esta activación conduce a una 
mayor producción de citocinas proinflamatorias 
clave, como IL-1, IL-6, IL-18, TNF- α y TNF- β23. La 
deficiencia de estrógeno agrava aún más este 
proceso al aumentar la sensibilidad de las células 
inmunitarias a estas citocinas mediante la sobre-
expresión de sus receptores23, lo que fomenta un 
estado de inflamación sistémica que incrementa 
la prevalencia de diversas enfermedades.

De particular importancia es la elevación de IL-6. 
Su mayor presencia durante la menopausia no 
solo contribuye significativamente al aumento 
del riesgo cardiovascular y metabólico, sino que 
también desempeña un papel fundamental en la 
fisiopatología de los trastornos afectivos, espe-
cialmente la depresión. Además, la IL-6 contribuye 

Figura 1. Distribución de los receptores de estrógeno α (ERα) y β (ERβ) en regiones cerebrales clave.
El ERα se expresa predominantemente en la amígdala y el hipotálamo, mientras que el ERβ se encuentra principalmente 
en el hipocampo y la amígdala. Ambos receptores se coexpresan en el cerebelo y el tálamo. Figura original creada por 
Monastero AA.
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sustancialmente a la resorción ósea al promover 
la activación osteoclástica, lo que a su vez acelera 
la pérdida de densidad mineral ósea y el desarrollo 
de osteoporosis en mujeres posmenopáusicas20. 
Por lo tanto, la interacción entre la deficiencia de 
estrógenos y la inflamación mediada por el in-
flamasoma establece una cascada de patología  
sistémica que es fundamental para las complica-
ciones clínicas observadas durante el climaterio.

El papel fundamental del estrógeno en la salud 
mitocondrial cerebral y la neuroprotección
Los estrógenos desempeñan un papel fundamen-
tal en la regulación de la función mitocondrial ce-
rebral, un proceso crucial para la salud neuronal y 
la integridad cognitiva. Específicamente, el 17 β- 
estradiol es un potente neuroprotector que pro-
mueve la biogénesis mitocondrial, optimiza la efi-
ciencia de la cadena de transporte de electrones, 
mejora la síntesis de ATP (adenosín trifosfato) 
y modula la generación de especies reactivas de 
oxígeno (ROS)24,25. Estos efectos críticos están par-
cialmente mediados por la presencia de receptores 
de estrógeno (ER α y ER β ) ubicados directamente 
en las mitocondrias de regiones cerebrales clave, 
como el hipocampo, la corteza y el hipotálamo24,26.

En consecuencia, la deficiencia de estrógenos que 
se produce durante la menopausia provoca una 
disfunción mitocondrial significativa, caracterizada 
por un aumento del estrés oxidativo y una mayor 
vulnerabilidad neuronal25,26. Esta cascada de even-
tos contribuye directamente al envejecimiento ce-
rebral, al deterioro cognitivo y a un mayor riesgo de 
desarrollar enfermedades neurodegenerativas25,26. 
Estas observaciones ponen de manifiesto que los 
cambios hormonales del climaterio no son mera-
mente sintomáticos, sino que representan una fase 
crítica de vulnerabilidad neurológica con profundas 
implicaciones para la salud cerebral a largo plazo.

La menopausia como estado de vulnerabilidad 
sistémica
La menopausia emerge como un período de vul-
nerabilidad sistémica, en el que la convergencia 
de inflamación crónica, desregulación inmunitaria 
y alteraciones neuropsíquicas crea un terreno fér-
til para el desarrollo de patologías complejas. En 
resumen, la interacción entre el déficit hormonal, 
la activación inflamatoria y la remodelación ósea 
e inmunitaria subyace a las diversas complica-
ciones clínicas observadas durante el climaterio. 

Comprender y reconocer la profundidad de estos 
mecanismos es fundamental para diseñar estra-
tegias terapéuticas integradas dirigidas tanto a la 
prevención como al manejo de las enfermedades 
asociadas con esta etapa, lo que subraya la nece-
sidad de un enfoque holístico para la salud de la 
mujer posmenopáusica. Esta visión de la meno-
pausia como un estado de inflamación crónica y 
vulnerabilidad ha sido validada consistentemente 
en la literatura reciente20.

Somatotímico como una nueva entidad 
integradora: vinculando la menopausia, el 
estrés y la inflamación
El concepto de trastorno somatotímico emerge 
como un marco innovador que integra las dimen-
siones neuroendocrinas, inmunitarias y psicoló-
gicas dentro del eje psiconeuroinmunoendocrino 
(PNIE). Si bien no está formalmente reconocido en 
las clasificaciones psiquiátricas actuales, como 
el DSM-5, proporciona una perspectiva novedosa 
para comprender la compleja interacción entre 
el declive hormonal menopáusico, la exposición 
al estrés crónico y la inflamación sistémica27,28. 
La identificación de esta entidad puede ayudar a 
explicar síntomas persistentes que a menudo se 
descartan como inespecíficos, ofreciendo una vía 
hacia el diagnóstico precoz, las intervenciones 
personalizadas y una mejor calidad de vida para 
las mujeres menopáusicas29.

Durante la transición menopáusica, el estrés cró-
nico altera el eje PNIE, aumentando la susceptibili-
dad a trastornos afectivos, cognitivos y somáticos. 
El reconocimiento e intervención precoces son 
fundamentales para prevenir la cronificación, pre-
servar la calidad de vida y reducir la carga asisten-
cial. Las observaciones clínicas y las evaluaciones 
interdisciplinarias revelan un perfil sintomático que 
no se ajusta completamente a los criterios tradi-
cionales de la depresión mayor, lo que respalda 
la delimitación de una entidad clínica distinta: el 
trastorno somatotímico , caracterizado por fatiga, 
dolor musculoesquelético, trastornos del sueño y 
disfunción sexual27,28.

Desde la perspectiva de la PNIE, estas manifesta-
ciones reflejan una desregulación multisistémica 
impulsada por el estrés crónico, la privación de es-
trógenos y la vulnerabilidad psicosocial. La dismi-
nución de los niveles de estrógenos y progesterona 
modula las vías inflamatorias sistémicas, altera la 
dinámica del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal y 
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contribuye a una mayor sensibilidad somática29,30. 
Las técnicas de neuroimagen de vanguardia de-
muestran una regulación positiva compensatoria 
de los receptores de estrógenos cerebrales en regio-
nes críticas para el estado de ánimo, la cognición y 
el control autonómico, lo que revela un mecanismo 
adaptativo a la pérdida de estrógenos31,32. Cabe 
destacar que esta plasticidad de los receptores 
puede servir como biomarcador y posible objetivo 
terapéutico, vinculando los cambios hormonales 
con la sintomatología somatotímica y ofreciendo 
oportunidades para intervenciones individualizadas. 

Un historial personal de depresión aumenta signi-
ficativamente el riesgo de recurrencia durante la 
perimenopausia y la menopausia, con estudios 
que reportan una elevación de 4 a 9 veces33. Ade-
más, los factores culturales y psicosociales, inclu-
yendo las percepciones del envejecimiento y la 
percepción de pérdida de atractivo, pueden reducir 
la autoestima34 e impactar negativamente la cali-
dad de vida, así como las relaciones interpersona-
les35. Estos factores de estrés psicosocial pueden 
interactuar con los cambios hormonales, amplifi-
cando los síntomas somáticos y afectivos. Estos 
factores de estrés psicosocial pueden interactuar 
con los cambios hormonales y neuroinflamatorios, 
exacerbando el perfil de síntomas somatotímicos 

y resaltando la necesidad de intervenciones indivi-
dualizadas e integradoras.

La integración de la evaluación centrada en recep-
tores con evaluaciones psicosociales y endocrinas 
proporciona un marco novedoso para la detección 
y el manejo precoces de los trastornos somatotími-
cos . El reconocimiento de esta entidad como distin-
ta permite terapias personalizadas que optimizan 
la resiliencia, mitigan las complicaciones y mejo-
ran la calidad de vida general en mujeres perime-
nopáusicas y posmenopáusicas36. Esta condición  
se asocia con mayores niveles de estrés percibido y 
menor resiliencia, especialmente en mujeres duran-
te la transición menopáusica temprana37,38.

Un enfoque clínico integrador y específico para el 
trastorno somatotímico en mujeres climatéricas 
permite la identificación temprana de este síndro-
me emergente y subdiagnosticado, evitando las 
consecuencias del retraso diagnóstico. El recono-
cimiento como una entidad distinta mejora la ad-
herencia terapéutica, reduce las complicaciones 
y optimiza la calidad de vida39-41. Un historial de 
depresión aumenta aún más el riesgo de recurren-
cia durante la perimenopausia y la menopausia 
entre 4 y 9 veces42. Factores culturales, como las 
percepciones del envejecimiento y la pérdida de 

Figura 2. Modelo conceptual de las interacciones PNIE que vinculan la menopausia, el estrés, la inflamación y el 
trastorno somatotímico.
Figura original creada por Monastero AA (2025).
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atractivo, pueden reducir la autoestima43 e impac-
tar negativamente la calidad de vida y las relacio-
nes interpersonales44.

Bases neurobiológicas
Los estrógenos regulan el estado de ánimo mo-
dulando diversos sistemas de neurotransmisores, 
incluidos los circuitos serotoninérgicos, noradre-
nérgicos, colinérgicos y dopaminérgicos. Estos 
sistemas están implicados en síntomas frecuentes 
como irritabilidad, trastornos del sueño y trastor-
nos afectivos, lo que refleja la compleja interacción 
de factores biológicos, psicológicos, sociales y ge-
néticos en las mujeres climatéricas45.

La interacción entre el sistema endocrino y las ci-
toquinas desempeña un papel fundamental en la 
génesis de los cambios afectivos y conductuales. 
Ambos sistemas interactúan con los neurotrans-
misores implicados en la patogénesis de la de-
presión46,47. Como se ilustra en la Figura 3, estas 
interacciones ponen de manifiesto el sustrato neu-
robiológico subyacente a las alteraciones del es-
tado de ánimo y cognitivas durante el climaterio.

Específicamente, los síntomas vasomotores ca-
racterísticos de esta etapa y el insomnio están es-
trechamente asociados con el inicio de episodios 
depresivos y de ansiedad, lo que representa fac-
tores de riesgo significativos46,47. Este fenómeno 
puede explicarse por el aumento de la actividad de 

la neuroquinina B (NKB) en el hipotálamo durante 
la menopausia, debido a la disminución de estró-
genos, que estimula el receptor de neuroquinina 
3 (NK3R), afectando la termorregulación, los sis-
temas serotoninérgicos y el cortisol, todos ellos 
moduladores clave del estado de ánimo48. Los 
antagonistas selectivos del NK3R, como el fezoli-
netant, se consideran alternativas no hormonales 
prometedoras para el tratamiento de los sofocos, 
aunque se necesitan más estudios para confir-
mar su eficacia y su posible papel en la depresión 
asociada48.

Impacto clínico
Durante la transición menopáusica, el estrés cróni-
co actúa como factor desencadenante de trastor-
nos depresivos, cuya detección y manejo precoces 
son esenciales para prevenir la cronicidad y sus re-
percusiones en la calidad de vida, incluyendo limi-
taciones funcionales, disminución del rendimiento 
laboral, alteraciones en las relaciones interpersona-
les y deterioro emocional46,49. Los trastornos afec-
tivos constituyen una proporción significativa de 
las complicaciones asociadas a las enfermedades 
crónicas, impactando negativamente la adherencia 
terapéutica y aumentando la morbilidad y la morta-
lidad. La identificación precoz de la depresión me-
diante estrategias clínicas específicas adaptadas 
a este grupo de edad optimiza el pronóstico y faci-
lita intervenciones más eficaces50,51.

Efectos del estrógeno en la función cerebral

Adaptado de Henderson VW. Estrógeno, cognición y 
riesgo de enfermedad de Alzheimer en la mujer. Am J 
Med. 1997;103(Supl. 3A):11.

Acciones organizativas:
Efectos sobre el número de neuronas, la morfología 
y las conexiones sinápticas que ocurren durante las 
etapas críticas del desarrollo.

Acciones neurotróficas:
Diferenciación neuronal
Formación de sinapsis
Interacciones de las neurotrofinas

Acciones neuroprotectoras:
Protección contra la apoptosis

Propiedades antioxidantes
Propiedades antiinflamatorias
Aumento del flujo sanguíneo cerebral
Mejora del transporte de glucosa al cerebro
Atenuación de la respuesta de los corticosteroides al 
estrés
Conductual
Interacciones de las neurotrofinas

Efectos sobre los neurotransmisores:
Acetilcolina-
Norepinefrina – Serotonina – Dopamina- Glutamato –  
GABA
Neuropéptidos
Efectos sobre las células gliales
Efectos sobre las proteínas implicadas en la 
enfermedad de Alzheimer – Proteína precursora de 
amiloide.

Figura 3. Efectos de los estrógenos sobre la función cerebral, incluyendo acciones organizativas, neurotróficas y 
neuroprotectoras, así como mecanismos antioxidantes, antiinflamatorios y relacionados con los neurotransmisores.
Figura original creada por Monastero AA, basada en Henderson VW.
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Sin embargo, diversos estudios informan de un 
subdiagnóstico persistente de comorbilidad psi-
cológica en esta población52,53, atribuido a facto-
res como la tendencia de los pacientes a atribuir 
los síntomas exclusivamente a manifestaciones 
físicas, la presencia de alexitimia54, el enfoque bio-
médico predominante del equipo clínico53 o una 
combinación de estos53. Además, las derivaciones 
a servicios de salud mental son escasas y, cuando 
se producen, la adherencia es limitada debido a la 
falta de identificación de los pacientes con los sín-
tomas convencionales de la depresión54.

Este infradiagnóstico conlleva un tratamiento in-
suficiente o inexistente, perpetuando el deterioro 

psicológico y clínico, generando un círculo vicioso 
que empeora la condición y dificulta la recupera-
ción55,56. La escasa atención a los determinantes 
psicosociales también puede explicar la alta tasa 
de recurrencia observada en esta patología57,58.

Esta evidencia ha motivado la propuesta de esta 
nueva entidad clínica, el trastorno somatotímico 
, con características diagnósticas y fisiopatológi-
cas distintivas que justifican su reconocimiento 
como una categoría nosológica independiente .

Semiología del trastorno somatotímico
La experiencia clínica permite estructurar los prin-
cipales hallazgos en los siguientes dominios:

Afectivo Síntomas Somático Síntomas

• �Estado de ánimo bajo persistente, irritabilidad y 
ansiedad: características centrales del trastorno 
somatotímico .

• �Mayor vulnerabilidad al estrés y a la desregulación 
emocional.

• �Frecuentemente asociado con antecedentes de 
episodios depresivos27,37.

• �Ausencia de alteraciones evidentes del estado de 
ánimo; expresión de sentimientos depresivos solo 
ante preguntas dirigidas.

• �Atribución frecuente del malestar a los síntomas de 
la menopausia en lugar de al estado de ánimo.

• �Preservación parcial de la capacidad hedónica con 
disminución del disfrute.

• �Disminución de la confianza y la seguridad, lo que 
repercute en la toma de decisiones.

• �Dificultad significativa para describir y diferenciar 
estados emocionales ( rasgos alexítimos ).

• �Presencia de irritabilidad, preocupación y malestar, 
acompañada de alteraciones cognitivas en la 
atención y la concentración.

• �Presencia de sentimientos de culpa con rumiación 
sobre errores o acciones pasadas.

• �Ausencia de ideación suicida manifiesta, aunque 
pueden aparecer pensamientos sobre la futilidad de 
la vida.

• �Se manifiesta a través del descuido personal y la 
mala adherencia al tratamiento.

• �Fatiga, dolor musculoesquelético, trastornos 
del sueño y disfunción sexual: componentes 
somáticos clave del trastorno somatotímico .

• �Presencia frecuente de insomnio en sus tres 
formas (inicial, medio, terminal).

• �Impacto significativo de los sofocos en la 
calidad del sueño.

• �Los síntomas vasomotores contribuyen a la 
carga somática general28,48.

Síntomas cognitivos Psicosocial Síntomas

Problemas de atención, lapsos de memoria y déficits 
en las funciones ejecutivas.
Cambios neurocognitivos relacionados con la 
disminución de estrógenos y el estrés crónico31,32.

Baja autoestima, aislamiento social e imagen 
corporal negativa.
Influenciado por las percepciones culturales del 
envejecimiento y el atractivo percibido34,35,43,44.
Dificultad para identificar y expresar emociones 
(rasgos alexitímicos).
Tendencia a la rumiación sin una expresión efectiva.
Dificultades emocionales incluso en las relaciones 
íntimas.
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Biomarcadores y mecanismos
•	 Desregulación del eje PNIE: mecanismo cen-

tral que vincula las hormonas, el estrés y la 
inflamación.

•	 Perfil de citocinas inflamatorias alterado (IL-6, 
IL-1 β, TNF- α) y función de las células NK29,20,59.

•	 Plasticidad adaptativa de los receptores en re-
giones cerebrales relacionadas con el estado 
de ánimo y la cognición31,32.

Características principales definición 
somatotímico trastorno
1.	 Dominio afectivo: estado de ánimo bajo per-

sistente, ansiedad, irritabilidad y afecto no 
evidente.

2.	 Ámbito somático: disfunción sexual, fatiga 
y trastornos del sueño asociados al estrés 
crónico.

3.	 Ámbito cognitivo: déficits de atención, memo-
ria y función ejecutiva relacionados con la pri-
vación de estrógenos y el estrés.

4.	 Ámbito psicosocial: alexitimia, baja autoesti-
ma y alteración de la comunicación emocional.

5.	 Ámbito biológico: Desregulación de PNIE, in-
flamación sistémica y plasticidad adaptativa 
de los receptores en el cerebro.

Enfoque terapéutico
El manejo de los síntomas de la menopausia y los 
trastornos asociados requiere un enfoque integral 
y multidimensional que integre factores hormona-
les, psicológicos y de estilo de vida para optimizar 
tanto la adherencia al tratamiento como la calidad 
de vida a largo plazo. Las estrategias terapéuticas 
deben ser individualizadas, con una comunicación 
clara de que la mejoría clínica puede tardar de uno 
a tres meses y que la adherencia sostenida es 
crucial para minimizar las recaídas y aumentar la 
eficacia.

La evidencia del estudio Kronos Early Estrogen 
Prevention Study (KEEPS) mostró que tanto los 
estrógenos equinos conjugados orales (o-CEE) 
como el 17 β-estradiol transdérmico (t-E2) mejo-
raron el estado de ánimo, el sueño, los síntomas 
vasomotores y la función sexual, con un perfil de 
seguridad cardiovascular favorable59,60.

Antes de iniciar la terapia hormonal, es imprescin-
dible una evaluación exhaustiva de las contraindi-
caciones para el uso de estrógenos, incluidos los 
factores de riesgo cardiovascular, tromboembó-
lico y oncológico. Entre las opciones disponibles 
actualmente, el 17β-estradiol —administrado por 
vía oral o transdérmica— sigue siendo el trata-
miento de elección para los síntomas menopáu-
sicos sistémicos. En mujeres con útero intacto, la 
adición de progestágenos es esencial para preve-
nir la hiperplasia endometrial61.

Terapia no hormonal
La terapia no hormonal es una opción apropiada 
para mujeres con sofocos leves, contraindicacio-
nes o rechazo a la terapia hormonal, o fuera de la 
ventana terapéutica51. Entre los tratamientos con 
eficacia comprobada para reducir los síntomas 
vasomotores, solo la paroxetina (7,5 mg/día) y 
los fármacos pertenecientes a la familia de los 
antagonistas de los receptores de neuroquinina, 
específicamente los antagonistas selectivos del 
receptor de neuroquinina-3 (NK3), cuentan con 
la aprobación específica de la FDA. Otras alter-
nativas con respaldo clínico incluyen los inhibi-
dores selectivos de la recaptación de serotonina, 
los inhibidores de la recaptación de serotonina- 
norepinefrina y la gabapentina, aunque sus perfiles  
requieren una evaluación cuidadosa, particular-
mente debido a los posibles efectos adversos so-
bre la función sexual.

La selección terapéutica debe ser individualizada, 
considerando las características clínicas y las pre-
ferencias del paciente, en un proceso de toma de 
decisiones compartida51,62.

Controversias y limitaciones
A pesar de los avances significativos en la com-
prensión de los mecanismos neuroinmunoendo-
crinos implicados en la menopausia, persisten 
varias controversias y limitaciones que dificultan 
su completa aplicación clínica. La heterogenei-
dad en la presentación clínica del trastorno so-
matotímico, junto con la ausencia de criterios 
diagnósticos estandarizados, complica su reco-
nocimiento y diagnóstico diferencial con otros 
trastornos afectivos63-65. Además, la variabilidad 
interindividual en las respuestas hormonales y 
los biomarcadores inflamatorios restringe la ge-
neralización de los hallazgos, lo que subraya la 



 16

JL Faccioli, et al. Menopausia, estrés e inflamación en trastornos somatotímicos

necesidad de realizar estudios longitudinales y 
poblacionales más amplios65,66.

Conclusión
La transición menopáusica representa un período 
de alta vulnerabilidad biológica y psicosocial, mar-
cado por fluctuaciones hormonales significativas 
y una mayor exposición a factores de estrés cróni-
co1,2. La disminución de estrógenos afecta a múlti-
ples sistemas: cardiovascular, musculoesquelético, 
neurocognitivo y genitourinario, modulando nega-
tivamente la respuesta al estrés, favoreciendo la 
activación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal 
y la elevación sostenida de marcadores proinflama-
torios como IL-6, TNF-α y proteína C reactiva de alta 
sensibilidad3,6,67,68.

Este estado de inflamación sistémica de bajo gra-
do, que interactúa con la vulnerabilidad emocional 
propia del climaterio, se asocia con una mayor in-
cidencia de trastornos afectivos y somáticos que 
no siempre se ajustan a los criterios diagnósticos 
convencionales7,69. En este contexto, se propone 
el trastorno somatotímico como una entidad clí-
nica emergente caracterizada por sintomatología 
depresiva atípica, somatizaciones persistentes, 
alexitimia y baja capacidad de introspección emo-
cional4. La expresión predominantemente somáti-
ca del malestar psicológico dificulta su detección 
en entornos clínicos tradicionales, lo que contribu-
ye al infradiagnóstico67.

El reconocimiento de esta condición permitiría 
abordar un subtipo específico de trastorno del 
estado de ánimo común en mujeres climatéricas, 
pero que no está incluido en clasificaciones como 
el DSM-58. Además, subraya la necesidad de un 
modelo clínico integrador que considere la inte-
racción entre factores endocrinos, inmunoinflama-
torios, psicológicos y sociales. Dado el aumento 
de la esperanza de vida y el envejecimiento de la 
población, aumentar la concienciación sobre el 
trastorno somatotímico es una prioridad para opti-
mizar el diagnóstico y el manejo clínico.

Sin embargo, es fundamental reconocer que la 
transición menopáusica puede ser una etapa de 
bienestar y autorrealización, en la que las interven-
ciones oportunas promueven una mejor calidad 
de vida. Evidencia reciente sugiere que muchas 
mujeres mantienen estabilidad psicológica du-
rante esta fase, lo que actúa como un factor de 
resiliencia frente a los desafíos relacionados con 

el envejecimiento. Asimismo, un número signi-
ficativo de mujeres posmenopáusicas adoptan 
actitudes positivas centradas en estilos de vida 
saludables y el autoconocimiento, lo que ayuda a 
percibir esta etapa como una oportunidad para el 
crecimiento personal y el pleno disfrute1,2.
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Artículo de revisión

Fluvoxamina en el trastorno bipolar: revisión crítica informada 
por mecanismos sobre eficacia y seguridad en fase depresiva, 
mantenimiento y comorbilidad bipolar–TOC
Fluvoxamine in bipolar disorder: a mechanism-informed critical review of 
efficacy and safety across bipolar depression, maintenance, and bipolar–
obsessive-compulsive comorbidity
José-Ricardo López-Melgar1*

1 PsicoMed / Mental Health Center, Ciudad de Guatemala, Guatemala

*Correspondencia: José-Ricardo López-Melgar.

Resumen
Introducción: El uso de antidepresivos en el trastorno bipolar (TB) sigue siendo controversial debido al riesgo de viraje 
afectivo, inducción de estados mixtos y desestabilización del curso. La fluvoxamina difiere de otros inhibidores selec-
tivos de la recaptura de serotonina (ISRS) por su alta afinidad por el receptor sigma-1 (σ1R), una proteína chaperona 
intracelular implicada en neuroplasticidad, homeostasis celular y modulación glutamatérgica.

Objetivo: Evaluar críticamente la eficacia y seguridad de la fluvoxamina en TB desde un enfoque informado por meca-
nismos, integrando evidencia contemporánea (2020–2025).

Métodos: Se realizó una revisión crítica no sistemática con búsqueda estructurada en PubMed, Scopus y Web of Scien-
ce. Se incluyeron meta-análisis, revisiones sistemáticas, guías internacionales (ISBD, CANMAT, WFSBP), estudios ob-
servacionales y series clínicas relevantes. El análisis se organizó en depresión bipolar, mantenimiento y comorbilidad 
bipolar–TOC, con integración mecanística (σ1R, neuroplasticidad, neuroinflamación).

Resultados: La evidencia directa para fluvoxamina en TB es limitada. Meta-análisis de antidepresivos en depresión 
bipolar reportan tamaños de efecto pequeños (SMD ≈ 0,20–0,30) y riesgo de viraje cercano al 10–15%, reducido con 
estabilizadores del ánimo. La fluvoxamina presenta un perfil mecanístico diferenciado mediado por σ1R, con potencial 
impacto en circuitos cortico-límbicos y procesos rumiativos, relevante en fenotipos ansiosos u obsesivos.

Conclusiones: La fluvoxamina no debe utilizarse como monoterapia en TB. Puede considerarse como tratamiento ad-
yuvante en subfenotipos específicos con dimensiones ansioso–obsesivas, bajo adecuada estabilización y monitoreo 
clínico. Se requieren ensayos controlados.

Palabras clave: Trastorno bipolar. Fluvoxamina. Receptor sigma-1. Depresión bipolar. Trastorno obsesivo-compulsivo. 
Antidepresivos.
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Abstract
Background: The use of antidepressants in bipolar disorder (BD) remains controversial due to the risk of affective switch-
ing, mixed-state induction, and course destabilization. Fluvoxamine differs from other selective serotonin reuptake inhibitors  
(SSRIs) by its high affinity for the sigma-1 receptor (σ1R), an intracellular chaperone involved in neuroplasticity, cellular homeo-
stasis, and glutamatergic modulation.

Objective: To critically evaluate the efficacy and safety of fluvoxamine in BD using a mechanism-informed framework integrat-
ing contemporary evidence (2020–2025).

Methods: A structured, non-systematic critical review was conducted using PubMed, Scopus, and Web of Science. Meta- 
analyses, systematic reviews, international guidelines (ISBD, CANMAT, WFSBP), observational studies, and clinically relevant 
case series were included. Analysis was organized across bipolar depression, maintenance, and bipolar–OCD comorbidity, 
with mechanistic integration (σ1R, neuroplasticity, neuroinflammation).

Results: Direct evidence for fluvoxamine in BD is limited. Meta-analyses of antidepressants in bipolar depression report small 
effect sizes (SMD ≈ 0.20–0.30) and switch risk around 10–15%, reduced with mood stabilizers. Fluvoxamine shows a differ-
entiated mechanistic profile via σ1R modulation, potentially impacting cortico-limbic circuits and ruminative processes, which 
may be relevant in anxious or obsessive phenotypes.

Conclusions: Fluvoxamine should not be used as monotherapy in BD. It may be considered as adjunctive treatment in selected 
subphenotypes with anxious–obsessive features under adequate mood stabilization and close monitoring. Controlled trials 
are needed.

Keywords: Antidepressants. Bipolar disorder. Fluvoxamine. Sigma-1 receptor. Bipolar depression. Obsessive-compulsive 
disorder.

Introducción 
La depresión bipolar constituye el principal deter-
minante de carga funcional en el trastorno bipolar 
(TB), al concentrar la mayor proporción de tiempo 
sintomático, asociarse a altas tasas de recaída y 
mantener síntomas residuales persistentes pese 
al tratamiento1,2. Su abordaje continúa siendo uno 
de los mayores retos clínicos, con tasas de res-
puesta subóptimas incluso bajo esquemas tera-
péuticos combinados.

El uso de antidepresivos en este contexto sigue 
siendo motivo de controversia. Aunque su pres-
cripción es frecuente en la práctica clínica, se 
mantienen preocupaciones consistentes relacio-
nadas con el riesgo de viraje afectivo, la inducción 
de estados mixtos y la posible desestabilización 
del curso longitudinal del trastorno.

Las guías internacionales contemporáneas3 coin-
ciden en tres principios: evitar la monoterapia 
antidepresiva, emplearlos preferentemente en 
combinación con estabilizadores del ánimo y va-
lorar de forma sistemática el riesgo de viraje3,4. No 
obstante, estas recomendaciones suelen conside-
rar a los inhibidores selectivos de la recaptura de 

serotonina (ISRS) como una clase homogénea, lo 
que puede limitar la identificación de diferencias 
farmacodinámicas clínicamente relevantes.

La fluvoxamina presenta un perfil distintivo dentro 
de este grupo por su alta afinidad por el receptor 
sigma-1 (σ1R), una proteína chaperona intracelu-
lar implicada en la regulación del estrés celular, la 
neuroplasticidad y la modulación glutamatérgica5. 
Este mecanismo sugiere efectos diferenciales so-
bre circuitos cortico-límbicos y procesos rumiati-
vos, potencialmente relevantes en subfenotipos 
del TB con predominio ansioso u obsesivo.

Este trabajo presenta una revisión crítica informa-
da por mecanismos que integran evidencia clínica 
reciente con fundamentos neurobiológicos, con 
el objetivo de reevaluar el papel de la fluvoxami-
na en el TB desde una perspectiva clínicamente 
diferenciada.

Metodología y estrategia de revisión 
Se realizó una revisión crítica de la literatura con 
estrategia de búsqueda estructurada en PubMed, 
Scopus y Web of Science, orientada a identificar 
evidencia relevante sobre el uso de fluvoxamina 
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en el trastorno bipolar (TB) y su relación con me-
canismos neurobiológicos diferenciales.

Se emplearon combinaciones de términos que 
incluyeron: “fluvoxamine AND bipolar disorder”, 
“SSRI AND bipolar depression AND switch risk”, 
“sigma-1 receptor AND mood disorders” y “bipolar 
disorder AND obsessive-compulsive comorbidi-
ty”. La búsqueda se enfocó en publicaciones en 
inglés entre 2020 y 2025, priorizando literatura 
contemporánea.

Se aplicó una selección jerárquica de evidencia, 
privilegiando meta-análisis y revisiones sistemá-
ticas, seguidos de ensayos clínicos, estudios ob-
servacionales y series de casos con relevancia 
clínica. Adicionalmente, se incorporaron guías 
y consensos internacionales (ISBD, CANMAT, 
WFSBP) para contextualizar las recomendaciones 
actuales en la práctica clínica.

La síntesis se desarrolló bajo un enfoque integra-
tivo, articulando hallazgos clínicos con plausibi-
lidad mecanística, particularmente en relación 
con la modulación del receptor sigma-1 (σ1R), 
la neuroplasticidad y la señalización glutama-
térgica. El análisis se organizó en tres dominios 
clínicos: depresión bipolar, tratamiento de man-
tenimiento y comorbilidad bipolar–trastorno 
obsesivo-compulsivo.

Dado el carácter no sistemático de la revisión, los 
resultados deben interpretarse como una integra-
ción crítica orientada a generar hipótesis clínicas 
y no como una estimación cuantitativa formal del 
efecto.

Bases neurobiológicas: relevancia del 
receptor sigma-1 
La fluvoxamina presenta una de las mayores afi-
nidades por el receptor sigma-1 (σ1R) dentro de 
los inhibidores selectivos de la recaptura de sero-
tonina, lo que la posiciona como una molécula far-
macodinámicamente diferenciada. El σ1R es una 
proteína chaperona intracelular localizada princi-
palmente en las membranas asociadas al retícu-
lo endoplásmico y la mitocondria (MAM), donde 
cumple un rol central en la regulación de la ho-
meostasis celular, la señalización interorganelar y 
la adaptación al estrés.

A diferencia de los modelos clásicos centrados en 
neurotransmisores, la modulación del σ1R introdu-
ce un nivel de intervención intracelular que impac-
ta procesos transversales en la fisiopatología del 
trastorno bipolar (TB). Entre sus funciones más 
relevantes se encuentra la regulación del flujo de 
calcio entre retículo endoplásmico y mitocondria, 
mecanismo clave para la producción energética, 
la supervivencia celular y la estabilidad sináptica. 
Paralelamente, el σ1R participa en la atenuación 
del estrés del retículo endoplásmico, modulando 
respuestas adaptativas frente a disfunción protei-
ca y estrés oxidativo.

Adicionalmente, el σ1R interactúa con sistemas 
glutamatérgicos mediante la modulación indirec-
ta de receptores NMDA, contribuyendo a la regu-
lación de la excitabilidad neuronal. Este efecto  
resulta particularmente relevante en el TB, donde 
se ha descrito un desequilibrio entre excitación e 
inhibición asociado a fenómenos de excitotoxici-
dad. A esto se suma su papel en la modulación de 
la neuroinflamación y en la facilitación de proce-
sos de neuroplasticidad, incluyendo la reorganiza-
ción sináptica y la resiliencia neuronal5,6.

Estos mecanismos convergen con hallazgos con-
temporáneos que describen al TB como un tras-
torno de integración entre disfunción mitocondrial, 
estrés celular, alteraciones glutamatérgicas y pro-
cesos inflamatorios crónicos de bajo grado. Des-
de esta perspectiva, el σ1R actúa como un nodo 
regulador capaz de influir en múltiples niveles del 
sistema.

Desde un marco dimensional (RDoC/NbN), estos 
efectos pueden mapearse sobre sistemas funcio-
nales relevantes. La modulación del estrés celu-
lar y la inflamación impacta directamente en los 
sistemas de valencia negativa; la regulación de la 
plasticidad sináptica influye en dominios cogniti-
vos; y la modulación glutamatérgica se asocia a 
sistemas de activación/arousal.

En conjunto, este perfil sugiere que la fluvoxami-
na no actúa únicamente como modulador seroto-
ninérgico, sino como un agente con impacto so-
bre la integración celular y sináptica de circuitos  
cortico-límbicos. Esto resulta particularmente re-
levante en subfenotipos del TB caracterizados 
por alta carga ansiosa, rumiación persistente o 
comorbilidad obsesivo-compulsiva, donde estos 
sistemas muestran mayor grado de disfunción.
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Fluvoxamina en depresión bipolar
Evidencia clínica disponible
La evidencia específica sobre el uso de fluvoxa-
mina en depresión bipolar es limitada y de baja 
jerarquía metodológica. No existen ensayos clí-
nicos aleatorizados contemporáneos diseñados 
específicamente para evaluar su eficacia en este 
contexto, por lo que su utilización se sustenta prin-
cipalmente en tres fuentes indirectas: estudios 
abiertos y series de casos, extrapolación de datos 
de clase sobre inhibidores selectivos de la recap-
tura de serotonina (ISRS), y plausibilidad mecanís-
tica derivada de su perfil farmacodinámico.

Desde una perspectiva de jerarquía de evidencia, 
esto posiciona a la fluvoxamina en un nivel bajo 
(equivalente a nivel 4 en marcos como CANMAT/
ISBD), lo que limita la capacidad de establecer reco-
mendaciones firmes basadas en evidencia directa.

Los metaanálisis contemporáneos que evalúan  
antidepresivos en depresión bipolar muestran re-
sultados consistentes en cuanto a una eficacia 
modesta. Se reportan tamaños de efecto pequeños 
(SMD aproximado entre 0,20 y 0,30), con hetero-
geneidad significativa entre estudios y resultados 
dependientes del diseño, la población incluida y la 
coadministración de estabilizadores del ánimo1,7.

En términos de seguridad, el riesgo de viraje afec-
tivo se sitúa en un rango aproximado del 10–15%, 
con reducción significativa cuando los antidepre-
sivos se utilizan en combinación con estabilizado-
res del ánimo. Este riesgo aumenta en subgrupos 
clínicos específicos, incluyendo pacientes con 
historia de viraje inducido, características mixtas 
o ciclación rápida.

Las guías internacionales (ISBD/CANMAT 2021) 
ubican a los antidepresivos como interven-
ciones de segunda línea en depresión bipolar, 

Tabla 1. Funciones del receptor σ1R y relevancia fisiopatológica en trastorno bipolar.

Función del σ1R Mecanismo celular Implicación en TB Relevancia clínica potencial

Regulación de Ca²+ 
intracelular

Transferencia ER–
mitocondria (MAM)

Disfunción energética, 
vulnerabilidad neuronal

Fatiga, enlentecimiento, 
inestabilidad afectiva

Estrés del retículo 
endoplásmico

Modulación de proteínas 
mal plegadas

Estrés celular crónico Persistencia sintomática, 
resistencia

Modulación NMDA Regulación glutamatérgica Excitotoxicidad / 
disbalance E-I

Estados mixtos, irritabilidad

Neuroinflamación Regulación de citocinas Inflamación de bajo 
grado

Curso crónico, recaídas

Neuroplasticidad Sinaptogénesis y resiliencia Déficit adaptativo Disfunción cognitiva, 
rumiación

Tabla 2. Integración σ1R en dominios dimensionales. 

Dominio Proceso implicado Acción mediada por σ1R Expresión clínica en TB

Valencia negativa Estrés celular Reducción de disfunción 
adaptativa

Ansiedad, disforia, vulnerabilidad

Cognición Plasticidad sináptica Facilitación de 
reorganización neuronal

Rumiación, déficit ejecutivo

Arousal/regulación Sistema 
glutamatérgico

Estabilización 
excitabilidad neuronal

Activación, irritabilidad

Sistemas integrativos Neuroinflamación Modulación inmune 
central

Recaídas, progresión
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recomendando su uso únicamente como terapia 
adyuvante y bajo monitoreo estrecho3.

Interpretación crítica
La ausencia de evidencia directa robusta para flu-
voxamina en depresión bipolar impide establecer 
conclusiones firmes sobre su eficacia específica. 
Sin embargo, el análisis no debe limitarse a la au-
sencia de ensayos controlados, sino integrar la 
plausibilidad mecanística y la heterogeneidad fe-
notípica del trastorno bipolar.

Los metaanálisis disponibles sugieren que los 
antidepresivos no constituyen una intervención 
universalmente eficaz en depresión bipolar, sino 
que su beneficio se concentra en subgrupos es-
pecíficos. Entre estos, destacan pacientes con 
menor carga de características melancólicas, 
mayor predominio ansioso y menor inestabilidad 
afectiva1,7.

En este contexto, la fluvoxamina presenta un perfil 
teórico diferencial derivado de su acción sobre el 
receptor sigma-1 (σ1R), lo que podría traducirse en 
efectos sobre circuitos relacionados con la rumia-
ción, la ansiedad y la integración cognitivo-afectiva.  
Esto sugiere una posible utilidad en fenotipos ca-
racterizados por:

•	 Alta rumiación cognitiva

•	 Componentes ansiosos prominentes

•	 Rasgos obsesivoides o comorbilidad con tras-
torno obsesivo-compulsivo

No obstante, esta hipótesis permanece en el ám-
bito de la plausibilidad biológica y la inferencia clí-
nica, sin validación empírica directa.

En conjunto, la evidencia disponible sugiere que 
la fluvoxamina no debe considerarse una opción 
de primera línea en depresión bipolar, ni utilizarse 
como monoterapia. Su posible rol se restringe a 
escenarios adyuvantes cuidadosamente seleccio-
nados, en los que la decisión clínica se base en 
una evaluación individualizada del balance riesgo- 
beneficio, la presencia de estabilización del ánimo 
adecuada y la monitorización estrecha de sínto-
mas emergentes.

Seguridad y riesgo de viraje
Evidencia general de ISRS en trastorno bipolar
El riesgo de viraje afectivo inducido por antide-
presivos constituye uno de los principales deter-
minantes en la toma de decisiones terapéuticas 
en depresión bipolar. La evidencia acumulada, 
incluyendo meta-análisis y datos observacionales 
longitudinales, sugiere que los ISRS presentan un 
riesgo intermedio de switch, inferior al de antide-
presivos tricíclicos, pero no despreciable en con-
textos clínicos específicos.

Tabla 3. Evidencia clínica de antidepresivos en depresión bipolar. 

Variable Hallazgo Interpretación clínica

Tamaño de efecto (SMD) ~0,20–0,30 Beneficio modesto

Heterogeneidad Moderada–alta Respuesta variable

Riesgo de switch 10–15% Dependiente de contexto clínico

Uso en guías Segunda línea Siempre con estabilizador

Evidencia fluvoxamina Muy limitada Basada en extrapolación

Tabla 4. Subgrupos clínicos y potencial relevancia de fluvoxamina.

Subgrupo Característica dominante Racional teórico (σ1R) Nivel de evidencia

Depresión ansiosa Hiperactivación afectiva Modulación estrés celular Bajo

Rumiación elevada Circuitos DMN hiperactivos Impacto en plasticidad Bajo

Fenotipo obsesivoide Rigidez cognitiva Regulación glutamatérgica Bajo

Melancolía clásica Anhedonia profunda Menor plausibilidad Muy bajo
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Los análisis agregados reportan una tasa de vira-
je aproximada del 10–15%, con variabilidad signi-
ficativa según el diseño del estudio, la población 
evaluada y el uso concomitante de estabilizado-
res del ánimo3. Estudios de cohorte de gran esca-
la han mostrado que el riesgo aumenta de forma 
relevante cuando los antidepresivos se utilizan en 
monoterapia, mientras que se atenúa significativa-
mente en combinación con estabilizadores8.

Desde una perspectiva de estratificación clínica, 
el riesgo no es homogéneo. Los pacientes con  
trastorno bipolar tipo I (TB-I) presentan mayor 
vulnerabilidad a viraje en comparación con TB-II, 
particularmente en presencia de características 
mixtas, ciclación rápida o antecedentes de viraje 
inducido por antidepresivos.

Consideraciones específicas para fluvoxamina
No existen datos clínicos robustos que permitan 
afirmar que la fluvoxamina tenga un riesgo de vi-
raje significativamente distinto al de otros ISRS. La 
ausencia de ensayos comparativos directos limita 

cualquier conclusión diferencial basada en eviden-
cia empírica.

Sin embargo, desde una perspectiva farmacodi-
námica, pueden plantearse hipótesis razonadas. 
A diferencia de otros antidepresivos, la fluvoxami-
na presenta una mínima actividad dopaminérgica 
indirecta, lo cual podría teóricamente asociarse a 
un menor potencial de desinhibición conductual o 
activación pro-maníaca. Adicionalmente, su acción 
sobre el receptor sigma-1 (σ1R) sugiere efectos 
moduladores sobre la señalización glutamatérgica 
y la homeostasis celular, lo que podría contribuir a 
una estabilización relativa de circuitos cortico-lím-
bicos implicados en la regulación afectiva.

No obstante, estos elementos corresponden a 
plausibilidad mecanística y no han sido confirma-
dos en estudios clínicos controlados. En conse-
cuencia, cualquier inferencia sobre un perfil dife-
rencial de riesgo debe considerarse hipotética.

Síntesis clínica
La evidencia disponible respalda que el riesgo de 
viraje con ISRS es clínicamente relevante, pero 

Tabla 5. Riesgo de viraje con antidepresivos en trastorno bipolar.

Variable Hallazgo Implicación clínica

Riesgo global de switch ~10–15% Riesgo clínicamente relevante

Tipo de TB Mayor en TB-I vs TB-II Estratificación necesaria

Monoterapia Riesgo elevado Evitar

Con estabilizador Riesgo reducido Estrategia preferida

Características mixtas Incremento significativo Precaución alta

Historia de switch Fuerte predictor Contraindicación relativa

Tabla 6. Perfil comparativo teórico: fluvoxamina vs. ISRS. 

Variable ISRS (general) Fluvoxamina Nivel de evidencia

Riesgo de switch Moderado (~10–15%) Similar (no demostrado distinto) Moderado

Activación dopaminérgica 
indirecta

Variable Baja Bajo

Modulación glutamatérgica Limitada Presente (σ1R) Bajo

Neuroplasticidad intracelular No diferencial Potencialmente mayor Bajo

Evidencia clínica directa Amplia (clase) Muy limitada Bajo
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 Figura 1. Modelo conceptual del riesgo de viraje inducido por antidepresivos en trastorno bipolar.

modulable. La fluvoxamina no cuenta con eviden-
cia suficiente que permita diferenciar su perfil de 
riesgo frente a otros ISRS, por lo que debe consi-
derarse dentro del mismo marco de precaución.

Su uso, en caso de considerarse, debe limitarse a 
estrategias adyuvantes con estabilización del áni-
mo adecuada, selección cuidadosa del fenotipo 
clínico y monitorización estrecha, especialmente 
durante las primeras semanas de tratamiento.

Mantenimiento y curso longitudinal
Las guías internacionales coinciden en que los an-
tidepresivos no deben emplearse como estrategia 
de mantenimiento en el trastorno bipolar (TB), de-
bido a la ausencia de eficacia preventiva consis-
tente y al riesgo de desestabilización afectiva3,4.

Evidencia en mantenimiento
La evidencia disponible muestra:

•	 Beneficio inconsistente en la prevención de re-
caídas depresivas

•	 Riesgo de inestabilidad afectiva, especialmen-
te en:

◦	 Trastorno bipolar tipo I

◦	 Ciclación rápida

◦	 Estados mixtos o subumbrales

En contraste con estabilizadores del ánimo (p. ej., 
litio, lamotrigina) y algunos antipsicóticos atípicos, 
los antidepresivos no han demostrado una reduc-
ción robusta del riesgo de recaída a largo plazo3,4.

Consideraciones específicas para fluvoxamina
No existen ensayos controlados que respalden 
el uso de fluvoxamina en el mantenimiento del 
TB. Aunque su perfil farmacológico incluye afi-
nidad por el receptor σ1R, este aspecto no se ha 
traducido en beneficios clínicos longitudinales 
demostrables.

Los posibles efectos sobre estrés celular, neuroin-
flamación o plasticidad sináptica permanecen en 
el plano mecanístico, sin validación en desenlaces 
clínicos en población bipolar.

Interpretación clínica
En el curso longitudinal del TB, los antidepresi-
vos deben considerarse intervenciones de fase y 
no tratamientos estructurales. Su uso prolonga-
do puede contribuir a la inestabilidad del sistema 
afectivo en pacientes con vulnerabilidad basal.

Fluvoxamina no presenta evidencia que justifique 
una excepción a este principio.
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Desde un enfoque dimensional, su uso sostenido 
podría interferir con la regulación de sistemas re-
lacionados con la valencia negativa, la activación 
fisiológica y el control cognitivo, favoreciendo os-
cilaciones clínicas en lugar de estabilidad.

Implicación práctica
El uso de fluvoxamina en TB debe restringirse a:

•	 Fases agudas seleccionadas

•	 Fenotipos con carga ansiosa u obsesiva 
relevante

•	 Siempre en combinación con estabilizadores 
del ánimo

No se recomienda su utilización como estrate-
gia de mantenimiento en ausencia de evidencia 
específica.

Comorbilidad bipolar–TOC: un nicho 
clínico relevante
Epidemiología y carga clínica
La comorbilidad entre trastorno bipolar (TB) y tras-
torno obsesivo-compulsivo (TOC) se estima entre 
10–20%, con impacto clínico significativo: mayor 
severidad global, incremento de hospitalizaciones, 
peor respuesta terapéutica y mayor riesgo de cro-
nicidad (9). Este subgrupo presenta además ma-
yor carga de rumiación, ansiedad y desregulación 
cognitiva persistente.

Desafío terapéutico
El manejo farmacológico implica una tensión 
estructural:

•	 TOC: requiere ISRS a dosis altas y sostenidas

•	 TB: vulnerabilidad a desestabilización afectiva 
inducida por antidepresivos

Esto obliga a priorizar estabilización del ánimo 
como eje primario, antes de intervenir sobre sínto-
mas obsesivos.

Rol potencial de fluvoxamina
Dentro de los ISRS, la fluvoxamina presenta una 
plausibilidad clínica diferencial en este fenotipo:

•	 Eficacia consolidada en TOC

•	 Alta afinidad por el receptor σ1R → modula-
ción de estrés celular y glutamato

•	 Impacto sobre circuitos cortico-estriato-tálamo- 
corticales (CSTC)

•	 Reducción de rumiación y sobreprocesamien-
to cognitivo

No obstante, su uso en TB sigue siendo adyuvan-
te y cuidadosamente seleccionado, sin evidencia 
robusta en ensayos controlados para esta comor-
bilidad específica.

Estrategias farmacológicas basadas en 
evidencia y consenso
Las recomendaciones convergen en evitar mono-
terapia antidepresiva y utilizar combinaciones que 
prioricen estabilidad del ánimo:

Tabla 7. Antidepresivos en mantenimiento del trastorno bipolar: síntesis crítica.

Dominio Evidencia disponible Interpretación clínica Grado de recomendación

Prevención de 
recaída depresiva

Inconsistente / débil No superior de forma 
consistente a placebo

Bajo

Riesgo de 
inestabilidad afectiva

Moderado (mayor en TB-I y 
ciclación rápida)

Requiere uso cauteloso 
incluso en combinación

Moderado

Uso combinado con 
estabilizadores

Puede atenuar el riesgo de 
viraje

No elimina la 
inestabilidad longitudinal

Bajo–moderado

Fluvoxamina 
(evidencia específica)

Ausente No recomendada para 
mantenimiento

Muy bajo
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Integración clínica
En este subgrupo, la fluvoxamina puede conside-
rarse cuando:

•	 Predomina sintomatología obsesiva 
incapacitante

•	 Existe estabilización parcial del ánimo

•	 Se mantiene cobertura con estabilizadores o 
antipsicóticos

Desde un enfoque dimensional, este fenotipo 
combina:

•	 Dominio cognitivo: hiperactividad en circuitos 
CSTC

•	 Valencia negativa: ansiedad persistente

•	 Arousal/regulación: inestabilidad basal

La intervención debe, por tanto, modular simultá-
neamente estos sistemas, evitando estrategias 
lineales centradas únicamente en serotonina.

Implicación práctica
•	 Introducir ISRS de forma gradual y vigilada

•	 Priorizar estabilización previa del ánimo

•	 Monitorizar activación, insomnio, irritabilidad y 
síntomas mixtos

•	 Considerar reducción o retirada si emergen 
signos de desestabilización

En este contexto, la fluvoxamina representa una 
opción plausible, pero no exenta de riesgo, cuyo 
valor reside en su uso estratégico dentro de un es-
quema combinado.

Discusión 
El análisis conjunto de la evidencia sugiere que la 
fluvoxamina no puede ser entendida únicamente 
como un ISRS convencional. Su alta afinidad por 
el receptor σ1R introduce una dimensión neuro-
biológica adicional, vinculada a la modulación del 
estrés celular, la señalización glutamatérgica y la 
plasticidad sináptica, con potencial impacto en re-
des cortico-límbicas y sistemas de autorreferencia 
(DMN). Sin embargo, esta plausibilidad mecanísti-
ca no se ha traducido en evidencia clínica robusta 
en trastorno bipolar (TB), particularmente en fases 
de mantenimiento.

Desde un enfoque pluralista y dimensional, los an-
tidepresivos en TB deben considerarse interven-
ciones de fase, con beneficios acotados y riesgos 
no despreciables, especialmente el viraje afectivo 
y la inestabilidad longitudinal. En este marco, la 
fluvoxamina no constituye una excepción en tér-
minos de seguridad global, pero sí podría diferen-
ciarse en subfenotipos clínicos específicos.

La evidencia disponible, aunque indirecta, permi-
te plantear como hipótesis clínica que su utilidad 
podría concentrarse en pacientes con depresión  
bipolar caracterizada por alta carga ansiosa, ru-
miación persistente o rasgos obsesivoides, así 
como en la comorbilidad TB–TOC. En estos esce-
narios, su acción sobre circuitos cortico-estriato- 
tálamo-corticales y su perfil σ1R podrían ofrecer 
ventajas relativas frente a otros ISRS.

No obstante, su uso debe permanecer estricta-
mente contextualizado: siempre en combinación 
con estabilizadores del ánimo, con introducción 
gradual y monitorización estrecha. En ausencia 
de ensayos controlados específicos, la indicación 

Tabla 8. Combinaciones farmacológicas en TB–TOC. 

Estrategia Combinación Racional clínico Nivel de respaldo

Primera línea Litio o valproato + antipsicótico 
atípico (quetiapina, lurasidona, 

olanzapina)

Estabilización del ánimo y 
reducción de reactividad 

afectiva

Alto (CANMAT, 
ISBD, WFSBP)

Adyuvante para TOC Estabilizador + ISRS (fluvoxamina, 
sertralina, fluoxetina)

Control de síntomas 
obsesivos tras estabilización

Moderado

Alternativa Antipsicótico atípico (aripiprazol, 
risperidona) + estabilizador

Efecto sobre circuitos CSTC y 
reducción de compulsividad

Moderado

Casos refractarios Clomipramina + estabilizador 
(uso altamente cauteloso)

Mayor potencia antiobsesiva 
con mayor riesgo de switch

Bajo–moderado
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de fluvoxamina en TB debe entenderse como una 
estrategia selectiva, basada en fenotipado clínico 
más que en extrapolación generalizada.

Limitaciones
La interpretación de los hallazgos debe realizarse 
dentro de un marco de cautela, dado que la eviden-
cia disponible presenta limitaciones estructurales 
relevantes. En primer lugar, destaca la ausencia de 
ensayos clínicos aleatorizados y controlados es-
pecíficamente diseñados para evaluar fluvoxami-
na en trastorno bipolar, lo que impide establecer 
conclusiones firmes sobre eficacia y seguridad en 
este contexto.

En segundo lugar, gran parte del análisis se sus-
tenta en evidencia indirecta, derivada de estudios 
sobre otros ISRS, extrapolaciones desde trastor-
nos relacionados (como TOC) y datos mecanís-
ticos vinculados al receptor σ1R. Si bien estos 
elementos aportan plausibilidad biológica, no sus-
tituyen la validación clínica directa en poblaciones 
bipolares.

Adicionalmente, la literatura disponible se ca-
racteriza por una heterogeneidad metodológica 
significativa, que incluye diferencias en criterios 
diagnósticos, definición de desenlaces, duración 
de seguimiento, uso concomitante de estabiliza-
dores del ánimo y perfiles clínicos de los pacientes 
(p. ej., TB-I vs. TB-II, presencia de síntomas mixtos 
o comorbilidades). Esta variabilidad limita la com-
parabilidad entre estudios y reduce la generaliza-
ción de los resultados.

En conjunto, estas limitaciones refuerzan la ne-
cesidad de interpretar la posible utilidad de la 
fluvoxamina desde un enfoque selectivo y con-
textualizado, así como de promover estudios  
prospectivos que permitan clarificar su rol en sub-
grupos clínicos bien definidos.

Conclusiones
La fluvoxamina constituye una molécula de interés 
teórico y potencial aplicación clínica en el trastor-
no bipolar, particularmente en subgrupos definidos 
por alta carga ansiosa, rumiación persistente o co-
morbilidad con trastorno obsesivo-compulsivo. Su 
afinidad por el receptor σ1R aporta una base neu-
robiológica diferenciada que trasciende la acción 
serotoninérgica clásica, aunque esta plausibilidad 
no ha sido confirmada mediante evidencia clínica 
robusta en población bipolar.

En el estado actual del conocimiento, no existen 
datos suficientes que respalden su uso rutinario 
en el tratamiento del trastorno bipolar. Su empleo 
como monoterapia debe evitarse, dada la ausen-
cia de eficacia demostrada en mantenimiento y 
el riesgo de desestabilización afectiva. En con-
secuencia, cualquier consideración de uso debe  
situarse en un contexto estrictamente individuali-
zado, como intervención adyuvante, bajo cobertura  
con estabilizadores del ánimo y con monitoriza-
ción clínica estrecha.

En términos clínicos, la fluvoxamina puede con-
templarse como una herramienta selectiva dentro 
de un enfoque dimensional y orientado a fenoti-
pos, más que como una estrategia generalizable. 
Esta posición refleja tanto su potencial como sus 
limitaciones.

Finalmente, se requieren estudios prospectivos y 
ensayos controlados que evalúen de forma espe-
cífica su perfil de eficacia y seguridad en trastorno 
bipolar, así como su posible utilidad en subgrupos 
clínicos bien caracterizados.
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Resumen
Introducción: El trastorno depresivo mayor (TDM) afecta significativamente la calidad de vida y funcionalidad de los 
pacientes. La heterogeneidad en la respuesta a los antidepresivos plantea un desafío clínico, con frecuencia asociado 
a una eficacia limitada y efectos adversos. En este contexto, la farmacogenómica (PGx) se presenta como una he-
rramienta clave para personalizar el tratamiento. Esta revisión explora la evidencia sobre el uso de pruebas PGx para 
optimizar farmacoterapia en TDM, además de abordar su costoefectividad y barreras para su implementación clínica.

Materiales y métodos: Se incluyeron ensayos clínicos aleatorizados (ECA), evaluaciones económicas (EE) y revisiones 
sistemáticas (RS) que examinaron el uso de pruebas PGx para guiar el tratamiento en pacientes con TDM. La búsqueda 
se realizó utilizando los términos MeSH/DeCS “Farmacogenética”, “Variantes Farmacogenómicas”, “Trastorno Depre-
sivo Mayor” y “Antidepresivos”.

Resultados: Se seleccionaron 15 ECA, 12 EES y 11 RS. La mayoría de ECA (66,6%) evaluaron como desenlace primario 
la mejoría en síntomas depresivos entre 8 y 12 semanas. Las RS sugieren que la terapia guiada por PGx presenta mejo-
res tasas de respuesta y remisión que la atención estándar, aunque con magnitud de efecto pequeña y heterogeneidad 
metodológica. Las pruebas PGx muestran costoefectividad en TDM, en particular los paneles combinatorios en pobla-
ciones focalizadas con mayor riesgo de respuesta inadecuada.

Conclusiones: Las pruebas PGx representan una estrategia prometedora para mejorar la selección y dosificación de 
antidepresivos, con posibles beneficios clínicos y económicos en subgrupos específicos de pacientes con TDM. Sin 
embargo, la variabilidad y magnitud en los resultados sugiere la necesidad de estudios adicionales a mayor escala para 
confirmar su efectividad en distintas poblaciones y contextos clínicos.

Palabras clave: Farmacogenética. Trastorno depresivo mayor. Antidepresivos. Apoyo de decisiones clínicas.
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Abstract
Introduction: Major depressive disorder (MDD) significantly impacts patients’ quality of life and functionality. Heterogeneity 
in response to antidepressants poses a clinical challenge, often associated with limited efficacy and adverse effects. In this 
context, pharmacogenomics (PGx) emerges as a key tool for personalizing treatment. This review explores the evidence on the 
use of PGx testing to optimize pharmacotherapy in MDD, in addition to addressing its cost-effectiveness and barriers to clinical 
implementation.

Materials and methods: Randomized clinical trials (RCTs), economic evaluation studies (EES), and systematic reviews (SRs) 
that examined the use of PGx testing to guide treatment in patients with MDD are included. The search was conducted using 
the MeSH/DeCS terms “Pharmacogenetics,” “Pharmacogenomic Variants,” “Major Depressive Disorder,” and “Antidepressants.”

Results: Fifteen RCTs, 12 EES, and 11 SRs were selected. Most RCTs (66.6%) assessed improvement in depressive symptoms 
between 8 and 12 weeks as the primary outcome. The SRs suggest that PGx-guided therapy has better response and remis-
sion rates than standard care, although with small effect sizes and methodological heterogeneity. PGx testing demonstrates 
cost-effectiveness in MDD, particularly combinatorial panels in targeted populations at higher risk of inadequate response.

Conclusions: PGx testing represents a promising strategy to improve antidepressant selection and dosing, with potential clin-
ical and economic benefits in specific subgroups of patients with MDD. However, the variability and magnitude of the results 
suggest the need for additional, larger-scale studies to confirm its effectiveness in different populations and clinical settings.

Keywords: Pharmacogenetics. Major depressive disorder. Antidepressive agents. Clinical decision support.

Introducción
La depresión mayor (TDM) es un trastorno men-
tal prevalente que afecta aproximadamente a 
300 millones de personas en todo el mundo, con 
un impacto significativo en la calidad de vida y 
la funcionalidad diaria de los individuos afecta-
dos. A pesar de la disponibilidad de múltiples 
tratamientos antidepresivos, la variabilidad en 
la respuesta a estos medicamentos sigue sien-
do un desafío considerable en la práctica clínica. 
Muchos pacientes experimentan una respuesta 
insuficiente frente a los síntomas, efectos secun-
darios recurrentes y falta de adherencia al trata-
miento, lo que subraya la necesidad de enfoques 
más personalizados en el manejo de la TDM que 
permitan optimizar el manejo terapéutico1.

La farmacogenómica (PGx), entendida como el 
estudio de la variabilidad genética en las respues-
tas individuales a los fármacos, ofrece una prome-
tedora solución para abordar esta diversidad en el 
tratamiento. Al identificar variantes genéticas que 
influyen en el metabolismo y eficacia de los anti-
depresivos, las pruebas genéticas pueden guiar la 
selección de medicamentos y dosificaciones más 
adecuadas para cada paciente. Estudios recientes 
han señalado que el uso de pruebas de PGx para 
orientar la terapia antidepresiva puede mejorar las 
tasas de respuesta y remisión, así como reducir 
efectos secundarios y aumentar la adherencia al 
tratamiento. No obstante, la evidencia acumulada 

aún presenta resultados mixtos y magnitudes de 
efecto modestas que no respaldan un uso rutina-
rio y extendido en la práctica clínica2.

En este contexto, la presente revisión busca exa-
minar la evidencia disponible sobre el impacto 
de las pruebas PGx en los desenlaces clínicos y 
la costoefectividad de su utilización en pacientes 
con TDM. Además, se discuten las limitaciones de 
estos hallazgos y las barreras actuales para la im-
plementación de la farmacogenómica en diferen-
tes entornos de atención. A medida que avanza la 
investigación en este campo, es fundamental eva-
luar cuidadosamente los resultados a largo plazo 
y evaluar estrategias para integrar eficientemente 
las herramientas PGx en el manejo de la depresión 
mayor, con el objetivo de mejorar los procesos te-
rapéuticos y la calidad de vida de los pacientes.

Metodología
Revisión bibliográfica
La elaboración y reporte de esta revisión narrativa 
se realizó siguiendo las recomendaciones SANRA 
(Scale for the Assessment of Narrative Review 
Articles)3. Se revisó la literatura biomédica a tra-
vés de búsquedas en las bases de datos PubMed, 
Dialnet, Web of Science, Scopus y EBSCOhost, 
en idioma inglés y español. Los términos MeSH 
clave para las consultas fueron “Pharmacogene-
tics” (D010597), “Pharmacogenomic Variants” 
(D000071184), “Depressive Disorder” (D003866), 
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“Major Depressive Disorder” (D003865) y “Anti-
depressive Agents” (D000928). En español se 
utilizaron los términos DeCS “Farmacogenética” 
(10788), “Variantes Farmacogenómicas” (56761), 
“Trastorno Depresivo” (3886), “Trastorno Depresi-
vo Mayor” (3885) y “Antidepresivos” (935). El pe-
riodo de búsqueda abarcó publicaciones desde el 
1 de enero de 2010 hasta el 30 de junio de 2025.

Selección de estudios
Los criterios principales para la selección de los 
estudios fueron: población objetivo diagnostica-
da con trastorno depresivo mayor; presencia de 
un grupo de intervención guiado por pruebas PGx 
comparado con un grupo de atención estándar y 
diseño metodológico de ensayo controlado alea-
torizado (ECA), estudio de evaluación económica 
o revisión sistemática. Se excluyeron otros tipos 
de publicaciones como cartas al editor, reportes 
de casos o estudios observacionales, e investiga-
ciones que incluyeran población con otros trastor-
nos psiquiátricos.

Resultados
Desenlaces de eficacia y seguridad clínica
La búsqueda identificó 811 resúmenes para ta-
mizaje. Se seleccionaron 15 ECA y 10 revisiones 
sistemáticas para explorar la evidencia sobre el 
efecto de las pruebas PGx en el tratamiento de 
pacientes con TDM. Las principales caracterís-
ticas y hallazgos de las publicaciones revisadas 
se presentan en la Tabla 1 y Tabla 2. En gene-
ral, un número sustancial de los ECA analizados 
evaluaron como criterio de valoración primario 
la mejoría de la sintomatología depresiva a las 
8 semanas, utilizando diversas escalas adminis-
tradas por médicos especialistas. Además, algu-
nos estudios incluyen las tasas de respuesta y 
tasas de remisión en diferentes momentos a lo 
largo del seguimiento, así como desenlaces re-
portados por el paciente y efectos adversos de la 
medicación.

Cabe resaltar que uno de los ECA de referencia 
más grandes y recientes es el estudio PRIME Care 
realizado por Oslin y colaboradores 4 (2022), un en-
sayo pragmático realizado en 22 centros en Esta-
dos Unidos que incluyó a 1944 participantes que 
iniciaban tratamiento antidepresivo, asignados 
aleatoriamente entre prescripción según los resul-
tados de pruebas PGx o según la práctica clínica 
estándar. Su conclusión principal fue que, entre los 

pacientes con TDM, la realización de pruebas PGx 
para detectar interacciones fármaco-gen redujo 
la prescripción de medicamentos con interaccio-
nes fármaco-gen previstas en comparación con la 
atención habitual. Sin embargo, la entrega de los 
resultados de las pruebas tuvo efectos pequeños, 
no persistentes, en la remisión de síntomas y no 
encontraron diferencias significativas en la remi-
sión a las 24 semanas entre el grupo guiado por 
PGx y el grupo de atención habitual.

Por otra parte, entre las revisiones sistemáticas se 
encuentra la realizada por Wang y colaboradores 
(2023), que incluyó 11 ensayos clínicos aleatori-
zados con un total de 5347 pacientes. Los autores 
describen que el efecto de la orientación del tra-
tamiento mediante pruebas PGx puede acortar el 
proceso de alcanzar la remisión y la respuesta a 
los antidepresivos en el TDM, pero sugieren que se 
necesitan estudios multiétnicos bien diseñados 
en el futuro para confirmar el beneficio en diferen-
tes poblaciones. En este sentido, se destaca una 
revisión reciente de Baum y colaboradores (2024), 
donde se concluye que la evidencia disponible aún 
no soporta el uso de PGx para guiar la prescrip-
ción, en línea con conceptos de algunas asocia-
ciones y agencias regulatorias.

Respecto a las pruebas PGx utilizadas en los ECA 
analizados, se destacan en frecuencia los siguien-
tes paneles disponibles comercialmente:

GeneSight (Myriad Genetics, Inc./Assurex Health, 
Inc.): Es una prueba genética psicotrópica utiliza-
da para evaluar la respuesta a medicamentos psi-
quiátricos. Esta prueba examina los genotipos de 
59 alelos y variantes en 8 genes: CYP1A2, CYP2C9, 
CYP2C19, CYP3A4, CYP2B6, CYP2D6, HTR2A y  
SLC6A4. Los resultados del test categorizan los 
medicamentos en tres niveles basados en la in-
teracción gen-medicamento: “Usar según lo indi-
cado”, “Usar con precaución” y “Usar con mayor  
precaución y con monitoreo frecuente”5.

Neuropharmagen (Precision Genetics, Inc.): Es 
una prueba farmacogenética que analiza poli-
morfismos genéticos relacionados con la farma-
cocinética y farmacodinámica de medicamentos 
comúnmente utilizados en neuropsiquiatría. Esta 
prueba evalúa más de 60 polimorfismos en 25 
genes, entre los que se incluyen ABCB1, CES1, 
CYP1A2, CYP2B6, CYP2C9, CYP2D6 y CYP3A4. El 
informe de Neuropharmagen clasifica los medica-
mentos en colores (verde, blanco, amarillo y rojo) 
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Tabla 2. Revisiones sistemáticas del efecto de las pruebas PGx en el tratamiento de TDM.

Fuente (año) Estudios Total de 
sujetos

Principales hallazgos/Conclusiones

Milosavljević 
et al. (2024)20

15 5201 Las herramientas PGx mejoran marginalmente la eficacia de 
los antidepresivos, pero no su tolerabilidad. Se necesitan más 

investigaciones y avances en las herramientas PGx para mejorar la 
integración de PGx en la farmacoterapia clínica de la depresión.

Baum et al. 
(2024)21

11 5337 La evidencia disponible no altera las recomendaciones del informe de 
la Asociación Americana de Psiquiatría (APA) en 2018 ni el consejo 

de la Administración de Alimentos y Medicamentos de EE. UU. (FDA) 
en 2019, que indican que la evidencia no respalda el uso de las 

herramientas PGx combinatorias actualmente disponibles para la 
selección del tratamiento en el TDM.

Wang et al. 
(2023)22

11 5347 En comparación con el grupo habitual, el grupo guiado por PGx se 
asoció con una mayor tasa de respuesta en la semana 8 (OR 1,32; IC 

95% 1,15-1,53; 8 estudios, 4328 participantes) y la semana 12 (OR 1,36; 
IC 95% 1,15-1,62; 4 estudios, 2814 participantes).

El grupo guiado se asoció con una mayor tasa de remisión en la 
semana 8 (OR 1,58; IC 95 % 1,31-1,92; 8 estudios, 3971 participantes) 

y la semana 12 (OR 2,23; IC 95 % 1,23-4,04; 5 estudios, 2664 
participantes).

Brown et al. 
(2022)23

13 4767 Aquellos que recibieron terapia antidepresiva guiada por PGx (n = 
2395) tuvieron 1,41 (IC 95% = 1,15-1,74, p=0,001) más probabilidades 

de lograr la remisión en comparación con aquellos que recibieron 
terapia antidepresiva no guiada (n = 2372).

Ielmini et al. 
(2022)5

6 3722 Un número significativamente mayor de pacientes que logran mejores 
resultados en términos de eficacia, a través de la evaluación de la tasa 

de respuesta (OR 1.49; IC 95% 1.29-1.73) y la tasa de remisión (OR 
1.70; IC 95% 1.50-2.10).

Arnone et at. 
(2022) 24

12 5685 Las pruebas PGx en el tratamiento de la depresión fueron más 
efectivas que el tratamiento habitual frente a la respuesta (OR: 1,46; IC 

95%: 1,16-1,85) y la remisión (OR: 1,85; IC 95%: 1,23-2,76).

Brown et al. 
(2020)25

4 1556 Los resultados de los pacientes mejoraron significativamente para 
los pacientes con TDM cuya atención fue guiada por los resultados 
de pruebas PGx en comparación con la atención no guiada. RR para 
Respuesta = 1,40, IC 95 %: 1,17–1,67, p < 0,001; RR para Remisión = 

1,49, IC 95 %: 1,17–1,89, p = 0,001.

Bousman  
et al. (2019)26

5 1737 Pacientes que recibieron terapia guiada por PGx (n = 887) tuvieron 1,71 
(IC 95%: 1,17-2,48; p = 0,005) veces más probabilidades de lograr la 

remisión de los síntomas en relación con los pacientes que recibieron 
el tratamiento habitual (n = 850).

Vilches et al. 
(2019)27

3 450 Aumento de 1,8 veces en las probabilidades de respuesta clínica para 
la selección de fármacos guiada por PGx frente a la no guiada.

Rosenblat  
et al. (2018)28

6 799 El RR agrupado para la respuesta al tratamiento, comparando el 
tratamiento guiado con el no guiado, fue de 1,36 (IC 95 % = 1,14 a 1,62; 

p = 0,0006; n = 799) a favor del tratamiento guiado. El RR agrupado 
para la remisión fue de 1,74 (IC 95 % = 1,09 a 2,77; p = 0,02, n = 735) 

también a favor del tratamiento guiado.
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para indicar la respuesta esperada al tratamiento 
o la tolerabilidad5.

NeuroIDgenetix (Castle Biosciences, Inc. /Althea-
Dx, Inc.): Es una prueba genética diseñada para 
evaluar la respuesta a medicamentos y el mane-
jo terapéutico en casos de ansiedad y TDM. Esta 
prueba analiza variantes en 11 genes específicos, 
incluyendo CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, 
CYP3A4, CYP3A5, SLC6A4, COMT, HTR2A y MTH-
FR. El algoritmo complementa este análisis eva-
luando las interacciones metabólicas potenciales 
entre medicamentos concomitantes y factores de 
estilo de vida, como el uso de alcohol, tabaco y su-
plementos herbales. Los medicamentos se clasifi-
can en dos categorías: “Usar según lo indicado” o 
“Usar con precaución y/o monitoreo aumentado”5.

Desenlaces económicos
Se incluyeron 12 evaluaciones económicas y 1 re-
visión sistemática enfocadas en evaluar la costoe-
fectividad del uso de pruebas PGx en TDM (Tabla 3).  
Se observa de forma consistente que en diferen-
tes países el tratamiento antidepresivo guiado por 
PGx produce ganancias en años de vida ajustados 
por calidad (AVAC) y/o ahorro en costos en com-
paración con la atención estándar. Por ejemplo, 
los estudios disponibles proyectan ahorros por 
paciente de entre 2000 y 4900 dólares, así como 
ahorros sustanciales para el sistema de salud, 
principalmente por reducción de la incidencia de 
depresión resistente a tratamiento (DRT) y menor 
utilización asociada de los servicios asistenciales. 
Los análisis de sensibilidad corroboran la solidez 
de los hallazgos frente a algunos supuestos rele-
vantes, como el precio de las pruebas y las tasas 
de recaída.

Discusión
La farmacogenómica puede generar un aporte 
significativo para optimizar la eficacia y seguridad 
del tratamiento de trastornos psiquiátricos como 
el TDM. La revisión realizada sugiere que la utiliza-
ción de herramientas PGx podría mejorar las tasas 
de respuesta y remisión, ya que permiten una se-
lección más precisa de antidepresivos basados en 
el perfil genético del paciente, lo que reduciría el 
tiempo necesario para encontrar el medicamento 
adecuado, al minimizar las sustituciones o adicio-
nes de fármacos que se prescriben a los pacientes 
a lo largo de los años, y fortalecer la prevención 
de posibles efectos secundarios. No obstante, 

persisten ciertas limitaciones en la evidencia que 
deben ser ponderadas detalladamente de cara a 
su implementación en la práctica clínica.

Eficacia clínica de pruebas PGx en TDM
Aunque los ECA y revisiones sistemáticas dispo-
nibles muestran resultados de eficacia promiso-
rios, existen varios aspectos críticos que merecen 
especial consideración. La evidencia presenta a 
nivel general una elevada disparidad de criterios 
de selección y valoración de eficacia, tamaños de 
muestra pequeños, diversidad de genes evaluados 
y seguimientos cortos, lo que dificulta la genera-
lización de los resultados. En este sentido, cabe 
recordar como antecedente el comunicado de se-
guridad de la Administración de Alimentos y Me-
dicamentos de Estados Unidos (FDA) que advirtió 
contra el uso de pruebas de PGx para orientar la 
prescripción de antidepresivos, citando la falta de 
evidencia2.

En línea con lo anterior, una limitación importante 
es el tiempo de evaluación de desenlaces, que en 
muchos estudios oscila entre 8 y 12 semanas, ya 
que este periodo representa la duración habitual 
del tratamiento de un episodio depresivo en su 
fase aguda. No obstante, es recomendable pro-
longar la evaluación a 24 semanas o más, pues 
durante este tiempo podrían ocurrir cambios clí-
nicamente relevantes respecto a la duración de la 
respuesta y la remisión sostenida. Por ejemplo, 
el estudio de Wang et al22. encontró un aumento 
significativo en las tasas de respuesta y remisión 
en sujetos guiados por PGx en comparación con 
el grupo de tratamiento habitual a las 8 y 12 se-
manas, mientras que no se observó una diferencia 
significativa entre estos dos grupos a las 4 y 24 
semanas.

Otro aspecto limitante es el pequeño tamaño del 
efecto observado. Los metaanálisis y ECA infor-
man aumentos relativos en las tasas de remisión 
y respuesta (cocientes de riesgo entre 1,18-1,41), 
pero las diferencias de riesgo absoluto suelen 
estar en el rango del 3%-6%20,25. Por ejemplo, el 
ensayo GUIDED encontró un aumento absoluto 
del 5,2% en la remisión a las ocho semanas, y el 
ensayo PRIME Care un aumento en la tasa de re-
misión durante 24 semanas (diferencia de riesgo 
2,8%), sin diferencia estadísticamente significati-
va en el punto temporal final4,13. Este efecto mo-
desto se atenúa aún más cuando los metaanálisis 
se restringen a estudios con bajo riesgo de sesgo 
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o cuando se tiene en cuenta el sesgo de publica-
ción20,42. Además, en varios estudios la falta de 
cegamiento del evaluador no permite excluir un 
posible sesgo de información en la valoración de 
desenlaces1.

Costo-efectividad de pruebas PGx en TDM
A pesar de la magnitud del efecto y los costos 
iniciales inherentes, los beneficios a largo plazo, 
como la reducción de hospitalizaciones y visitas 
médicas, podrían justificar la inversión en pruebas 
PGx. En este sentido, varios modelos de Markov 
y estudios de simulación en diversos sistemas 
de salud (como España, Italia, Canadá, EE. UU. y 
Reino Unido) muestran sistemáticamente que las 
estrategias guiadas por PGx pueden ser costoe-
fectivas en comparación con la atención estándar, 
especialmente cuando se utilizan paneles com-
binatorios y se consideran los costos indirectos  
(p. ej., pérdidas de productividad)29,32,35,39.

Desde una perspectiva de la sociedad, las pruebas 
de PGx antes del inicio del tratamiento con antide-
presivos suelen resultar una estrategia dominante, 
ya que generan menores costes y mayores años 
de vida ajustados por calidad (AVAC) en horizon-
tes de 3 a 5 años29,35. Por ejemplo, en el Sistema 
Nacional de Salud español, el cribado mediante 
PGx resultó en menores costes medios y mayores 
AVAC, con una razón coste-efectividad incremen-
tal (RCEI) negativa, lo que indica un ahorro de cos-
tes por AVAC ganado29. Se reportaron hallazgos 
similares en modelos canadienses y estadouni-
denses, donde las pruebas combinatorias de PGx 
generaron ganancias en AVAC (0,14-0,316) y aho-
rros de costos que oscilaron entre CAD $1687 y 
$3056 o US $535 y $3711 por paciente, con RCEI 
negativos35,39.

Las pruebas monogénicas (p. ej., CYP2D6 o 
CYP2C19) muestran una relación costo-efecti-
vidad más variable, con RCEI que oscilan entre 
€47000 y €77000 por AVAC en los modelos euro-
peos, y una relación costo-efectividad altamente 
sensible al precio de la prueba, la prevalencia en la 
población de genotipos procesables y las pérdidas 
de productividad32,36. Los paneles combinatorios, 
que integran múltiples genes farmacocinéticos y 
farmacodinámicos, suelen ser más rentables que 
los enfoques de un solo gen28,33,39.

La revisión sistemática de Karamperis y colabo-
radores (2021) confirma que la mayoría de las 

evaluaciones económicas publicadas (88,9%) 
favorecen las pruebas de PGx: la mitad reporta 
costo-efectividad y el resto indica ahorros en com-
paración con la atención estándar33. Sin embargo, 
persisten limitaciones como la heterogeneidad en 
los datos de entrada del modelo, la falta de infor-
mación sobre algunos elementos de diseño del 
estudio y la falta de validación en países de me-
dianos o bajos ingresos29,32,33,36.

Herramientas PGx en elección de tratamiento 
de primera línea en TDM
Si bien las pruebas PGx pueden orientar la selec-
ción del fármaco y la dosis, su uso rutinario en 
pacientes que inician tratamiento antidepresivo 
no está respaldado por las guías o consensos ac-
tuales. La guía más reciente del Departamento de 
Asuntos de Veteranos de EE. UU. afirma explíci-
tamente que no hay suficiente evidencia para re-
comendar a favor o en contra del uso de pruebas 
farmacogenómicas para la selección inicial de 
antidepresivos, citando evidencia de baja calidad, 
sesgos e impacto clínico limitado en poblaciones 
no seleccionadas43. De igual manera, una revisión 
del Grupo de Trabajo sobre Biomarcadores y Nue-
vos Tratamientos de la Asociación Americana de 
Psiquiatría (2024) concluye que las herramientas 
PGx combinatorias disponibles no cuentan con 
suficiente evidencia para respaldar su uso en la 
selección del tratamiento de primera línea en el 
trastorno depresivo mayor21.

Los estudios disponibles sugieren que sólo una 
minoría de pacientes (15-20%) tienen variantes 
genéticas relevantes para la prescripción de an-
tidepresivos, y la heterogeneidad de los paneles 
farmacogenómicos comerciales junto a la falta 
de estandarización dificulta la interpretación e im-
plementación. Aunque se ha demostrado que el  
tratamiento guiado por PGx puede mejorar modes-
tamente las tasas de respuesta y remisión a cor-
to plazo en comparación con la atención habitual, 
estos beneficios son generalmente pequeños y la 
utilidad clínica es más pronunciada en subgrupos 
con factores clínicos específicos21,25,43,44.

Teniendo en cuenta lo anterior, la literatura enfa-
tiza que estas herramientas pueden considerarse 
en casos específicos como depresión moderada a 
severa27, depresión resistente al tratamiento (DRT) 
o reacciones adversas a medicamentos24,45,46, 
adultos mayores o depresión de inicio tardío47 
y prescripción de fármacos metabolizados por 
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CYP2C19/CYP2D648, pero no es una práctica es-
tándar para las decisiones de tratamiento de pri-
mera línea44. Por lo tanto, actualmente no se reco-
mienda ni se utiliza ampliamente PGx para orientar 
la selección de antidepresivos de primera línea en 
pacientes con depresión, excepto en casos selec-
tos donde elementos clínicos sugieren una mayor 
probabilidad de beneficio.

Evaluaciones económicas en población con 
DRT
La mayoría de las evaluaciones económicas dis-
ponibles de PGx en la depresión asumen que el 
modelo o simulación comienza antes del inicio 
del tratamiento para capturar todo el espectro de 
costos y resultados de salud asociados con la  
intervención en comparación con la atención es-
tándar49,50. Sin embargo, la aplicabilidad de estos 
modelos a pacientes con DRT requiere una cui-
dadosa consideración, ya que representa un sub-
grupo clínico diferenciado con una utilización de 
recursos sanitarios, costos y una carga de enfer-
medad sustancialmente mayores51–55.

Los modelos que no consideran específicamen-
te la trayectoria particular de la DRT (como múl-
tiples fracasos terapéuticos previos, un mayor 
riesgo de recaída y una mayor gravedad) pueden 
subestimar tanto los costos como los posibles 
beneficios de las intervenciones en esta pobla-
ción. Se ha demostrado consistentemente que la 
carga económica de la DRT es mayor que la de la 
depresión sin DRT, con un aumento de los costos 
directos de atención médica, los costos indirec-
tos (p. ej., pérdida de productividad, discapaci-
dad) y la utilización de recursos sanitarios51–55. 
Por lo tanto, las evaluaciones económicas que 
no están diseñadas explícitamente para la DRT 
pueden carecer de suficiente validez externa para 
este grupo.

Varios estudios han realizado evaluaciones eco-
nómicas de otras tecnologías específicamente en 
poblaciones con DRT, utilizando modelos que co-
mienzan tras el fracaso de al menos dos intentos 
de tratamiento adecuados, lo cual coincide con las 
definiciones de consenso de DRT56,57. Estos mode-
los incorporan los mayores costos iniciales, las 
menores tasas de respuesta y el mayor riesgo de 
recaída característicos de la DRT, por lo que son 
más aplicables a la toma de decisiones clínicas 
en este contexto. En este sentido, aún se requie-
ren mayores estudios económicos de PGx que 

incorporen las características particulares obser-
vadas en esta población.

Retos para la implementación clínica de las 
herramientas PGx
Por otra parte, para integrar efectivamente la PGx 
en la práctica clínica psiquiátrica, algunos au-
tores señalan la importancia de desarrollar pro-
gramas de entrenamiento para los facultativos y 
establecer guías locales armonizadas de farma-
cogenómica en esta especialidad. La escasa fa-
miliaridad con las pruebas por parte de médicos 
y pacientes, la variabilidad en la cobertura de se-
guros y el acceso desigual son también barreras 
significativas relacionadas con dichas herramien-
tas. Además, hay que resaltar la necesidad de es-
tudios a largo plazo para evaluar la efectividad y 
la relación costo-beneficio en otros escenarios 
clínicos y socioeconómicos, así como investiga-
ciones que aborden la variabilidad genética en di-
ferentes poblaciones. Con el mayor desarrollo de 
estudios de alta calidad, las pruebas PGx podrían 
convertirse en una herramienta más extendida en 
el manejo de la depresión mayor, mejorando los 
desenlaces y la calidad de vida de ciertos grupos 
de pacientes58–63.

Conclusiones
La literatura sugiere que las pruebas PGx pueden 
mejorar la selección y dosificación de antidepre-
sivos, lo que conduce a mejores resultados clíni-
cos en pacientes con TDM. Además, respalda la 
costoefectividad de las pruebas PGx en el TDM, en 
particular para los paneles combinatorios y en po-
blaciones con mayor riesgo de resistencia o intole-
rancia al tratamiento. Sin embargo, la magnitud de 
estos beneficios puede variar y se justifican más 
investigaciones para consolidar estos hallazgos 
en diversas poblaciones de pacientes, entornos 
clínicos y sistemas de salud específicos.
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La lucha contra el estigma en salud mental sigue vigente

The fight against mental health stigma is still ongoing
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Resumen
La salud mental es un pilar fundamental del individuo, pero las personas con trastornos mentales deben enfrentar, 
además de la carga de su enfermedad, las graves consecuencias del estigma y la discriminación. Este documento 
busca concientizar sobre estos prejuicios y comunicar acciones para erradicarlos. Para evaluar la situación actual, la 
Asociación Argentina de Psiquiatras (AAP) realizó encuestas a cuidadores, profesionales de la salud, especialistas en 
salud mental y periodistas. Los resultados evidencian un retraso significativo en el diagnóstico. Además, revelan que el 
desconocimiento y el estigma social dificultan la continuidad de los tratamientos, siendo el ámbito laboral el principal 
espacio donde se sufre discriminación. También se subraya el gran impacto que los medios de comunicación y las 
redes sociales tienen sobre la percepción pública. Para combatir los diferentes subtipos de estigma (público, autoes-
tigma, por asociación y estructural) , se proponen estrategias combinadas como campañas de comunicación, fomento 
del contacto social, psicoeducación y desarrollo de políticas públicas inclusivas. En conclusión, la reducción del estig-
ma promueve la búsqueda temprana de ayuda, facilita la integración social y mejora sustancialmente la calidad de vida.

Palabras clave: Estigma social. Salud mental. Discriminación. Autoestigma. Medios de comunicación. Psicoeducación.

Abstract
Mental health is a fundamental pillar of the individual, yet people with mental disorders must face, in addition to the burden of 
their illness, the severe consequences of stigma and discrimination. This document aims to raise awareness about these prej-
udices and communicate actions to eradicate them. To assess the current situation, the Argentine Association of Psychiatrists 
(AAP) conducted surveys among caregivers, health professionals, mental health specialists, and journalists. The results show 
a significant delay in diagnosis. Furthermore, they reveal that lack of knowledge and social stigma hinder treatment continuity, 
with the workplace being the primary setting for discrimination. The profound impact of mass media and social networks on 
public perception is also highlighted. To combat the different subtypes of stigma (public, self-stigma, by association, and struc-
tural) , combined strategies are proposed, such as communication campaigns, promotion of social contact, psychoeducation, 
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and the development of inclusive public policies. In conclusion, reducing stigma promotes early help-seeking behavior, facili-
tates social integration, and substantially improves quality of life.

Keywords: Social stigma. Mental health. Discrimination. Self-stigma. Mass media. Psychoeducation.

Introducción
La salud mental es uno de los pilares con los que 
se construye la salud de cada individuo y, por lo 
tanto, es un derecho humano fundamental. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) afirma 
que “no hay salud sin salud mental”, resaltando 
la importancia de la salud mental como un com-
ponente integral del bienestar general, y no solo 
como la ausencia de enfermedad mental. Gra-
cias a ella, podemos desarrollar todas nuestras 
habilidades, hacer frente a los momentos de es-
trés, aprender y trabajar adecuadamente y con-
tribuir a nuestra comunidad. También nos hace 
capaces de relacionarnos y desenvolvernos en 
armonía con el contexto social, para así tomar 
decisiones, afrontar dificultades y prosperar, tan-
to individualmente como para la sociedad. Por 
lo tanto, la salud mental es un elemento esen-
cial para el desarrollo personal, comunitario y 
socioeconómico1,2.

Los trastornos mentales son frecuentes: según la 
OMS, en el año 2019 una de cada ocho personas 
en el mundo padecía un trastorno mental, siendo 
los trastornos de ansiedad, depresión y trastor-
nos por consumo de alcohol los más frecuentes. 
Un estudio de 2023 en 29 países muestra que 
casi un 30% de las personas sufrirá un trastorno 
mental a lo largo de su vida. La OMS menciona 
que, si bien existen opciones eficaces de preven-
ción y tratamiento para los trastornos mentales, 
la mayoría de las personas que los padecen no 
tienen acceso a una atención adecuada, estiman-
do además que los problemas de salud mental 
serán la principal causa de discapacidad en el 
mundo en 20301,3,4.

Pero las personas con trastornos mentales deben 
afrontar tanto la carga de la enfermedad, como 
también las graves consecuencias de la desinfor-
mación sobre la salud mental y el serio problema 
del estigma y la discriminación asociados a los 
trastornos mentales5.

¿En qué consiste la desinformación sobre los 
trastornos mentales?

•	 Escasa identificación y reconocimiento por 
parte de personas con trastornos mentales, 
los familiares y la sociedad.

•	 Los trastornos mentales están subdiagnosti-
cados y subtratados.

•	 Se presentan con elevada frecuencia.

•	 Producen un importante impacto individual y 
económico, con consecuencias en la familia y 
en la sociedad.

•	 Generan devastadoras consecuencias si no se 
tratan apropiadamente.

•	 Falta de divulgación de tratamientos efectivos 
y accesibles.

Hay un gran camino recorrido en la lucha contra 
el estigma en salud mental, pero aún falta mucho 
por hacer. Por ello, es fundamental un cambio de 
paradigma en el que todos los miembros de la co-
munidad y de los sistemas de atención apoyen la 
inclusión social de las personas con problemas de 
salud mental1.

Este documento, “La lucha contra el estigma en 
salud mental sigue vigente”, pretende ser una he-
rramienta útil para informar y concientizar sobre 
las ideas erróneas y los prejuicios en torno a los 
problemas de salud mental. Aspira a tener un am-
plio alcance, tanto al público general como tam-
bién a los profesionales de la educación y de la 
salud. Por último, también procura comunicar ac-
ciones posibles que contribuyan a la disminución 
del estigma y la discriminación relacionada con 
los trastornos mentales.

Marco teórico
El estigma surge cuando a un determinado grupo 
de personas le atribuimos características negativas 
en base a mitos o creencias culturales que son in-
correctos. El estigma es una marca o atributo que 
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vincula a una persona o grupo de personas con una 
serie de características o comportamientos (ya 
sean reales o ficticios) que se apartan de la norma 
y que, por lo tanto, son considerados indeseables6.

Como consecuencia de la fusión de la desinfor-
mación y el estigma, se generan conductas dis-
criminatorias que llevan a una menor frecuencia 
de consultas y consecuente menor atención del 
problema de salud mental, con empeoramiento de 
los síntomas y la funcionalidad, un aumento de la 
exclusión social, una baja autoestima y la dismi-
nución de oportunidades educativas y laborales.

En salud mental, el proceso generador del estigma 
y la discriminación surge de la asociación de tres 
componentes:

•	 Primero, la etiqueta social o estereotipo, que 
es el rótulo o adjetivo con valor negativo que 
se les adjudica a las personas con problemas 
de salud mental, que tiene su fuente en el con-
junto de creencias culturales, la mayoría erró-
neas, que condicionan la percepción y valora-
ción negativa sobre sus características y sus 
conductas. Es lo que se piensa de una persona 
o grupo de personas según una característica 

determinada. Por ejemplo, “la persona con es-
quizofrenia es peligrosa”.

•	 Segundo, las reacciones emocionales o prejui-
cios, que surgen como resultado de la anterior 
valoración negativa. Así es como se conforma 
el estigma, como la asociación de la etiqueta 
social acompañada del componente emocio-
nal. Es lo que los individuos pueden sentir de 
una persona o grupo de personas por su pro-
blema de salud mental. Por ejemplo, “si con-
sidero que una persona con esquizofrenia es 
peligrosa, voy a sentir temor, miedo, recelo, 
terror”.

•	 Tercero, la conducta discriminatoria conse-
cuente hacia estas personas, que lleva a la des-
calificación, rechazo y exclusión. Es lo que los 
individuos pueden hacer o tender a hacer por lo 
que se piensa y siente de una persona o grupo 
de personas por su problema de salud mental. 
En el mismo ejemplo, “si pienso que una perso-
na con esquizofrenia es peligrosa y siento hacia 
ella temor, miedo, recelo, terror, lo que trataré de 
hacer es alejarme de ella, prevenirme del riesgo 
de estar cerca en algún momento y pretendien-
do incluso que estén encerrados en un manico-
mio o presos, excluidos de la sociedad”6,7,8. 

Gráfico 1. Ciclo de estigma, discriminación y exclusión social.
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Figura 1. Características principales de los 4 subtipos de estigma en salud mental.

Por lo tanto, se produce un ciclo de estigma, dis-
criminación y exclusión social, como se puede  
observar en el gráfico 1. Los tres aspectos van uni-
dos y se refuerzan mutuamente7,9. 

Es importante resaltar que la estigmatización y 
discriminación de las personas con problemas de 
salud mental tienen su origen hace miles de años 
y se extienden a lo largo del mundo. Su evolución 
temporal depende de la socialización, la educa-
ción, la información que transmiten los medios de 
comunicación y de las prácticas institucionales, 
así como de campañas periódicas de lucha contra 
el estigma y la discriminación5.

El estigma hacia las personas con trastornos 
mentales se puede clasificar en 4 subtipos: auto-
estigma, estigma por asociación, estigma público 
y estigma estructural (ver Figura 1)5,8. Es importan-
te conocerlos, ya que, por un lado, identificamos 
quiénes están afectados y, por el otro, entendemos 

cómo aplicar las estrategias de lucha contra el es-
tigma y la consecuente discriminación.

La Figura 2 hace una detallada y práctica compa-
ración entre los componentes del autoestigma y 
del estigma público.

El estigma y la discriminación generan múltiples 
impactos, todos altamente negativos, en las per-
sonas con trastornos mentales, sus familiares y 
en la sociedad.

•	 Las personas estigmatizadas:

◦	 Se aíslan socialmente. Por un lado, sienten 
el distanciamiento hacia ellos por parte de 
la sociedad, pero también anticipan el re-
chazo que podrían llegar a recibir. Como 
consecuencia, reducen su círculo social.

◦	 Ocultan su trastorno mental al anticipar el 
rechazo social que podrían recibir.
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Figura 2. Cuadro comparativo adaptado de López M. y colaboradores La lucha contra el estigma y la discriminación 
en salud mental. Una estrategia compleja basada en la información. Rev. Asoc. Esp. Neuropsiq. 2008, Vol XXVII,  
No 101, PP. 43-83, ISSN 0211-5735.

◦	 Desarrollan autoestigma. Son conscien-
tes de los estereotipos negativos hacia 
ellos por parte del contexto y se terminan 
adjudicando a sí mismos esas caracte-
rísticas y valoraciones negativas, lo que 
lleva a su propia desvalorización y baja 
autoestima5,6.

◦	 Hay una menor atención a los problemas 
de salud física. Al consultar ante algún sín-
toma, muchas veces estos se desestiman, 
minimizan o ignoran, ya que suelen adjudi-
cárselos a su trastorno mental6.

•	 Los familiares de las personas estigmatizadas 
sienten10:

◦	 Altos niveles de culpabilidad. Se sienten 
incapaces de cumplir con las expectati-
vas de la sociedad para proporcionar una 
mejor calidad de vida a su familiar con un 
trastorno mental. Se intensifica aún más si 
deben recurrir a la ayuda externa para su 

cuidado y la reciben parcialmente o son 
rechazados.

◦	 Vergüenza. Este sentimiento aumenta ante 
la falta de conocimiento sobre los trastor-
nos mentales.

◦	 Ocultamiento. Cuanto más internalizado 
está el estigma, más ocultan o niegan la 
enfermedad de su familiar con un trastor-
no mental.

◦	 Miedo. Surge de la inseguridad sobre la 
capacidad de proteger y sostener al fami-
liar, más la incertidumbre sobre el futuro 
de esa persona (“¿Qué va a ser de su vida 
cuando yo no esté?”).

◦	 Sobreprotección. Genera una menor au-
tonomía de las personas con trastornos 
mentales.

◦	 Bajos niveles de autocompasión. 
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•	 A nivel social:

◦	 La desinformación sobre salud y enferme-
dad mental se fusiona con el estigma y la 
discriminación, de tal manera que la so-
ciedad, en general, desconoce su elevada 
frecuencia: a nivel mundial, los trastornos 
mentales representan el 12,5% de todos 
los problemas de salud. También se ignora 
que esta cifra es mayor a la del cáncer y las 
enfermedades cardiovasculares3,11.

◦	 Además, se ignora que los trastornos men-
tales son la principal causa de años de 
vida perdidos por discapacidad (la forma 
en que se cuantifica el impacto de la disca-
pacidad en la salud de la población).

◦	 Más aún, se desconoce una consecuencia 
crítica: las personas con trastornos menta-
les graves fallecen entre 10 y 20 años antes 
que la población general, generalmente por 
enfermedades físicas que son prevenibles1.

Como consecuencia del estigma y la discrimina-
ción, las personas con trastornos mentales ocul-
tan su condición, tienen una menor intención de 
buscar ayuda y atención médica, por lo que, fi-
nalmente, hay un retraso en el diagnóstico y en el 
inicio del tratamiento. La OMS estima que a nivel 
mundial entre un 35 y un 50 % de esta población 
no recibe ningún tratamiento o recibe uno que no 
es el adecuado3,4,11. Esto último es muy importan-
te, ya que la falta de tratamiento genera graves 
consecuencias: se produce un importante deterio-
ro de la funcionalidad y de la calidad de vida, no 
solo de la persona con un trastorno mental, sino 
también de sus familiares8.

También debemos destacar que los ámbitos de 
exclusión de las personas con problemas de salud 
mental son amplios. Las oportunidades educati-
vas son menores y la falta de apoyo puede llevar 
a un rendimiento académico bajo. Tienen dificulta-
des para acceder al mercado laboral y mantener el 
puesto de trabajo; con cierta frecuencia perciben 
una remuneración inferior a la que les correspon-
de por la tarea que llevan a cabo. Además, tienen 
un menor acceso a la vivienda y a las oportunida-
des de recreación6.

Así, muchas personas con trastornos mentales 
no logran una recuperación plena, acorde a todas 
sus potencialidades, ni logran su deseada rein-
serción social8.

Situación actual
Las siguientes cifras (ver Figura 3) muestran que 
los problemas de salud mental son frecuentes y 
están ampliamente extendidos, abarcando mu-
chos grupos etarios. Esto permite entender el gran 
impacto personal y social. Al conocer que estas 
enfermedades comienzan potencialmente a eda-
des tempranas en la vida (50 % de los problemas 
de salud mental que presenta la población adulta 
comienzan antes de los 14 años3, más del 13% de 
los adolescentes de 10 a 19 años padecen un tras-
torno mental diagnosticado12), podemos dimen-
sionar la importancia de comenzar la educación 
en salud mental desde el nivel escolar, tanto para 
prevenir los trastornos mentales o para recibir un 
diagnóstico temprano y un tratamiento oportu-
no, como también para enseñar a acompañar sin 
estigmatizar. 

Además, estas cifras se vuelven más relevantes al 
comprender las consecuencias altamente negati-
vas, a nivel individual y como sociedad, que tiene 
la falta de tratamiento de los problemas en salud 
mental en la calidad de vida, con menores posibi-
lidades de reinserción social y menor acceso a la 
educación y al mundo laboral.

La Asociación Argentina de Psiquiatras (AAP) rea-
lizó una serie de cuestionarios para conocer la si-
tuación actual en relación con el estigma en salud 
mental en 4 grupos de interés: cuidadores, profe-
sionales de la salud y del área de la salud mental y 
profesionales de la comunicación.

Todos los cuestionarios estructurados fueron rea-
lizados de manera virtual, entre el 7 de diciembre 
de 2024 y el 8 de abril de 2025. Fueron dirigidos a:

•	 Cuidadores de personas con trastorno mental, 
mayores de 18 años. Participaron 76 personas 
argentinas.

•	 Profesionales de la salud que desarrollan sus 
tareas en el ámbito público y/o privado del 
sistema de salud argentino. Participaron 55 
profesionales.

•	 Profesionales de la salud mental que desarro-
llan sus tareas en el ámbito público y/o priva-
do del sistema de salud de Argentina, Perú, 
Chile, Ecuador y Colombia. Participaron 247 
profesionales.

•	 Periodistas de Argentina. Participaron 19 
profesionales.
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Figura 3. Las cifras de las afecciones de salud mental a nivel mundial.

Se destacan las principales respuestas y percep-
ciones de los cuidadores en las Figuras 4 y 5. El 
hecho de que el 88,3 % de los cuidadores fueran 
mujeres se condice con la feminización del cuida-
do: es la mujer quien tiene un papel predominante 
en el cuidado de las personas a lo largo de la histo-
ria. Son ellas, entonces, las que suelen experimen-
tar la mayor carga de los impactos negativos del 
estigma y la discriminación porque se sienten res-
ponsables del cuidado del familiar10. En un 82,9 %  
de los casos, los familiares refirieron sentir una 
alta carga emocional y de tiempo, que afecta en 
gran medida su propia calidad de vida en un 51,3 %  
de los casos. 

Los profesionales de la salud mental menciona-
ron que los pacientes son diagnosticados con un 
trastorno mental predominantemente entre los 18 
y 25 años en el 42,5 % de los casos, en menores 
de 18 años, en un 22,3 % de los casos y, entre los 
26 y 35 años, en un porcentaje similar de 25,1 %. 

Estos datos son muy importantes, ya que siguen 
la tendencia antes mencionada: el diagnóstico se 
hace a edades tempranas.

Además, los profesionales de la salud mental re-
firieron que las personas retrasan las consultas 
con el especialista una vez iniciados los síntomas 
entre 6 meses y un año en un 30,8 % y, entre 1 a 
3 años, en un 38,9 %. Es importante destacar que 
también se mencionaron períodos mayores: los 
cuidadores, más de 3 años en un 32,9 % y los profe-
sionales de la salud, entre 3 a 5 años en un 24,6 %.  
Sumado a esto, los cuidadores informaron que 
sus allegados inclusive han consultado a 3 o más 
profesionales especialistas en un 48,7 % de los ca-
sos antes de llegar a un diagnóstico certero.

Los datos de la temprana edad al diagnóstico, junto 
con el retraso entre el inicio de los síntomas y la con-
firmación diagnóstica, son sumamente importantes, 
ya que es fundamental un diagnóstico temprano, 
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Figura 4. Respuestas de los cuidadores.

Figura 5. Principales percepciones de los cuidadores.

con un inicio de tratamiento óptimo y oportuno para 
lograr su recuperación, con un potencial desempe-
ño psicosocial y calidad de vida plenos.

Como se mencionó, el cumplimiento y sostén del 
tratamiento es un pilar fundamental para el buen 

pronóstico de las personas con trastornos menta-
les. Sin embargo, los cuidadores consideraron que 
los tratamientos resultan buenos en un 44,7 % de 
los casos y regulares en un 32,9 %, con un cum-
plimiento de estos de forma satisfactoria en un  
56,6 % y parcial en un 40,8 %. Y los profesionales 
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de la salud mental destacaron que la falta de 
continuidad del tratamiento es un problema me-
dianamente (45,3 %) a muy (40,5 %) frecuente. Al 
evaluar las posibles dificultades para continuar en 
el tiempo las indicaciones médicas, los cuidado-
res resaltaron el poco o nulo conocimiento de la 
enfermedad (26,3 %), la falta de red de apoyo y el 
estigma social (23,7 %). Estos mismos factores 
fueron identificados por los profesionales de la 
salud y de la salud mental, quienes agregaron la 
falta de recursos en un alto porcentaje (entre un 
65 y un 73 %). Esto es importante porque, si bien 
en líneas generales los pocos recursos se suelen 
dar en los países de bajos o medianos recursos, 
las personas con trastornos mentales suelen te-
ner dificultades para acceder al empleo, por lo que 
los recursos económicos individuales también se 
ven francamente afectados, lo cual dificulta aún 
más sostener el tratamiento.

Estas cifras hacen evidente cómo estos factores 
impactan negativamente en la evolución de la en-
fermedad. El desconocimiento de la enfermedad 
lleva a no reconocer sus propios sentimientos y 
qué es lo que les está ocurriendo. El estigma so-
cial, como ya vimos, retrasa las consultas e influ-
ye negativamente en el sostén del tratamiento. 
Además, contribuye a una menor red de apoyo al 
aislarse y no contar qué les pasa o al no saber a 
quiénes acudir para compartirles su situación. De 
hecho, los cuidadores consideraron que el 57,9 %  
de sus allegados comparten parcialmente su si-
tuación y, cuando lo hacen, son los hermanos  
(50 %) o los padres (44,7 %) a quienes acuden. Solo 
un 6,6 % logró expresarlo al cónyuge y el impacto 
en el área sexoafectiva la refirieron en un 61,8 %. 
Este último dato se condice con el hecho de que 
el estigma en salud mental impacta en distintas 
áreas a nivel personal y las personas con trastor-
nos mentales sienten que las posibilidades de ma-
trimonio se ven dañadas5.

Otros ámbitos de la vida donde los cuidadores de-
tallaron que la enfermedad en sus allegados tuvo 
un alto impacto negativo fueron: social (88,2 %), 
laboral (84,2 %) y, familiar y educativo (72,4 %). Y 
que el trabajo fue el principal ámbito donde sus 
allegados se sintieron estigmatizados, discrimi-
nados o rechazados. Estos resultados son coinci-
dentes con lo expuesto anteriormente. 

Un factor muy importante es la influencia que 
tienen los medios de comunicación en la percep-
ción e interpretación que hace la sociedad de la 

realidad. Por eso son importantes los siguien-
tes datos recabados. Un 63,2 % de los cuidado-
res respondieron que sus allegados se sintieron 
afectados por el contenido noticioso negativo y 
estigmatizante sobre su enfermedad. Y, si bien el 
85,5 % de los cuidadores suele buscar informa-
ción sobre la enfermedad y sus tratamientos en 
redes (predominantemente Google y Facebook), 
el 65,8 % consideró que los medios de comuni-
cación no muestran información científica ni 
adecuada sobre la enfermedad. A pesar de esto, 
sí refirieron tomar como válidas las recomenda-
ciones e información que dan los influenciadores 
en redes sociales en un 47,4 % de los casos, con 
contenidos que no suelen reflejar fuentes basa-
das en las evidencias.

Por su parte, los profesionales de la salud y los 
profesionales de la salud mental calificaron el 
aporte de las redes sociales y las búsquedas en 
internet sobre los trastornos mentales y sus medi-
das terapéuticas como perjudiciales en un 50 % de 
los casos. Y también coincidieron en que los me-
dios de comunicación e influenciadores en redes 
sociales no aportan a la salud de las personas con 
trastornos mentales (un 57,9 % para los profesio-
nales de la salud mental y un 49 % de los profesio-
nales de la salud). 

Estos datos recabados son de suma importancia 
para dimensionar el papel que juegan los medios 
de comunicación (programas periodísticos, perió-
dicos, revistas, carteles publicitarios, entre otros) y 
hasta qué punto pueden influenciar a los distintos 
grupos encuestados con relación a los trastornos 
de salud mental y el estigma en salud mental.

Es importante destacar que todos los grupos 
encuestados (cuidadores y profesionales de 
la salud y periodistas) coincidieron en que los 
medios de comunicación e influenciadores de-
ben prepararse y educarse para abordar temas 
relacionados con la salud mental. Con respecto 
a este punto, los periodistas refirieron que para 
difundir noticias sobre trastornos mentales con-
sultan principalmente a médicos psiquiatras que 
pertenezcan a una sociedad científica y/o que 
trabajen tanto en el ámbito público como privado 
(84,2 %). Además, las fuentes en las que buscan 
información son el sitio de internet de una orga-
nización o sociedad científica (94,7 %) y libros y 
literatura científica (36,8 %), para lo cual suelen 
acudir a fuentes varias de internet en un 57,9 % 
de los casos. 
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Los periodistas mencionaron que los temas rela-
cionados con salud mental que suelen tratar son 
ansiedad (73,7 %), depresión (63,2 %) y trastornos 
por consumo de sustancias y ataque de pánico 
(57,9 %), los cuales son los más frecuentes, como 
ya se mencionó. No incluyen a la esquizofrenia, a 
pesar de las numerosas notas sobre hechos de 
violencia en los que un protagonista es una perso-
na con esta enfermedad, y sí la mencionan explíci-
tamente en el contenido de la nota.

Es importante resaltar que un 78,9 % de los periodis-
tas concordó con que las personas con problemas 
de salud mental pueden llevar una vida plena, como 
una persona sin trastorno mental, con un tratamien-
to adecuado y el apoyo de su entorno familiar y so-
cial. Esto es importante porque refleja una mejoría 
en el entendimiento de los trastornos mentales por 
parte de los profesionales de la comunicación. Del 
mismo modo, un 63,2 % considera que los trastor-
nos mentales no implican un déficit en el desarrollo 
intelectual de una persona. Por último, un 78,9 % re-
firió tener empatía hacia una persona con trastorno 
mental y un 52,6 %, tolerancia. Todo esto es impor-
tante porque representa un cambio de paradigma 
con relación a los trastornos mentales y al estigma 
en salud mental, con un mejor entendimiento de 
que la vida plena es potencialmente alcanzable en 
el contexto de un problema de salud mental. Estos 
resultados son coincidentes con un estudio realiza-
do por Varona et al., donde se observó un cambio 
significativo de parte de la sociedad española hacia 
las personas con trastornos mentales, con una ma-
yor aceptación y el deseo de una mejor integración 
en la sociedad13. 

Sin embargo, es necesario continuar trabajando 
para erradicar mitos y creencias erróneas y, sobre 
todo, para erradicar estereotipos. Los periodistas 
refirieron que un tema de salud mental pasa a ser 
noticia cuando hay un tercero como víctima herida 
o fallecida por el accionar de una persona con un 
trastorno mental o cuando se visualiza un episo-
dio en la vía pública en presencia de mucha gente 
(ambos en un 52,6 % de los casos).

Por último, se les consultó a los 4 grupos cuáles 
serían, según su criterio, las estrategias necesa-
rias para disminuir el estigma en salud mental. Las 
mismas se resumen en la Figura 6. En cuanto a las 
campañas de comunicación, las cuales pueden mo-
dificar conceptos erróneos que estigmatizan, los 
cuidadores y los profesionales de la salud y de la 
salud mental coincidieron en que las más efectivas 

son aquellas que promueven cambios en las acti-
tudes y que difunden conocimientos y compren-
sión sobre la salud y la enfermedad mental (entre  
un 68,8 y 84,2 %, según el grupo) y las que trans-
miten testimonios de personas con experiencia en 
problemas de salud mental (entre un 57,5 y 80,3 %, 
según el grupo). Además, otras dos herramientas 
mencionadas por los profesionales de la salud y de 
la salud mental fueron que médicos especialistas 
entrenados sean los referentes para hablar en los 
medios de comunicación (78,9 %) y que se les faci-
lite a los medios de comunicación información con 
datos fiables sobre salud mental (63,2 %).

Estrategias de lucha contra el estigma
El objetivo de las distintas estrategias de lucha 
contra el estigma en salud mental es crear con-
ciencia social sobre el hecho de que los trastornos 
mentales son reales, comunes, serios pero trata-
bles, con recursos disponibles que pueden condu-
cir a una recuperación funcional satisfactoria8.

Las estrategias se sustentan en6,8,9

1.	 Modificar el imaginario social y sus mitos que 
llevan al estigma y la discriminación de las per-
sonas con trastornos mentales.

2.	 Generar entornos oportunos que permitan 
forjar vínculos y relaciones basados en com-
portamientos y actitudes no discriminatorias, 
empáticas.

Para que los cambios sean concretados y sosteni-
dos en el tiempo, es necesario que las estrategias 
sean múltiples, coexistentes para abordar los pun-
tos clave de los distintos aspectos generadores de 
estigma y de sus subtipos, y periódicas para refor-
zar la concientización sobre este serio problema 
sanitario y social7.

La clasificación de las estrategias y sus caracterís-
ticas, identificadas como de protesta, educación y 
contacto social, se resumen en la Figura 7.

Se detallan las distintas estrategias a continua-
ción (ver Figura 8).

1.	 Campañas de comunicación. Permiten redu-
cir la desinformación y reemplazar los mitos y 
las concepciones erróneas con relación a los 
problemas de salud mental por datos certeros 
y objetivos, basados en evidencias científicas. 
También, contribuyen a transmitir mensajes 
positivos, visibilizando logros obtenidos por las 
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Figura 6. Estrategias necesarias para disminuir el estigma en salud mental según los 4 grupos de interés.

Figura 7. Clasificación de las estrategias de lucha contra el estigma en salud mental y sus características.
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Figura 8. Resumen de las características de las estrategias de lucha contra el estigma en salud mental.

personas con trastornos mentales (inserción la-
boral, vida independiente, concreción de proyec-
tos personales, entre otros). Estas campañas 
son diseñadas en función del público objetivo 
al cual se quiere concientizar sobre la proble-
mática del estigma en salud mental (público ge-
neral, familiares, profesionales de la educación, 
del ámbito social y de la salud)6,8,11.

Existen publicadas diversas campañas realiza-
das a través de los años en distintos países del 
mundo8.

2.	 Medios de comunicación. Los medios de co-
municación ejercen un gran poder sobre la 
ciudadanía, ya que influyen en su percepción e 
interpretación de la realidad. Los mensajes que 
transmiten sobre la salud mental tienen gran 
alcance, ya que condicionan el conocimiento, 
las actitudes y los comportamientos de la po-
blación con relación a los problemas de salud 
mental. Por lo tanto, sus efectos vinculados al 
estigma en salud mental pueden ser negativos 
(si refuerzan los estereotipos como la peligrosi-
dad, imprevisibilidad, incurabilidad, incapacidad 
para tomar decisiones responsables, improduc-
tividad e irresponsabilidad laboral) o positivos 
(el contenido se centra en la recuperación, el 
contacto social, divulgación de historias reales 
de personas famosas que lograron afrontar exi-
tosamente su problema de salud mental)5,11.

Existen distintas guías dirigidas a profesiona-
les de los medios de comunicación que son 
herramientas para ofrecer recursos sobre 
cómo transmitir información adecuada y ac-
tualizada, libre de estigmas y discriminación. 
“Estigma: una guía para la acción”9 y “Las pa-
labras importan. ¿Cómo comunicar temas de 
salud mental?”11 son algunos ejemplos.

3.	 Redes sociales. Se han convertido en un me-
dio de transmisión de información. Quienes lo 
hacen pueden ser desde profesionales de la 
comunicación, pasando por la comunidad mé-
dica, como también la población en general o 
personas que atravesaron o están atravesando 
un problema de salud mental. El alcance es su-
mamente amplio, tanto para quienes comuni-
can como para quienes reciben la información. 
Actualmente, para muchos jóvenes las redes 
sociales son unas de sus principales herra-
mientas para la autoexpresión y para encontrar 
sostén, dado que muchas veces no encuentran 
espacios comprensivos y empáticos. Inclusive, 
se convierte en un espacio donde no perciben 
la soledad que muchas veces sienten, ayudán-
dolos a sentirse mejor5. Por lo tanto, según 
cómo se las utilice y si la información comparti-
da es válida, el uso de las redes sociales puede 
ayudar a las personas con trastornos mentales 
a superar el aislamiento social y disminuir el 



 61

Rev Latam Psiquiatría 2026; 25(1): 49–63

autoestigma y, también, a combatir el estigma 
público y por asociación.

4.	 Contacto social. A través de una interacción 
positiva entre personas con trastornos menta-
les y un grupo objetivo en particular. Cuando 
personas con y sin problemas de salud men-
tal participan en proyectos compartidos, con 
objetivos comunes y cooperando activamente, 
se produce una visibilización de la falta de sus-
tentabilidad de los mitos relacionados con los 
trastornos mentales, creando un clima empáti-
co y un intercambio productivo que activamen-
te reduce el estigma y la discriminación6.

El contacto directo y la interacción favorecen 
la resiliencia relacionada con el estigma al em-
poderar a las personas con problemas de sa-
lud mental, facilitando que superen el estigma 
internalizado y tomen medidas positivas en 
dominios relevantes de la vida (trabajo, educa-
ción, recreación, etc.)5.

5.	 Colaboración de personas con experiencia 
vivida. Son agentes clave para lograr una dis-
minución del estigma sostenida en el tiempo: 
contribuyen a aumentar la conciencia pública 
sobre la salud mental y la aceptación de las 
personas con trastornos mentales. Deben par-
ticipar en la creación de los programas anties-
tigma, aportando su opinión sobre los conteni-
dos más adecuados. Y, también, deben evaluar 
los resultados de dichos programas para de-
finir qué cambios son necesarios hacer para 
que sean más efectivos2,5.

6.	 Psicoeducación. La primera infancia, la infan-
cia y la adolescencia son edades de gran vul-
nerabilidad; por eso es importante crear opor-
tunidades de intervenciones protectoras en 
materia de salud mental. Entornos de crian-
za, cuidado y aprendizaje comprensivos son 
enormemente protectores de la salud mental 
futura, por lo que las escuelas y los entornos 
de aprendizaje pueden ofrecer oportunidades 
para apoyar la salud mental y reforzar el bien-
estar. Es importante crear programas escola-
res para las infancias y los distintos miembros 
que fomenten la alfabetización en materia 
de salud mental. Dichos programas pueden 
educar sobre los problemas en salud men-
tal, explicando la prevalencia, sus síntomas, 
los factores de riesgo y que destierren mitos. 
También, otros pueden incluir intervenciones 

contra la intimidación, y que aporten sobre el 
aprendizaje social y emocional2,5,12.

7.	 Políticas públicas. Es necesaria la creación de 
legislaciones y reglamentaciones que promue-
van el apoyo en materia de derechos humanos, 
de trabajo y de salud ocupacional. Que pro-
muevan la creación de oportunidades de traba-
jo para las personas con trastornos mentales y 
la protección de la salud mental de dichos tra-
bajadores. Los lugares de trabajo pueden ser 
lugares de protección siempre que se realicen 
intervenciones que promuevan la capacitación 
en materia de salud mental al contrarrestar la 
estigmatización y la discriminación de perso-
nas con trastornos mentales2,5. 

Conclusiones
Es una prioridad unir esfuerzos para seguir traba-
jando en la lucha contra el estigma de los trastor-
nos mentales. La tolerancia y el respeto nos per-
miten construir una sociedad inclusiva, donde la 
calidad de vida, la inserción social, la dignidad y 
los derechos a la salud sean los ejes principales.

El objetivo primordial es construir una sociedad 
donde la salud mental ya no sea un tabú. Forjar 
los cimientos a través de la educación emocio-
nal desde edades tempranas edifica su recono-
cimiento a futuro. De este modo, se fortalece 
la autopercepción con la cual las personas son 
capaces de reconocer cuál es su estado de áni-
mo, concientizar su malestar y actuar en conse-
cuencia buscando ayuda, ampliando las redes de 
apoyo. De este modo, será posible acortar la bre-
cha entre el reconocimiento de los síntomas y la 
consulta médica, logrando más tempranamente 
una recuperación en su desempeño psicosocial y 
calidad de vida.

El énfasis de todas las acciones debe estar puesto 
en recordar que la enfermedad mental controlada 
mejora la evolución y el pronóstico de las perso-
nas con problemas de salud mental. Permite ha-
cer una vida integrada en la sociedad, logrando re-
lacionarse con los demás, estudiar y trabajar, con 
una efectiva reinserción social.

La comunicación hacia las personas con proble-
mas de salud mental debe centrarse en que los 
trastornos mentales son comunes, reales, se-
rios y tratables. El mensaje recomendable es el 
siguiente.
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El trastorno mental que padecés

•	 es común: no sos el único y no estás solo para 
afrontarlo

•	 es real: no lo estás inventando, ya que las cau-
sas básicas de los trastornos mentales son 
simples, integración de genes que crean cierta 
vulnerabilidad más contexto social desfavora-
ble y el estrés

•	 es severo: no es que sos débil por padecerlo y 
tampoco porque no podés superarlo

•	 no es culpa de nadie: ni quien lo padece ni la 
familia son culpables de lo que te ocurre

•	 es tratable: la recuperación es posible, hay tra-
tamientos muy efectivos y la vida plena es un 
objetivo potencialmente alcanzable

En conclusión, la reducción del estigma relaciona-
do con los trastornos mentales tiene múltiples e 
importantes beneficios:

•	 En las personas, mayor disposición a buscar 
ayuda, logrando mejorar su autoestima y es-
tar más seguras para buscar un tratamiento y 
apoyo, sin temor a ser juzgadas negativamen-
te o discriminadas. Mejor integración social, 
ya que, al reducir el estigma, se fomenta la 
inclusión social, ayudando a las personas con 
trastornos mentales a participar activamente 
en la comunidad, en el trabajo y en las relacio-
nes personales. Mejorar la calidad de vida al 
disminuir el autoestigma, experimentando me-
nos sentimientos de vergüenza y facilitando la 
integración social, contribuyendo al bienestar 
y su recuperación.

•	 En las familias y la comunidad, adquiriendo 
mayor comprensión y apoyo familiar y comu-
nitario al ser más comprensivas y solidarias, 
facilitando entonces el apoyo, la recuperación 
de la salud y la rehabilitación. Sensibilizar a la 
sociedad a través de campañas de concienti-
zación que fomenten el entendimiento y desa-
fíen los estereotipos y prejuicios erróneos.

•	 Disminución de la discriminación en ámbitos 
educacionales, laborales y sociales, al posibili-
tar que las personas con trastornos mentales 
enfrenten menos obstáculos y prejuicios en 
las diferentes áreas de sus vidas.

•	 En conjunto, estos beneficios contribuyen a 
una sociedad más inclusiva, comprensiva y 

saludable, promoviendo la recuperación y el 
bienestar de quienes viven con trastornos 
mentales.
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Reseña de libro

Historias tejidas con tambores
Claudia Llantén, Eduardo Castrillón

¿Cómo abordar un libro que parece resistirse a 
toda clasificación? Historias tejidas con tambores, 
de Claudia Llantén y Eduardo Castrillón, es una 
obra singular que se sitúa en un territorio híbrido 
entre la crónica de viaje, la memoria personal, el 
ensayo y la correspondencia. Más que un libro de 
relatos o un texto clínico en sentido estricto, se 
trata de un ejercicio de diálogo: un espacio don-
de dos voces médicas se encuentran para pensar, 
sentir y narrar la experiencia humana desde pers-
pectivas complementarias.

El libro está compuesto por veintidós textos or-
ganizados en un contrapunteo entre sus autores. 
Claudia Llantén, médica salubrista dedicada al tra-
bajo con poblaciones vulnerables, escribe desde 
la experiencia directa en distintos contextos afri-
canos. Sus crónicas están atravesadas por imá-
genes intensas: la desnutrición, la fragilidad de la 
vida materno-infantil, pero también la resiliencia, 
la belleza y los vínculos que emergen en medio de 
la adversidad. Su escritura, profundamente senso-
rial, sitúa al lector en escenarios donde la práctica 
médica se enfrenta a límites estructurales y éticos 
complejos.

A estas narraciones responde Eduardo Castri-
llón, psiquiatra, quien desde la distancia constru-
ye textos que amplían y resignifican lo leído. Sus 
intervenciones no buscan explicar la experiencia, 
sino abrirla hacia otras dimensiones: la memoria 
personal, la historia global, las referencias cultu-
rales y las asociaciones subjetivas. Así, el libro se 

configura como una conversación no lineal, en la 
que cada texto encuentra eco en el siguiente, ge-
nerando un entramado de sentidos que trasciende 
la experiencia individual.

Uno de los ejes centrales de la obra es la me-
táfora del “bastón de la palabra”, tomada de la 
tradición masái, que simboliza una práctica de 
escucha profunda y respetuosa. Esta imagen 
atraviesa todo el libro y propone una enseñanza 
relevante para la práctica clínica contemporánea: 
la necesidad de escuchar antes de interpretar, de 
acoger la voz del otro en su complejidad. En este 
sentido, la obra dialoga con enfoques como la 
medicina narrativa, al reivindicar el valor de las 
historias en la comprensión del proceso de salud 
y enfermedad.

A lo largo de sus páginas, Historias tejidas con 
tambores interpela al lector al confrontarlo con 
realidades que con frecuencia permanecen re-
ducidas a cifras o informes. La precariedad de 
los sistemas de salud, el hambre, la vulnerabili-
dad de mujeres y niños y las desigualdades glo-
bales emergen aquí no como datos abstractos, 
sino como experiencias vividas. Sin adoptar un 
tono doctrinario, el libro introduce una dimensión 
ética y política que invita a reflexionar sobre el 
lugar del profesional de la salud frente a estas 
problemáticas.

En conjunto, la alternancia entre la experiencia di-
recta y la reflexión configura una obra que amplía 
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los límites de lo clínico, incorporando la subjeti-
vidad, la memoria y la emoción como elementos 
esenciales del cuidado. Historias tejidas con tam-
bores no ofrece respuestas cerradas, pero sí abre 
preguntas necesarias. Su lectura deja una huella: 

la sensación de que comprender al otro —pacien-
te, colega, ser humano— requiere algo más que 
conocimiento técnico; exige, ante todo, una dispo-
sición genuina a escuchar para encontrar nuestra 
humanidad. 
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Reseña de libro

Tres galenos en la Ciudad Dorada
Javier I. Escobar

El libro “Tres galenos en la Ciudad Dorada”, publi-
cado recientemente por Universo de Letras (Grupo 
Planeta), es una semblanza de tres primos médi-
cos quienes trabajaron en equipo en la región mi-
nera de Antioquia (Segovia) a principios del siglo 
XX, una época crucial para la medicina de la región 
antioqueña, también conocida como la región “pai-
sa” de Colombia. Los tres colegas fueron médicos 
de la compañía norteamericana “Frontino Gold  
Mines” y trataron enfermedades de todo tipo, en 
especial enfermedades infecciosas y venéreas, 
con las primitivas terapias existentes antes del 
arribo de la penicilina. 

El autor, quien conoció personalmente a los tres 
galenos en su juventud y los tuvo siempre como 
modelos y referentes para su carrera de medici-
na, traza sus personalidades y exalta sus atribu-
tos personales y profesionales, estructurando una 
historia basada, además del contacto personal 
con ellos en su época juvenil, en reportes de pa-
rientes, amigos y otros documentos existentes, 
tales como fotografías, tesis de grado y reportes 
periodísticos. 

Además de estas semblanzas, anécdotas y viñe-
tas, el libro ofrece información histórica detalla-
da sobre la región minera, su topografía, el arduo 
transporte “a lomo de mula” a través de históricas 
“trochas” y el proceso de explotación de las minas 
de oro desde la época colonial. El autor describe 
en detalle la atracción que este metal precioso 
ha ejercido siempre sobre los seres humanos, los 
rasgos personales de los buscadores de oro y los 
problemas resultantes de la explotación del metal, 
tales como el vicio y la violencia. 

Otras áreas que se enfatizan en este pequeño libro 
son la historia de la educación médica en la región 
“paisa” de Colombia, los cambios seculares en la 
educación y la práctica de la medicina, y el retroce-
so de la medicina humanista. 

El epílogo ofrece una visión actual (siglo XXI) so-
bre el oro, incluyendo las preocupaciones actuales 
del presidente de USA sobre el metal y los lingo-
tes de Fort Knox, Colorado. Además, se ofrece una  
visión sobre lo que es hoy en día la región minera 
antioqueña, se actualizan los problemas de orden 
público en la región y se esbozan nuevos proble-
mas derivados del proceso de explotación del  
metal.

El autor, Javier I. Escobar, es profesor emérito de 
la Facultad de Medicina de la Universidad de Rut-
gers y consejero académico de la Fundación Ful-
bright para Colombia. Anteriormente, fue decano 
de Salud Global y profesor y jefe del Departamen-
to de Psiquiatría en la misma universidad. Durante 
su exitosa carrera académica, el profesor Esco-
bar fue miembro del Consejo Asesor del Instituto  
Nacional de Salud Mental (NIMH), del Comité 
Asesor de la FDA sobre medicamentos psiquiátri-
cos, del Grupo de Trabajo de la APA que desarro-
lló el DSM-5 y del Comité Asesor de la Fundación  
Robert Wood Johnson.
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