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La estimulación magnética 
transcraneal para el tratamiento 
de alucinaciones auditivas 
refractarias en niños y 
adolescentes

Transcranial magnetic stimulation 
for treating refractory auditory 
hallucinations in children and 
adolescents

Gago Ageitos AM (1); Durán Maseda MJ (2); 
Vidal Millares M (3); López-Moríñigo J (4); 
Cudeiro Mazaira J (5)

1- Psiquiatra. Servizo Galego de Saúde. Clínica Gago. Santiago 
de Compostela
2-Psiquiatra. Complexo Universitario Hospitalario de Ponte-
vedra
3-Psiquiatra. Hospital de Cee (A Coruña)
4-Psiquiatra. Hospital King´s College. London
5-Catedrático de Fisiología. Centro de estimulación cerebral no 
invasiva. Universidad da Coruña.

Artículo de Revisión

RESUMEN
La estimulación magnética transcraneal (EMT) es 

una técnica novedosa, no invasiva, que utiliza la fuerza 
electromagnética para alterar la excitabilidad neuronal. 
De manera que al contrario que el TEC (terapia 
electroconvulsiva) no requiere anestesia y el paciente 
permanece despierto y monitorizado clínicamente; y al 
contrario que en la estimulación del nervio vago o que 
en la estimulación cerebral profunda los electrodos no se 
insertan en el cerebro. Hasta la fecha se ha utilizado en 
el tratamiento de distintos trastornos neuropsiquiátricos 
y desde el 2008 ha sido aprobada por la FDA para el 
tratamiento de la depresión resistente sin síntomas 
psicóticos.

La experiencia en esquizofrenia y otras psicosis es 
menor y como siempre hay muchos menos estudios en la 
población infantil y juvenil, pero como clínicos sabemos 
que  el inicio de la patología psiquiátrica más grave ocurre 
en la infancia y la adolescencia y que la mitad de todos 
los trastornos mentales se inician antes de la mitad de la 
adolescencia. En pacientes tan jóvenes es especialmente 
importante encontrar tratamientos más efectivos y menos 
dañinos.

La EMT representaría una alternativa interesante, 

ya que puede activar algunas regiones mientras que al 
mismo tiempo inhibe otras; de manera que hay estudios 
que explican mejoría de la sintomatología negativa de 
la esquizofrenia mediante la estimulación del córtex 
frontal dorsolateral. La eficacia en el tratamiento de las 
alucinaciones auditivas mediante la inhibición del córtex 
temporal izquierdo será revisada en este artículo.

Palabras clave: Estimulación transcraneal magnética, 
alucinaciones auditivas, niños y adolescentes

ABSTRACT
Transcranial magnetic stimulation (TMS) is a novel, 

non-invasive neuromodulatory technique that utilices 
electromagnetic force to alter neuronal excitability. 
Hence, unlikely ECT (electroconvulsive therapy) 
anaesthesia is not required and the individual remains 
awake and clinically monitored; and in contrast with 
vagus nerve stimulation and deep brain stimulation, 
electrodes will not be placed in the brain. To date, it has 
been applied to a range of neuropsychiatric disorders 
and since 2008 it has been approved by FDA for the 
management of resistant depression without psychotic 
symptoms.

Experience in schizophrenia and other psychosis is 

Correspondencia:
Dra. Ana M. Gago Ageitos 
(anagago@yahoo.com)
C/Santiago del Estero 1-4ºF. 
Santiago de Compostela 15701 (A Coruña)
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lesser and as always there are fewer studies in children 
and adolescentes, but as clinicians we know that the 
first onset of the most serious mental disorders occurs 
in childhood or adolescence and half of all lifetime 
disorders start by the mid-teens. In so young patients is 
specially important finding more effective treatments and 
less harmful.

TMS would represent an interesting therapeutic 
alternative since it can activate some regions while at 
the same time it can inhibit others: for example there 
are studies that explain improvent in negative symptoms 
through dorsolateral prefrontal cortex stimulation. 
Efficacy on auditory hallucinations by inhibition of left 
temporal cortex will be reviewed below.

Keywords: Transcraneal Magnetic Stimulation, 
Auditory hallucinations, Children and Adolescent

INTRODUCCIÓN
Aunque la terapia electro-convulsiva continúa siendo 

el procedimiento primario de neuro-estimulación para el 
tratamiento de trastornos psiquiátricos graves refractarios 
a las intervenciones medicamentosas, existe actualmente 
una diversidad de procedimientos ya aprobados por la 
FDA, o aún en fase experimental, que alteran la función 
cerebral vía campos magnéticos o eléctricos. Estas 
intervenciones incluyen nuevas modificaciones a la terapia 
electro-convulsiva, estimulación magnética transcraneal, 
terapia magneto-convulsiva y la estimulación cerebral 
profunda entre otras.

La estimulación magnética transcraneal es una 
técnica neurofisiológica que permite la inducción, de 
forma segura y no invasiva, de una corriente al cerebro. 
La técnica se basa en los principios de inducción 
electromagnética descubiertos por Michael Faraday en el 
siglo XIX. Sin embargo, fueron Anthony Barker y sus 
colaboradores quienes, en 1984, consiguieron desarrollar 
un estimulador capaz de despolarizar neuronas en la 
corteza cerebral y evocar movimientos contralaterales 
al activar vías corticoespinales. La EMT ocupa una 
situación privilegiada para el mapeo de funciones 
cerebrales. Además, la utilización de forma repetitiva 
es capaz de modular la actividad cerebral más allá de la 
estimulación cerebral misma.

Dos de estos procedimientos terapéuticos, tanto 
la estimulación magnética transcraneal como la 
estimulación con corriente directa, no son invasivos, lo 

que permite, además del tratamiento de los trastornos 
neuropsiquiátricos, la posibilidad de examinar el cerebro 
sano y el enfermo de una manera que era imposible 
con anterioridad. Es posible usar estas técnicas para 
estudiar la relación entre el cerebro y síntomas o 
conductas específicas, lo cual nos permite ir de un 
modelo simplemente correlativo a un modelo etiológico 
y verificar las hipótesis.

Si se compara con la terapia electro-convulsiva (TEC), 
observamos que la EMT es mucho más segura al evitar 
riesgos como la anestesia; más cómoda para el paciente 
pues no necesita que se manipule el organismo cogiendo 
vías y siendo sometido a una técnica más invasiva y 
que precisa de un tiempo prolongado de recuperación 
posterior; en el ámbito de la gestión clínica podríamos 
asegurar que resultaría más barata ya que no precisa de 
tanto personal para su aplicación; la TEC precisa además 
del psiquiatra, de un anestesista, una enfermera y una 
auxiliar de enfermería así como prolongar el post TEC 
en una sala de Reanimación una media de dos horas 
después de su aplicación. Por otro lado, la TEC induce en 
muchos casos sobre todo en edades avanzadas síndromes 
confusionales con riesgo para la seguridad y bienestar del 
paciente y sus familias.

En niños y adolescentes la indicación prínceps de la 
TEC siguen siendo los síndromes catatónicos que no 
mejoran con tratamientos farmacológicos. Para otros 
casos la TEC es escasamente utilizada por el impacto que 
resulta la técnica a la hora de aplicarla en edades infanto-
juveniles mientras que la EMT resultaría una alternativa 
mucho más apetecible y mucho más aceptada por las 
familias para pacientes con enfermedades graves como 
depresiones que responden mal a tratamiento o trastornos 
psicóticos irreductibles con psicofármacos.

Se trata de una técnica segura, de fácil aplicación, 
que se puede usar con el paciente despierto, y permite 
cambios eléctricos neuronales a una profundidad de 
2-3 cm, se basa en el principio de inducción mutua 
descubierto por Faraday, en el cual la energía eléctrica 
puede ser convertida en campos magnéticos, y estos, a 
su vez, pueden ser convertidos nuevamente en energía 
eléctrica al ponerse en contacto con el tejido cerebral.

El mecanismo de acción exacto es aún desconocido, 
pero se sabe también que la EMT produce un aumento 
inicial y una posterior disminución más lenta de 
la oxigenación tisular y de las concentraciones de 
hemoglobina en determinados áreas cerebrales, como 
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el córtex prefrontal. Por otro, lado se ha demostrado 
un efecto sobre el metabolismo del triptófano en las 
áreas límbicas. Es importante resaltar que los efectos 
no se deben al campo magnético producido, sino a 
la energía eléctrica resultante, que fluirá sin mayor 
resistencia por un medio conductor adecuado como es 
el cerebro, despolarizando el potencial transmembrana 
que, si alcanza una valor suficiente, iniciará un potencial 
de acción que se propagará a lo largo del axón.  Los 
estímulos de neuroimagen han mostrado que la EMT 
es biológicamente activa no solamente en el sitio de 
estimulación, sino también en lugares distantes gracias a 
la conectividad del cerebro (58).

Cuando en una sesión de EMT se emplean una o 
varias secuencias de pulsos que se repiten en el tiempo 
con una frecuencia característica para modular una zona 
cerebral en particular, hablamos de EMT repetitiva 
(EMTr), y es la que se está usando con mayor frecuencia 
como tratamiento en los campos de la neurología y la 
psiquiatría.

Si la frecuencia de estimulación es menor o igual a 1 
Hz se denomina EMTr de baja frecuencia y, si es mayor 
que 5, se llama de alta frecuencia. Esto es de suma 
importancia ya que se ha visto que la EMTr tiene un 
efecto modulador sobre la excitabilidad neuronal, y este 
es inhibitorio al usar frecuencias iguales o menores a 1 
Hz y excitatorio o facilitador al usar frecuencias mayores 
que 5 (1,21). La evidencia más consistente revelada por 
los estudios más recientes es que la aplicación de 20 Hz 
en áreas de la corteza frontal causa alteraciones en los 
patrones de liberación de dopamina en el hipocampo 
dorsal, el nucleus accumbens, sistemas mesolímbicos 
y mesoestriatales. Este efecto sugiere un beneficio 
particular en el subgrupo de pacientes con un bajo nivel de 
función dopaminérgica, caracterizado por síntomas como 
anhedonia, retardo psicomotor marcado, la enfermedad 
de Parkinson y en adicciones (1,21).

Hay también muchos estudios in vitro y en animales 
de experimentación que  sugieren que la EMT genera 
cambios en la regulación y la sensibilidad noradrenérgica 
y de los receptores 5HT1A Y 5HT1B en diferentes áreas 
de la corteza, en el hipocampo y el hipotálamo.

APLICACIONES CLÍNICAS
El uso más extendido de la EMTr, como tratamiento 

y en adultos, se halla en los trastornos psiquiátricos. 
Dentro de éstos, el campo más estudiado y el que ofrece 

resultados más prometedores es el tratamiento de la 
depresión.

La idea de la efectividad de la EMTr en la depresión 
surgió de la conocida eficacia de la terapia electro-
convulsiva en esta enfermedad. Se hipotetizó que la 
EMTr podría también ser capaz de dar unos resultados 
igualmente efectivos, pero con una aplicación más 
fácil y con un menor número de efectos secundarios. 
En Octubre del 2008 la FDA aprobó su uso en el 
tratamiento de la depresión en pacientes que no habían 
respondido previamente a un curso de tratamiento con un 
antidepresivo tradicional.

Como sucede con todas las aplicaciones de la EMTr 
como tratamiento, hay un largo número de factores que 
se deben tener en cuenta, como la localización óptima, la 
frecuencia de estimulación, la intensidad y la duración 
del tratamiento.

Diferentes estudios de neuroimagen han mostrado 
hipometabolismo en el córtex prefrontal dorsolateral 
izquierdo en pacientes deprimidos. La terapia se ha 
dirigido, generalmente, a esta región con estimulación 
excitatoria (44), aunque un pequeño número de estudios, 
en cambio, han usado EMTr inhibitoria en la corteza 
prefrontal dorsolateral derecha.

Este tratamiento se ha estado utilizando en muchos 
otros países de manera clínica y experimental, en el 
tratamiento no sólo de la depresión mayor, sino también 
en el de otros trastornos psiquiátricos y neurológicos, 
los cuales incluyen: depresión post-parto, manía, 
esquizofrenia, trastorno obsesivo-compulsivo, déficit 
de atención (9), trastorno de pánico, dolor, fibromialgia, 
migraña, enfermedad de Parkinson, accidentes cerebro-
vasculares, enfermedades degenerativas (42), distonías, 
tinnitus, dilexia, tics (61) y epilepsias.

No se han realizado muchos estudios en pacientes 
esquizofrénicos adultos, por lo que las conclusiones 
son menos seguras que en el caso del tratamiento de la 
depresión refractaria. Quizá el efecto más importante se 
da en la reducción de las alucinaciones auditivas después 
de la aplicación de EMTr de baja frecuencia sobre el 
córtex auditivo en los pacientes esquizofrénicos (22).

En un meta-análisis sobre 25 estudios publicados desde 
1966, se puso en evidencia la eficacia de la EMT como una 
intervención que actúa de manera selectiva en los factores 
neurobiológicos que causan las alucinaciones auditivas 
(50). Se demostró una mejoría en los síntomas positivos 
de la esquizofrenia utilizando una estimulación con bajas 
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frecuencias sobre la corteza temporal-parietal izquierda. 
Asimismo, la estimulación con altas frecuencias (8-
20 Hz) sobre la corteza prefrontal dorsolateral tuvo un 
efecto activante secundario a la liberación de dopamina 
por los sistemas mesolímbicos y mesoestriatales.

 Uno de los trabajos en esta línea comparó el efecto de 
la EMTr frente al placebo en la reducción de la severidad 
de las alucinaciones auditivas y cifró el tamaño de la 
mejoría en 0.42. Esto constituye un moderado pero 
significativo efecto sobre todo al compararlo con placebo 
(14).

Sin embargo debemos señalar también que existen 
estudios que atribuyen la mejoría al efecto placebo de la 
EMTr (32,55).

USO DE LA EMT EN NIÑOS Y 
ADOLESCENTES EN GENERAL 
Y ESPECÍFICAMENTE SOBRE 
EL TRATAMIENTO DE LAS 
ALUCINACIONES AUDITIVAS 
REFRACTARIAS EN ESTA POBLACIÓN

La mitad de todos los trastornos psiquiátricos empieza 
antes de la mitad de la adolescencia y el 75% antes de 
los 25 años (31). También sabemos que la gravedad 
de la esquizofrenia y otros cuadros psiquiátricos es 
mayor cuanto antes sea el inicio, ya que el impacto de 
la enfermedad sobre un cerebro aún en desarrollo suele 
ser más dañino; de manera que cuanto más precoz es 
el inicio de la esquizofrenia peor es el curso (35). Otro 
aspecto también conocido es que el tratamiento precoz 
mejora el pronóstico (45), y que los niños y adolescentes 
pueden ser más sensibles a los efectos secundarios de los 
neurolépticos.

De manera que la refractariedad a los tratamientos 
antipsicóticos puede ser mayor en población muy joven, 
y en esta población buscamos también los menores 
secundarismos.

El uso de la EMTr en personas jóvenes como 
herramienta terapéutica en los trastornos psiquiátricos es 
todavía limitado. En la mayoría de los casos la técnica 
se utilizó para examinar la maduración/actividad de 
las neuronas de diferentes tractos del sistema nervioso 
central (43); se estudió  la plasticidad de las neuronas en 
la epilepsia y de otros aspectos de esta enfermedad y para 
el estudio de las alteraciones del sistema nervioso central 
en la esclerosis múltiple y en las mioclonías (13).

La EMTr se ha utilizado en los trastornos como el 
déficit de atención e hiperactividad, el síndrome de 
Gilles de la Tourette y la enfermedad de Rett. Su uso 
se ha aplicado para aumentar la inhibición motora en 
el síndrome de Gilles de Tourette, para probar la base 
psiconeurológica y la naturaleza de las deficiencias del 
sistema nervioso central en el trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad y los cambios con el tratamiento 
con metilfenidato, y para medir el tiempo de conducción 
central en síndromes hipermotores, con limitadas 
aplicaciones en tratamientos clínicos por el momento.

Son pocos las series de casos publicados sobre 
la experiencia de la EMTr para el tratamiento de la 
depresión en niños y adolescentes (7,34,37,56), sin 
embargo los resultados son muy buenos. Los tratamientos 
duraron entre 14 y 30 sesiones y se aplicaron a 10 Hz de 
EMTr sobre el córtex prefrontal dorsolateral izquierdo; 
la mayoría de los pacientes mantenían tratamiento oral 
con inhibidores de la recaptación de serotonina; la 
persistencia de la mejoría llega a más de 3 años en la 
publicación de Mayer.

 La EMT ha aportado un gran conocimiento sobre 
la neurofisiopatología del trastorno por déficit de 
atención (TDAH). Así en el trabajo de Gilbert (19) se 
evidencia que el intervalo intracortical de inhibición del 
área motora dominante correlaciona con la gravedad 
del TDAH, se hipotetizó que la inhibición gabaérgica 
mediada por la dopamina se encontraba más alterada en 
relación con la gravedad del TDAH; y que en el TDAH 
habría una deficitaria maduración de los sistemas de 
inhibición cerebral. Los trabajos de Buchmann también 
han mejorado el conocimiento fisiopatológico centrados 
en las fibras motoras de conexión transcallosa (10). Sin 
embargo los estudios terapéuticos todavía no han dado 
resultados concluyentes, como en el ensayo clínico con 
9 pacientes (entre 15 y 20 años) con TDAH aplicando 
EMTr en el córtex prefrontal derecho a 10Hz (59).

Cada vez hay más publicaciones sobre la aplicación de 
EMTr en el trastorno obsesivo compulsivo (8) y sobre 
el conocimiento fisiopatológico de patologías cercanas 
como el Tourette y los trastornos por tics.

Las utilizaciones en relación con la utilización de la 
EMT en esquizofrenia en gente joven son más limitadas. 
Basándonos en estudios que muestran que hay un patrón 
de activación anormal en el córtex temporo-parietal 
durante las alucinaciones auditivas, se ha propuesto 
que la estimulación magnética transcraneal repetitiva 
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Número 4/2016 
Noviembre-Diciembre

451

La estimulación magnética transcraneal para el 
tratamiento de alucinaciones auditivas refractarias en 
niños y adolescentes

de baja frecuencia podría ser usada para modificar la 
actividad de dichas áreas cerebrales (22,23). Aunque 
ha habido publicaciones que mostraron la existencia 
de discrepancias en estos resultados clínicos, recientes 
investigaciones que incluyen un mayor número de 
pacientes han demostrado que el efecto de la EMTr 
es reducido pero significativo (50). Aunque desde la 
neurofisiología los efectos de EMT son incompletamente 
entendidos, pueden tener que ver con cambios en la 
plasticidad neuronal.

En niños y adolescentes se pone todavía más 
en evidencia el hecho psicopatológico de que las 
alucinaciones auditivas pueden aparecer en cualquier 
trastorno psiquiátrico y también en población sana 
(41,49). De hecho son más predictivas de un cuadro 
afectivo, ansioso o conductual que de uno psicótico (30). 
En muestras amplias de población pediátrica, se han 
documentado prevalencias de fenómenos alucinatorios 
que van del 5 al 21% (40,60). Hay que señalar que la 
mayoría de los fenómenos alucinatorios en niños son 
pasajeros y se resuelven espontáneamente. Los estudios 
de neuroimagen de los niños no psicóticos apuntan 
a más activación del área de Broca que del área de 
Wernicke, y por lo tanto pueden traducirse más como 
un pensamiento o discurso interno; es decir los niños 
con más frecuencia que los adultos identificarían como 
alucinación un discurso interno o pensamiento. Antes 
de los 7 años puede ser difícil para un niño distinguir 
entre los acontecimientos que ocurren durante el sueño y 
durante la realidad.

Los criterios de gravedad de las alucinaciones auditivas 
en la población pediátrica los relacionamos con estos 
factores:

•	 El impacto funcional de las voces: el grado de 
interferencia con el funcionamiento socio-escolar, 
la atención que se presta a las mismas y el grado 
de interferencia con el pensamiento

•	 Tener más de 7 años
•	 La ausencia de asociación con situación de duelo o 

de grave estrés socio-familiar
•	 La ausencia de asociación con cuadros como 

el trastorno por déficit de atención o el Tourette 
(donde la “voz” puede representar la lucha interna 
entre la conciencia y el descontrol de impulsos: 
“mi cerebro me dice que me porte mal”)

•	 No ocurrir en situaciones de confusión (situaciones 
de transición del sueño, fiebre, dolor, migraña, 

aislamiento o deprivación sensorial o bajo el 
efecto de fármacos o tóxicos)

•	 La asociación con otras alteraciones 
psicopatológicas: alteraciones de conducta, 
alteración del estado de ánimo o presencia de 
actividad delirante

•	 Las quejas somáticas aparecen en lagunos trabajos 
como el predictor más importante de la gravedad 
de las alucinaciones (4)

•	 Voces bizarras como “tener un chip en la cabeza”
•	 Pensamientos en voz alta, voces que discuten y 

voces que comentan las acciones propias: este 
tipo de alucinaciones se corresponden con las 
alteraciones perceptivas de primer rango o primer 
orden descritas como patognomónicas de la 
esquizofrenia por Kurt Schneider, y aunque se sabe 
que no son patognomónicas de la esquizofrenia, sí 
tienen valor pronóstico (47)

Es interesante la formulación de la valoración 
SOCRATES (30) para intentar perfilar aquellas 
alucinaciones con peor pronóstico:
a) (Source): Localización interna vs externa
b) (Onset): Inicio, duración y frecuencia
c) (Character): Tipo de alucinación (grito/susurro…) y 

contenido (1º, 2º o 3º persona/contenido o temática)
d) (Reality): A quién se atribuye la voz y la consideración 

respecto a la certeza de la misma
e) (Timing): Momento en que se produce, ej. Al 

despertarse, bajo los efectos de drogas, por la noche…
f) (Effects): repercusión sobre el funcionamiento
g) (Severity): gravedad del malestar que producen 

(puntuar entre 0 y 10)

Las alucinaciones auditivas en la esquizofrenia, suelen 
tener su inicio en adolescencia o adulto joven, pueden 
ser sonidos pero frecuentemente se estructuran en 
frases o sentencias, generalmente son comentarios que 
se dirigen al paciente en segunda persona, a menudo 
imperativas o autopunitivas, o voces que comentan 
entre ellas refiriéndose al paciente en tercera persona, 
o el denominado “eco del pensamiento” cuando el 
paciente oye sus pensamientos en voz alta. Suele existir 
una vivencia de control y una atribución delirante y al 
principio cuesta hablar del fenómeno alucinatorio. Pueden 
aparecer en cualquier momento, pueden precipitarse o 
acentuarse en situaciones de estrés o consumo de tóxicos, 
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repercuten gravemente en el funcionamiento y suelen ser 
muy desagradables (54).

Se estima que 1 de cada 4 pacientes con alucinaciones 
auditivas psicóticas presentan refractariedad a la 
medicación antipsicótica (48). Las alucinaciones 
auditivas refractarias se relacionan con un peor 
funcionamiento social y un riesgo aumentado de suicidio 
y conductas heteroagresivas (12).

Las escalas que habitualmente se utilizan en los 
trabajos que aplican ETMr en psicosis es la PSYRATS 
(Psychotic Symptoms Rating Scale) (20) y la AVHRS 
(Auditory Vocal Hallucination Rating Scale) (29).

 La AVHRS ha sido utilizada en niños y adolescentes 
(4); es una entrevista que se pasa en 20 minutos y no 
requiere entrenamiento si se realiza por especialistas, da 
una puntuación de gravedad de la alucinación, y se basa 
en 16 ítems entre los que se valora: frecuencia, duración, 
localización (más grave cuanto más externas), volumen, 
atribución, contenido negativo, gravedad del contenido 
negativo, grado de malestar que producen (frecuencia 
e intensidad), interferencia con el pensamiento y el 
funcionamiento, control sobre las voces (más gravedad 
cuanto menos control), ansiedad relacionada, forma de 
aproximarse al paciente (menos grave en primera persona, 
intermedia en segunda persona y más grave en tercera 
persona). Algunos estudios de estado en neuroimagen 
funcional realizados en pacientes con presencia de 
alucinaciones auditivas señalan una activación anormal 
del córtex auditivo en la producción de alucinaciones 
auditivas (33). En otros estudios se señala que las áreas 
que se activan durante el proceso alucinatorio son las 
mismas que se activan en respuesta a un estímulo verbal 
auditivo externo y ponen en evidencia que el córtex 
auditivo primario está implicado directamente en la 
experiencia alucinatoria (15). La implicación del córtex 
temporal izquierdo (área de Wernicke) en el fenómeno 
alucinatorio se pone de relevancia en trabajos sobre 
epilepsia temporal, la estimulación eléctrica quirúrgica 
o las alteraciones neuroanatómicas de la esquizofrenia 
estudiadas mediante  resonancia magnética. Estos 
estudios a favor del “lenguaje exterior” o activación 
anormal del córtex auditivo, reforzarían la aplicación y 
el éxito de la ETMr en el tratamiento de las alucinaciones 
auditivas.

Sin embargo, existen trabajos que sostienen que la 
alucinación auditiva surge como un “lenguaje interior” 
hipotetizando que la alucinación auditiva es la percepción 

de los propios pensamientos del paciente que los percibe 
como ajenos, siendo incapaz de controlar la generación de 
sus propios pensamientos (39); implicándose otras áreas 
cerebrales, algunas por activación y otras por inhibición 
(área motora rostral, región frontal inferior izquierda-área 
de Broca-, área motora suplementaria y el gyrus temporal 
medio) y que por su profundidad y características de la 
técnica no serían accesibles a la EMT (23).

Ambas hipótesis pueden ser ciertas y explicar diferentes 
procesos patológicos. Así hay autores que indican la 
importancia del área de Wernicke, área auditiva primaria, 
que explicaría la experiencia perceptiva de “oir” y el área 
motora suplementaria la atribución anormal de lo que se 
oye (53). Estudios posteriores tanto estructurales como 
funcionales confirman la implicación de áreas sensoriales 
auditivas (corteza temporal), los cambios hallados en 
áreas no sensoriales (área motora suplementaria, área 
de Broca, cerebelosa, regiones subcorticales…) se creen 
implicados en el proceso del lenguaje y el discurso, 
aunque no se sabe bien de que manera. Recordemos que 
los estudios de neuroimagen de los niños no psicóticos 
apuntan a más activación del área de Broca, hallazgo 
que era relacionado con la dificultad en los niños para 
diferenciar entre pensamiento y la alucinación (49). 
Ha sido señalada también la activación de estructuras 
homólogas en el hemisferio derecho y del putamen en el 
proceso alucinatorio (24).

Es curioso como las personas con alucinaciones, 
independientemente del diagnóstico, pueden tener un 
semejante substracto neural, que por lo tanto parece más 
específico del síntoma que de la enfermedad (2).

Sabemos que la mayor eficacia de la EMTr para tratar 
alucinaciones auditivas ha sido la aplicación de bajas 
frecuencias en el área témporo-parietal izquierda. En 
este punto son prometedores los estudios de RNM con el 
sistema ASL (arterial spin labeling), que es un indicador 
de perfusión cerebral, de manera que los pacientes que 
respondieron más positivamente a la ETMr para tratar 
alucinaciones auditivas, fueron aquellos que presentaban 
una perfusión mayor en el área temporal izquierda antes 
del tratamiento (25).

En el 2015 publicamos los resultados sorprendentes 
obtenidos tras EMTr, aplicando una versión modificada 
del protocolo de Hoffman (23). La paciente padecía un 
trastorno del espectro esquizofrénico con alucinaciones 
auditivas. Se trataba de una chica que inicia su 
enfermedad a los 14 años con un brote psicótico agudo 
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paranoide, precedido de un cuadro depresivo paranoide. 
Desde los 16 años presentaba una voz intrapsíquica 
continua y repetitiva que comenta siempre aspectos 
negativos (en segunda y tercera persona) y que la 
incitaba a finalizar con su vida y con su sufrimiento. 
Se intentaron tratamientos con diversos antipsicóticos 
(incluida la clozapina), antidepresivos, estabilizadores 
del ánimo incluido litio, todos con una respuesta nula. 
El rechazo a una hospitalización y al TEC, hizo que se 
buscara la alternativa terapéutica de la ETM, se le dio 
el tratamiento en dos etapas. Un bloque inicial de 10 
días (de dos semanas de duración) de baja frecuencia 
(1 Hz) de EMT sobre el córtex temporoparietal a medio 
camino entre T3 y P3 (23) según el sistema internacional 
EEG 10/20. El umbral motor (RMT) fue determinado y 
se dieron 1200 estímulos por sesión al 90% del RMT, 
repitiéndose la estimulación después de un mes de 
descanso. La medicación antipsicótica de 350 mg al día 
de clozapina se mantuvo. Durante el primer bloque de 
tratamiento el resultado fue escaso y solo cesaron las 
voces 20 segundos el día 5 y 45 el día 9, sin modificación 
en el contenido negativo de las voces. Durante el 
segundo período la mejoría fue progresiva y asombrosa. 
La paciente comenzó a dudar del origen de las voces, 
empezaba a situarlas como producto de su pensamiento. 
El día 4 las alucinaciones auditivas no fueron padecidas 
durante una hora, el día 6 2,5 horas, y el día 8 durante 
4 horas, desapareciendo definitivamente el día 9. Estos 
cambios dieron como resultado un marcado descenso del 
estrés y la ansiedad así como una repercusión positiva 
en su vida personal y social aumentando su actividad y 
calidad diaria. La paciente mejoró también anímicamente. 
Aunque la enfermedad no se ha curado, la calidad de vida 
es mucho mejor: ha retomado los estudios (que había 
dejado en 3º ESO) y presenta un mejor funcionamiento 
social. La paciente lleva 20 meses sin alucinaciones. 
Actualmente recibe tratamiento con clozapina, litio y 
vortioxetina.

En esta adolescente con un trastorno del espectro 
esquizofrénico, que hemos seguido en nuestra consulta, 
se nos ha puesto de relevancia como el componente 
afectivo ha ido ganando terreno en este caso, de manera 
que bien por el curso evolutivo que iba a tener la 
enfermedad o por los cambios en el curso que ha tenido 
nuestra intervención, el diagnóstico más apropiado ahora 
es el de un cuadro esquizoafectivo.

El efecto de la EMTr, como casi todo tratamiento 

neuro-psiquiátrico, es sintomático, es decir, se dirige a 
mitigar síntomas; y por lo tanto se ha demostrado efectivo 
para tratar alucinaciones en otros procesos que no son 
del espectro esquizofrénico como las alucinaciones en la 
enfermedad de Alzheimer (36).

En la clínica psiquiátrica, especialmente en la infanto-
juvenil, en que nos encontramos con los primeros estadios  
de la enfermedad, que afectará al neurodesarrollo, la 
diversidad fenotípica de los pacientes con alucinaciones 
auditivas refractarias es todavía mayor que en adultos. 
Algunos autores apuntan la importancia de perfilar 
subtipos de alucinaciones auditivas, precisamente, con 
implicaciones clínicas.

Para Hoffman, uno de los referentes en este campo, los 
beneficios de la EMTr para tratar alucinaciones auditivas 
se relacionaron con el grado de atención que el paciente 
presta a las alucinaciones y el grado de lateralización 
cerebral (24).

 Jardri publica el éxito de la ETMr aplicada sobre el 
córtex temporo-parietal izquierdo en un niño de 11 años 
con alucinaciones auditivas refractarias a antipsicóticos,  
que además le habían provocado una grave distonía. El 
paciente cumplía criterios de esquizofrenia sin trastorno 
generalizado del desarrollo previo (27).

En el trabajo de Jardri en el 2014 sobre las alucinaciones 
en niños y adolescentes se hace referencia a la EMTr 
como una estrategia terapéutica de segunda línea para las 
alucinaciones auditivas refractarias padecidas por esta 
población infanto-juvenil. También hacen referencia a su 
buena tolerabilidad en esta población (27).

Previamente Jardri et al en el 2012 publicaron un 
estudio sobre una muestra de 10 adolescentes que 
padecían alucinaciones auditivas y observaron una 
disminución de la gravedad de la clínica y una mejoría 
en el funcionamiento global tras el tratamiento con EMT 
(26).

EMT Y EFECTOS ADVERSOS
Todos los estudios coinciden en que el riesgo de la 

utilización terapéutica en niños es mínimo, siendo un 
tratamiento seguro y bien tolerado (17,18). No se han 
producido fallecimientos ni secuelas.

Se han descrito diferentes efectos adversos, por lo 
general suaves, como molestias en el cuero cabelludo, 
debilidad en las manos, cansancio y alteraciones en las 
percepciones auditivas, todos resueltos al día siguiente.

No se han observado efectos adversos a nivel cognitivo, 
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motor o de percepción. Por el contrario, en algunos 
estudios se ha observado mejoría en la memoria verbal, 
aprendizaje y en el tiempo de reacción motora, que no 
puede ser explicada exclusivamente por la mejoría en el 
estado de ánimo.

La EMT puede ser utilizada para causar convulsiones 
de manera deliberada en epilépticos y también tiene 
utilidad según las evidencias preliminares procedentes de 
estudios reciente, en el tratamiento de la epilepsia; aún 
así, la ocurrencia de convulsiones en no epilépticos en el 
curso de EMT rutinaria se considera una complicación 
muy rara y los casos referidos en adultos ocurrieron en 
pacientes con daño cerebral. De todas maneras y aunque 
el riesgo de convulsiones es muy bajo, debe haber 
personal capacitado para el manejo primario de una 
convulsión en el lugar donde se efectúa el procedimiento.

La EMT está absolutamente contraindicada cuando 
hay presencia de elementos metálicos en la cabeza o 
marcapasos cardíacos. Las contraindicaciones relativas 
incluyen historia de convulsiones, embarazo, hipertensión 
endocraneal, uso reciente de drogas y/o alcohol y el uso 
de cualquier medicamento que disminuya el umbral 
convulsivo.

El uso de la EMT en pacientes bipolares debe ser 
extremadamente cuidadoso, ya que existe la posibilidad 
de inducción de manía. Sin embargo, no se han referido 
casos de ideación suicida o psicosis.

Otra advertencia en el uso de la EMT la encontramos 
en trabajos que utilizan la EMT en niños con un 
síndrome degenerativo del neurodesarrollo caracterizada 
por ataques de hemiplejía alternante. Estos autores 
recomendaban no utilizar esta técnica en personas con 
dificultades intelectuales muy severas. Un paciente con 
estas características no toleró la técnica y no pudo ser 
evaluado. Por otro lado, y apoyando la inocuidad de la 
técnica, este estudio se completó con dos muestras de 
control; uno de ellos con niños epilépticos y otro con 
niños sanos. Los controles con niños sanos ponen en 
evidencia la seguridad y tolerabilidad de la técnica ya 
que de otro modo no sería admitido este tipo de práctica.

CONCLUSIONES
Debido a las características únicas de la EMT, es muy 

probable que se convierta en una opción terapéutica 
atractiva. Es no-invasiva, no requiere hospitalización 
o anestesia y el paciente permanece despierto y 

completamente alerta durante la sesión. No requiere un 
periodo de recuperación post-sesión y el paciente puede 
regresar a sus actividades habituales de inmediato. No se 
han referido efectos secundarios a nivel cognitivo, lo cual 
es una ventaja significativa al compararse con la terapia 
electro-convulsiva.

La estimulación magnética transcraneal es una 
técnica segura, sin efectos secundarios, con aplicaciones 
clínicas importantes: depresión y alucinaciones auditivas 
refractarias. A pesar de esto, su uso en la práctica clínica 
es muy reducido.

En el caso de plantearnos el tratamiento con ETMr 
para las alucinaciones auditivas en niños y adolescentes, 
recomendaríamos su consideración según el acrónimo 
CORUNA:

•	 C: Comments: voces que comentan (3ª persona), 
voces en 2ª persona (típicamente insultantes o 
imperativas)

•	 O: Origin: Voces que se perciben como ajenas al 
pensamiento del paciente

•	 R: Refractory to pharmacological treatments: 
refractarias a abordajes farmacológicos según 
definición de refractariedad de la esquizofrenia, 
además de tratamientos antidepresivos y 
eutimizantes (pues en el inicio de la enfermedad 
no podemos estar seguros de la evolución que 
finalmente va a tomar la patología)

•	 U: Unable to control: no es posible controlarlas 
e interrumpen el funcionamiento adecuado del 
paciente

•	 No Confussion: no se generan en situaciones de 
confusión únicamente; es decir, no ocurren sólo en 
situaciones que tienen que ver con el sueño, fiebre, 
duelo, grave estrés, dificultades para la audición, 
drogas psicoactivas, aislamiento…

•	 Attention: El paciente presta gran atención a las 
voces, interfiriendo en el pensamiento
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1. DEFINICIÓN Y EVOLUCIÓN 
CONCEPTUAL DE LAS PSICOSIS DE 
INICIO TEMPRANO (PIT)

Psicosis es un término utilizado para referirse a un 
grupo de trastornos mentales graves cuya principal 
característica es la pérdida de contacto con la realidad. 
La palabra “psychose” se empleaba clásicamente para 
referirse a la enfermedad mental, y no es hasta finales 
del siglo XIX cuando el concepto de psicosis  empieza a 
definirse de una forma más concreta.

Partiendo del concepto de Griesinger (1861) de “psicosis 
única“ (2), las diferentes aportaciones de autores clásicos 
de la Escuela Francesa y Alemana con descripciones de 
diferentes cuadros clínicos que presentaban síntomas 
psicóticos, así como  la diferenciación clínica posterior 
entre demencia precoz y enfermedad maníaco-depresiva 
planteada por Kraepelin y la descripción de las psicosis 
esquizoafectivas de Kasanin, van disipando el concepto 
inicial de la psicosis única para pasar a considerar la 
existencia de diferentes cuadros psicopatológicos con 
manifestaciones clínicas y cursos diferenciados dentro 
de la psicosis.

De esta manera el término psicosis empieza a 
ser conceptualizado como un síndrome que puede 
manifestarse en diferentes trastornos mentales graves. La 
pérdida del sentido de la realidad, que existe junto a otras 
manifestaciones clínicas como las alucinaciones, los 
delirios y los trastornos del pensamiento, emerge como 
una característica clave de este síndrome.

La Clasificación Internacional de Enfermedades, 
versión 10 (CIE-10) define el término psicosis como una 

pérdida de las fronteras del yo o un grave deterioro de la 
evaluación de la realidad, refiriéndose a ideas delirantes 
y alucinaciones manifiestas.

En el reciente Manual Diagnóstico y Estadístico de 
los Trastornos Mentales -DSM-5, las psicosis se recogen 
dentro de la categoría del espectro de la esquizofrenia y 
otros trastornos psicóticos, englobándose dentro de esta 
categoría nueve trastornos: la esquizofrenia, el trastorno 
esquizoafectivo, el trastorno esquizofreniforme, el 
trastorno psicótico breve, el trastorno delirante, el 
trastorno psicótico inducido por sustancias, el trastorno 
psicótico secundario a enfermedad médica, la catatonia 
asociada a enfermedad médica y el trastorno psicótico no 
especificado.

Tanto la esquizofrenia como el resto de trastornos 
psicóticos incluidos en esta categoría se caracterizan 
por diferentes dominios psicopatológicos, cada uno 
con un curso, patrones de respuesta al tratamiento e 
implicaciones pronósticas distintas.

Además de en los trastornos del espectro de la 
esquizofrenia, los síntomas psicóticos también pueden 
aparecer en el contexto de un trastorno del estado de 
ánimo, tanto en los trastornos depresivos como en 
los bipolares acuñándose bajo el termino de psicosis 
afectivas.

El trastorno bipolar puede ir acompañado de síntomas 
de tipo psicótico en la fase maníaca del trastorno bipolar 
tipo I y en la fase depresiva del trastorno bipolar tipo 
II, aunque este tipo de síntomas son más frecuentes 
en el trastorno bipolar tipo I donde aparecen en 
aproximadamente un 70 % de los casos.
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Las psicosis de inicio temprano o “Early Onset 
Psychosis” son un conjunto de cuadros heterogéneos y 
graves de síntomas psicóticos que aparecen antes de los 
18 años (3,4).

Las primeras referencias de psicosis con un inicio 
precoz aparecen en el siglo XIX cuando Kraepelin 
(1896) describe la demencia precoz de inicio en infancia 
y adolescencia como “una serie de estados, cuya 
característica común es una destrucción de las conexiones 
internas de la personalidad, y cuyos efectos predominan 
en las esferas emocional y volitiva de la vida mental. 
En la sexta edición de su reconocido Compendium (5), 
se describen tres formas clínicas: la hebefrénica, la 
catatónica y la paranoide.

Posteriormente Sante de Sanctis (1909) acuña el término 
“demencia precocísima” a cuadros de desorganización de 
la personalidad en niños.

De Sanctis hace por primera vez una diferenciación de 
estos cuadros psicóticos infantiles frente a las psicosis del 
adulto en relación con su gravedad, planteando que aun 
tratándose del mismo proceso que la demencia precoz, 
por la circunstancia de su debut antes de la pubertad, su 
evolución era más rápida y masiva hacia la demencia.

Bleuer propuso en 1911 el nombre de esquizofrenia, 
para referirse a la disociación (spaltung) que la persona 
padecía en su proceso del pensamiento (2). Describió 
la esquizofrenia como un síndrome que se caracteriza 
por la presencia de unos síntomas fundamentales 
que comúnmente se conocen como las “cuatro Aes”: 
los trastornos de asociación, de la afectividad, la 
ambivalencia y el autismo. Las alucinaciones y los 
delirios son considerados como síntomas accesorios.

A partir de este momento, el concepto de Bleuler de 
esquizofrenia cobra mayor influencia y se abandona el 
de “demencia precoz” propuesto por Kraepelin. Bajo el 
influjo de Bleuler, varios autores como Potter en 1933 y 
Lutz en 1936 trataron de aislar los rasgos distintivos del 
cuadro en niños, poniendo mayor énfasis en los aspectos 
sociales y relacionales que en los delirios (6).

Así surgen nuevas descripciones de cuadros infantiles 
como la “psicosis de la motilidad” de Kramer en 1932, 
el “autismo infantil precoz” de Kanner en 1943, la 
“psicopatía autística de Asperger” en 1944 y la “psicosis 
simbiótica de Mahler” en 1952. La definición clínica 
de estos nuevos cuadros contribuyó a que se incluyera, 
dentro de la categoría de las psicosis infantiles a un 
amplio y muy heterogéneo grupo de trastornos mentales 

infantiles. Todas estas aportaciones dejan su impronta 
en el DSM II (1968) y la CIE-8 donde, bajo el término 
de “psicosis infantil” se engloba a todo este grupo 
heterogéneo de trastornos que constituyen una categoría 
diagnostica diferente y separada de la del adulto.

Posteriormente los trabajos de Kolvin (7) y Rutter (8) 
pusieron de manifiesto diferencias importantes entre las 
diferentes psicosis infantiles y, gracias a las aportaciones 
de estos autores en la CIE-9 (1977) y el DSM III (1980) 
la Esquizofrenia de Inicio Temprano (EIT) pasa a ser 
considerada como una entidad diagnóstica independiente 
del autismo, quedando definida con los mismos criterios 
que los del adulto.

A partir de la diferenciación de estas dos categorías 
diagnosticas surgen líneas de estudio específicas 
para el ámbito de las psicosis de inicio temprano y el 
autismo, siendo por tanto dos campos de investigación 
relativamente recientes. El Estudio ESSEN (9) aportó 
un mayor conocimiento en lo relativo a la evolución y 
el pronóstico de las esquizofrenias de inicio temprano. 
El estudio UCLA (10) y el estudio de Green (11,12) 
generaron aportaciones importantes en el conocimiento 
de la fenomenología y el curso clínico de las psicosis de 
inicio temprano. La investigación del grupo del Instituto 
Nacional de Salud Mental (National Institute of Mental 
Health) de los EEUU también realizó aportaciones 
importantes sobre la neurobiología y la conceptualización 
de la esquizofrenia de inicio temprano.

Aunque clásicamente las investigaciones llevadas a 
cabo se centraban más en la esquizofrenia, con el paso 
de los años las investigaciones en la psicosis de inicio 
temprano van englobando también el amplio espectro de 
la esquizofrenia y a otros trastornos psicóticos como las 
psicosis no especificadas y los trastornos del estado de 
ánimo con síntomas psicóticos.

Es de destacar dentro de la investigación en este campo, 
la aportación del Estudio Longitudinal de Primeros 
Episodios Psicóticos en Niños y Adolescentes o Child and 
Adolescent First-Episode Study (CAFEPS) (13) llevado 
a cabo en nuestro país con el objetivo de profundizar en 
el conocimiento de las psicosis de inicio temprano (PIT). 
Este estudio, a partir de una estructura multidisciplinar 
y multicéntrica, donde han participado centros clínicos 
y centros de investigación básica, examina diversos 
factores clínicos, neuropsicológicos, bioquímicos, 
genéticos, inmunológicos y de neuroimagen dirigidos a 
la búsqueda de marcadores de naturaleza variada en las 
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psicosis de inicio temprano.
Aunque de Sanctis apuntaba que las psicosis de 

inicio temprano presentaban unos rasgos diferenciales 
con las de inicio en la edad adulta en lo relativo a sus 
características premórbidas, forma de comienzo y curso 
clínico, la investigación actual parece apoyar que estás 
diferencias son más de tipo cuantitativo que cualitativo.

En general las psicosis de inicio temprano presentan 
más alteraciones en los periodos previos al debut de los 
síntomas psicóticos, tienen un comienzo más insidioso 
y un pronóstico más sombrío que las psicosis de inicio 
en la edad adulta. Líneas de investigación más recientes 
encuentran que la edad de inicio temprano está asociada 
a más carga familiar de psicosis, consumo de cannabis, 
más alteraciones cognitivas, y una mayor cronicidad (14).

2. EPIDEMIOLOGÍA DE LAS PIT
La epidemiología global de las psicosis de inicio 

temprano es poco conocida debido a la falta de estudios 
sistemáticos y a problemas metodológicos en la 
investigación. La mayoría de los estudios epidemiológicos 
están realizados en población adulta o no diferencian a la 
población incluida por rangos de edad. Por otro lado, se 
centran en su mayoría, en un único diagnóstico como el 
de esquizofrenia o el de trastorno bipolar. 

En muestras comunitarias de niños y adolescentes se 
ha estimado que las psicosis afectan aproximadamente 
al 1% de los jóvenes en la población general, siendo más 
frecuente en los varones en una proporción de 2:1 (15). 
A medida que avanza la adolescencia, el porcentaje de 
prevalencia se va acercando al de los adultos (16) y se 
atenúan las diferencias por sexos (17).

Los diagnósticos más frecuentes en esta población 
suelen ser los trastornos esquizoafectivos, los trastornos 
del estado de ánimo con síntomas psicóticos y la 
esquizofrenia (18). Es importante diferenciar entre la 
esquizofrenia de inicio temprano, que se manifiesta 
después de los 13 años de edad, y la esquizofrenia de 
inicio muy temprano (EIMT), que se desarrolla antes 
de los 13 años de edad. La EIMT es una entidad rara, 
estimándose una prevalencia menor a 1 por 10.000 niños 
(19). La frecuencia de la esquizofrenia se incrementa de 
forma considerable entre los 13 y los 17 años (19,20).

Aunque existen pocos datos en la literatura sobre 
la prevalencia del trastorno bipolar en edades 
infantojuveniles, en un meta-análisis del año 2011 se 
cifró la tasa de prevalencia en un 1,8 % (21), aunque 

diversos estudios apuntan a que este diagnóstico puede 
estar sobreutilizado, en especial en países como EEUU 
(22).

En los primeros episodios en este rango de edad, que 
cursan con una clínica sutil e inespecífica, los datos de 
prevalencia varían en relación a los datos epidemiológicos 
globales de las psicosis siendo el diagnóstico más común 
los trastornos psicóticos no especificados (13).

3. ETIOPATOGENIA DE LAS PIT

3.1. Modelo de Vulnerabilidad-Estrés
Aunque actualmente no se conocen con certeza los 

mecanismos implicados en la aparición y evolución de 
las psicosis, el modelo que goza de mayor aceptación 
en las últimas décadas es el de vulnerabilidad al estrés 
(23,24).

Este modelo postula la contribución e interacción de 
diversos factores biológicos y ambientales en el origen 
y evolución de estas patologías, distinguiendo entre dos 
tipos de vulnerabilidad: una innata, ligada a la genética 
del individuo, y otra adquirida. 

En lo que respecta a la vulnerabilidad innata, estudios 
familiares muestran que entre familiares de pacientes con 
esquizofrenia existe también riesgo de sufrir trastorno 
bipolar y trastornos del espectro esquizofreniforme 
(25) apuntando a un riesgo genético compartido. De 
hecho, estudios recientes (26) confirman la existencia 
de un riesgo genético compartido para la esquizofrenia, 
el trastorno bipolar, el trastorno por déficit de atención 
e hiperactividad, el autismo y el trastorno depresivo 
mayor. Existen todavía interrogantes sobre el tipo de 
herencia subyacente y, aunque existen posibles genes 
candidatos todavía no se ha logrado identificar ningún 
genotipo específico para los trastornos del espectro de la 
esquizofrenia.

Una tecnología emergente en el campo de la genética, 
los “high-density microarrays”, ha permitido identificar 
cambios genómicos submicroscópicos que previamente 
eran desconocidos, abriendo así nuevas puertas en la 
investigación genética. A partir de ellos se ha realizado 
un gran número de estudios en poblaciones normales y 
con enfermedad.

Aunque la esquizofrenia de inicio temprano comparte 
los aspectos patofisiológicos básicos con las formas de 
inicio más tardío, y los estudios de esquizofrenia de inicio 
temprano también han replicado la asociación de muchos 
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de los genes implicados en población adulta, los estudios 
muestran que la esquizofrenia de inicio temprano tiene 
una mayor frecuencia de alteraciones citogenéticas 
y mayores porcentajes de antecedentes familiares de 
patología dentro del espectro de la esquizofrenia (27). 
Por tanto, se postula una mayor penetrancia genética que 
en las formas de inicio adulto con una manifestación más 
temprana y más grave de los síntomas.

Además de la vulnerabilidad innata, el modelo 
etiopatogénico vigente, considera la existencia de una 
vulnerabilidad adquirida que incluiría influencias de 
las experiencias previas del sujeto. En estas últimas se 
incluirían eventos perinatales, exposición a traumas, 
enfermedades, infecciones víricas, hipoxia durante el 
período intrauterino, exposición a cannabis, etc.

Los factores de vulnerabilidad adquirida podrían 
desempeñar un papel en el origen del trastorno o 
bien ejercer una acción aditiva con otros factores de 
vulnerabilidad genética, aumentando el riesgo de 
padecer la enfermedad. Van Os, Rutten & Poulton (28) 
en una revisión sobre la interacción genética-ambiente 
en esquizofrenia, establecen una diferenciación de los 
factores ambientales relacionados con la esquizofrenia 
en base a la etapa vital en la que ejercen su influencia 
y enfatizan la importancia del concepto “interacción” 
en el modelo genética-ambiente, subrayando que para 
que haya interacción tiene que darse una participación 
sinérgica de ambos factores, es decir, que los efectos de 
uno condicionen los efectos del otro. A diferencia de los 
modelos aditivos en los que se contempla simplemente la 
suma de los factores, esta visión considera la interacción 
entre ellos como el aspecto esencial.

El modelo de vulnerabilidad-estrés plantea por último 
la existencia de acontecimientos vitales estresantes que 
van a funcionar como desencadenantes.

El modelo considera que, aun partiendo de un estado 
de vulnerabilidad, si no existe un acontecimiento 
desencadenante, no se producirá el cuadro clínico. Tales 
acontecimientos estarán relacionados no sólo con el 
inicio de la enfermedad, sino también con su curso y 
con la aparición de las recaídas, lo que tiene, sin duda, 
importantes repercusiones de cara a la prevención nuevos 
episodios.

Por otro lado, existirían una serie de variables 
moderadoras como son el soporte social, la personalidad 
premórbida y los parámetros físicos, sociales y culturales 
que conforman el ámbito ecológico y que vendrían 

a mediar los efectos negativos del estrés sobre la 
vulnerabilidad biológica (29).

3.2. Neurodesarrollo, Neurodegeneración o la Vía 
Mixta

Aunque basada en datos no concluyentes, la hipótesis 
del neurodesarrollo, que se encuadra dentro del marco 
teórico del modelo de vulnerabilidad-estrés, constituye 
la hipótesis integradora más sólida de la etiopatogenia 
de la esquizofrenia. Esta teoría considera por un lado 
la existencia de factores biológicos y ambientales en la 
etiopatogenia de esta enfermedad, y por otro, destaca la 
importancia del proceso normal de maduración del SNC 
(29, 30).

El postulado básico de la misma es que, determinadas 
mutaciones genéticas, noxas ambientales o una 
interacción entre ambas, modificarían el proceso 
madurativo del cerebro, quedando así comprometidas de 
manera persistente sus propiedades citoarquitectónicas, 
neuroquímicas y electrofisiológicas y, como 
consecuencia, su desarrollo normal.

Un gen o grupo de genes podrían actuar durante 
este periodo produciendo anomalías en los factores de 
crecimiento del cerebro (31). Otros autores postulan 
la posible activación prenatal del sistema autoinmune 
por infecciones de la madre durante el embarazo, que 
provocaría cambios neuroanatómicos y neuroquímicos en 
el cerebro (32) o fallo en el desarrollo de la conectividad 
sináptica durante la maduración posterior del SNC 
debido a la alteración de proteínas como las del complejo 
SNARE (33).

Aunque las afectaciones que generarían estas 
alteraciones tienen lugar en los primeros estadios del 
desarrollo cerebral (30), esta hipótesis sostiene que las 
consecuencias de dicha lesión se producirían cuando las 
estructuras implicadas alcanzan su madurez funcional que 
suele ocurrir típicamente en la época de la adolescencia 
tardía.

Teniendo en cuenta esto, existiría un período de 
latencia entre la adquisición del daño y la manifestación 
franca de los síntomas psicóticos (29).

Otro de los postulados etiopatogénicos de las psicosis es 
“la hipótesis neurodegenerativa” que defiende la existencia 
de un proceso patológico activo de neurotoxicidad 
asociado a la enfermedad, y más concretamente a los 
periodos de exacerbación de la psicosis aguda. Esta 
teoría explicaría el deterioro observado en los pacientes a 
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lo largo del curso de su enfermedad y se ve apoyada por 
la correlación encontrada en diversos estudios entre un 
mayor tiempo de psicosis no tratada y la peor evolución 
de la enfermedad (34,35).

Estudios longitudinales de neuroimagen llevados 
a cabo con primeros episodios, tanto de debut adulto 
como temprano, que muestran una atrofia cerebral 
progresiva a partir del inicio de la enfermedad, apoyan 
también la teoría de la neurodegeneración (36,37,38). 
Algunos autores proponen como causas de este daño 
la hiperactividad dopaminérgica durante los episodios 
agudos de la enfermedad, o bien una posible actividad 
catecolaminérgica persistente y resultante de una 
activación prolongada del eje hipotálamo-hipofisario-
adrenal (39).

La investigación actual en el campo de las psicosis 
muestra resultados contradictorios que apoyan tanto el 
patrón del neurodesarrollo como el de neurodegeneración 
(36) lo que ha llevado a postular un modelo mixto en 
el que el origen de la patología sucedería de acuerdo 
con la hipótesis del neurodesarrollo y, a partir de la 
aparición de los síntomas psicóticos el cerebro seguiría 
experimentando, de acuerdo con la hipótesis de 
neurodegeneración, cambios morfológicos mayores a los 
esperados para esa edad, si no existiesen dichos síntomas.

4. CLÍNICA DE LAS PIT
Al igual que en la población adulta, la clínica de las 

psicosis de inicio temprano engloba síntomas positivos 
(ideas delirantes, alucinaciones y alteraciones formales 
del pensamiento) y negativos, que incluyen entre otros, 
pobreza de lenguaje, afecto restringido e inadecuado o 
aislamiento social (40).

4.1. Síntomas positivos
Fenómenos Alucinatorios
Las alucinaciones más frecuentes en población infantil 

son las auditivas (15,18,19). Aparecen en un 80 % de los 
niños con sospecha diagnóstica de esquizofrenia (12) y 
suelen presentar las características “scheinederianas” 
clásicas: voces que proceden del espacio externo y 
que toman la forma de varias voces comentadoras 
o críticas de  la conducta del paciente. Otras veces 
pueden ser imperativas, que ordenan la realización de 
acciones dañinas para el niño o para terceras personas. 
En ocasiones, en lugar de voces, pueden aparecer 
alucinaciones simples en forma de sonidos o ruidos.

Entre un 30-35 % de los pacientes psicóticos presentan 
alucinaciones visuales (10,12) aunque éstas, junto con las 
táctiles, las gustativas y las olfativas se dan con menor 
frecuencia que las auditivas. Las alucinaciones visuales 
suelen consistir en la percepción de formas, sombras 
o “ilusiones ópticas”. Otros trastornos perceptivos 
incluyen sensaciones de cambio corporal o distorsiones 
perceptivas. También pueden presentarse alucinaciones 
táctiles que se manifiestan como sensaciones eléctricas, 
punzadas o sensación de presencia cercana de alguien.

En los niños en edad preescolar es necesario distinguir 
las alucinaciones de posibles fenómenos relacionados 
con el sueño y/o de otros fenómenos del desarrollo como 
amigos imaginarios o fantasía. Siendo necesario tener 
en cuenta que en niños de edad preescolar pueden darse 
alucinaciones transitorias, sobre todo en momentos de 
estrés y ansiedad (41), que son relativamente benignas. A 
diferencia de los niños más pequeños, las alucinaciones 
en niños en edad escolar y adolescencia son más estables 
y se asocian a trastornos más graves (10,42) como a la 
esquizofrenia, donde suelen ser relativamente frecuentes 
las alucinaciones y los niveles basales más altos de 
alteración del pensamiento (43) y al trastorno bipolar 
donde las alucinaciones y las ideas delirantes son también 
frecuentes y a menudo, de forma errónea, se diagnostican 
de esquizofrenia (44).

Alteraciones del Contenido del Pensamiento: Delirios
La mayoría de los estudios realizados sobre 

esquizofrenia de inicio temprano registran la presencia 
de ideas delirantes de tipo paranoide, autorreferenciales 
o de persecución. Otras veces pueden tomar la forma de 
preocupaciones mórbidas o extrañas respecto a su propio 
cuerpo, también se han descrito ideas de grandiosidad o 
de contenido religioso (12,45,46).

En las edades escolares las ideas delirantes y 
alucinaciones suelen relacionarse con aspectos del 
desarrollo, girando en torno a aspectos de la identidad 
y son menos complejas y sistemáticas que en los adultos 
aumentando su complejidad a medida que avanza la edad 
(10,46,47) por lo que en la adolescencia la clínica es más 
parecida a la de la población adulta.

Alteraciones Formales del Pensamiento
El trastorno formal del pensamiento está presente en 

un 40-80 % de las psicosis de inicio temprano (10,19,47). 
Puede manifestarse en forma de pensamiento ilógico, con 
pérdida de asociaciones, incoherencia o descarrilamiento. 
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Otros trastornos formales del pensamiento serían la 
pobreza del contenido del pensamiento, el bloqueo 
del pensamiento, las alteraciones de la atención, la 
escasa capacidad de abstracción, la perseverancia, las 
asociaciones idiosincrásicas y la fuga de ideas.

Los trastornos formales del pensamiento son difíciles 
de identificar en las edades más tempranas, ya que por 
debajo de los seis años los niños son incapaces de utilizar 
las reglas lógicas o los conceptos de realidad propios de 
los adultos. Después de los siete años de edad, la pérdida 
de las asociaciones y el pensamiento ilógico no suelen ya 
observarse en niños normales, siendo más indicativos de 
patología (48).

En las psicosis afectivas de tipo depresivo el 
trastorno formal del pensamiento más frecuente seria el 
enlentecimiento del pensamiento o, en los cuadros más 
graves,  una inhibición total del pensamiento que se ve 
traducida en un mutismo Por el contrario, en los cuadros 
maníacos, se objetiva un aceleramiento en el curso del 
pensamiento con fuga de ideas (49).

4.2. Síntomas negativos
Los síntomas negativos expresan un déficit de 

determinadas funciones y se han considerado 
generalmente una característica de rasgo en las psicosis, 
a diferencia de los síntomas positivos, que parecen 
fluctuar más en las diferentes fases de la enfermedad. 
Este tipo de síntomas están correlacionados con el grado 
de deterioro cognitivo y, aunque son característicos de 
fases más evolucionadas del trastorno, con frecuencia 
también anteceden a los síntomas positivos (12). Dentro 
de las psicosis infantiles, la esquizofrenia de inicio 
temprano es la que muestra una preponderancia de este 
tipo de síntomas entre los que se incluyen el aislamiento 
social, la falta de interés por el entorno, el embotamiento 
afectivo, la alogia, la abulia, y el empobrecimiento del 
contenido del pensamiento.

4.3. Síntomas Asociados
La psicosis suele ir acompañada de otra sintomatología 

en las esferas de la psicomotricidad, alteraciones de la 
afectividad, y de trastornos de la conducta. Los trastornos 
de conducta que se presentan en las psicosis pueden ser 
por defecto, en forma de una reducción general de la 
energía, la iniciativa o la espontaneidad, o por exceso, 
encontrándose un nivel alto de excitación motora con 
conductas auto y heteroagresivas.

5. DIAGNÓSTICO DE LAS PIT
Las PIT se diagnostican de acuerdo con los sistemas 

actuales de clasificación, CIE-10 (50) y el reciente DSM-
5 (51), siguiendo los mismos criterios utilizados para los 
adultos.

El diagnóstico transversal en niños y adolescentes que 
presentan sintomatología psicótica es complicado debido 
al solapamiento de síntomas entre los diversos trastornos 
psicóticos (43) y su elevada comorbilidad con otros 
trastornos (52,53,54).

En este sentido, en la evaluación diagnostica 
del niño o adolescente con una posible psicosis es 
recomendable, además de la valoración del paciente, 
obtener información de diferentes fuentes. La precisión 
del diagnóstico puede mejorarse mediante entrevistas 
diagnósticas estructuradas para este grupo de edad y que 
incluya un módulo de psicosis. Con esta idea el DSM-
IV ha promovido el cuestionario K-SADS-PL (Kiddie 
Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia, 
Present and Lifetime version) como instrumento de 
soporte al diagnóstico de estos pacientes (55).

Es recomendable recabar información sobre la 
actividad premórbida, el inicio del trastorno, y los 
cambios en la actividad académica y social, así como 
obtener datos relevantes sobre la historia del desarrollo y 
los antecedentes familiares.

5.1. Diagnóstico diferencial con otros trastornos 
mentales

Dentro de los diagnósticos diferenciales de las psicosis 
de inicio temprano es importante la distinción entre la 
esquizofrenia de inicio temprano con los trastornos del 
espectro del autismo (TEA). A pesar de que pueden 
compartir ciertos síntomas, las alucinaciones, los delirios 
y los trastornos formales del pensamiento ocurren 
de forma predominante en la esquizofrenia de inicio 
temprano y no son síntomas propios de los TEA. Otro 
aspecto diferencial entre ambos trastornos es la edad de 
inicio, más temprana en los TEA. La esquizofrenia de 
inicio temprano es raramente diagnosticada en menores 
de siete años.

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) grave, puede 
plantear, en ocasiones, dudas de diagnóstico diferencial 
con las psicosis, al poderse confundir las rumiaciones 
obsesivas de contenido extravagante, propias del TOC, 
con las ideas delirantes.

Los trastornos graves del lenguaje pueden también 
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simular el lenguaje desorganizado de un niño con 
esquizofrenia. Sin embargo, la historia y la ausencia de 
otros signos de psicosis aclararán el cuadro diagnóstico.

Dentro de las psicosis afectivas el diagnóstico diferencial 
que más dificultades plantea es el del trastorno bipolar 
con el trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH), debido al solapamiento de la sintomatología 
entre ambos trastornos y a la gran comorbilidad existente 
entre el TDAH con el trastorno bipolar (56,57,58). Los 
síntomas psicóticos breves aparecen también en estados 
disociativos, en situaciones de trauma y en los trastornos 
límite de la personalidad diagnósticos que deben 
considerarse ante psicosis de duración breve o de tipo no 
especificado. Por último, considerar en todos los grupos 
de psicosis de inicio precoz el diagnóstico diferencial con 
enfermedades médicas, agentes farmacológicos y abuso 
de sustancias.

5.2. Tiempo hasta el diagnóstico
El establecimiento del diagnóstico y el inicio de 

las intervenciones en los primeros episodios de inicio 
temprano es más tardío que en las psicosis de debut en la 
edad adulta (59). Los estudios muestran que la duración 
del periodo de la psicosis sin tratar (DUP) es más largo 
en las psicosis de inicio temprano (60), algunos de 
ellos reportan una DUP de casi el doble en la población 
adolescente frente a la población adulta (61).

El trastorno bipolar es habitualmente 
infradiagnosticado, siendo etiquetado con frecuencia 
como depresión unipolar, lo que contribuye a una 
importante demora diagnóstica , a la instauración de un 
tratamiento inadecuado y , por tanto,  al agravamiento 
de la enfermedad (62,63). Estudios nacionales (64,65) 
encuentran un promedio de retraso del diagnóstico 
correcto del trastorno bipolar entre 8 a 10 años.

5.3. Estabilidad del diagnóstico en los primeros 
episodios psicóticos de inicio temprano

Los estudios de adultos muestran una estabilidad 
en el diagnóstico de esquizofrenia y trastorno bipolar 
en los primeros episodios psicóticos. Sin embargo, 
cuando el diagnóstico inicial es de trastorno psicótico no 
especificado o trastorno psicótico breve, el diagnóstico 
tiende al cambio a lo largo de la evolución. Teniendo en 
cuenta que en población adolescente las manifestaciones 
de la psicosis se ven influidas por el proceso de desarrollo 
emocional, social, y cognitivo propio de esta etapa, la 

inestabilidad en el diagnóstico de los primeros episodios 
psicóticos debería ser mayor en estas edades. En este 
sentido algunos estudios de seguimiento prospectivo (66), 
muestran una consistencia global en los diagnósticos de 
los primeros episodios psicóticos de un 63,9% a los dos 
años de seguimiento, observándose una mayor estabilidad 
en el caso del diagnóstico de trastorno bipolar (92,3%) 
y para esquizofrenia (90%). En concordancia con los 
estudios de muestras adultas la estabilidad diagnóstica 
desciende para los diagnósticos de depresión psicótica 
(37,5%), de trastorno psicótico no especificado (11,8%) 
y de trastorno psicótico breve (0%).

Otros estudios con muestras de adolescentes encuentran 
que la estabilidad diagnóstica es más baja en el primer 
año tras el debut de la enfermedad, aumentando la 
consistencia del diagnóstico a partir del año de evolución 
(67). Debido a esta circunstancia, durante los primeros 
años posteriores al diagnóstico es conveniente reevaluar 
ese diagnóstico periódicamente o siempre que cambie el 
perfil clínico del paciente.

6. CURSO CLÍNICO Y PRONÓSTICO DE 
LAS PIT

Aunque la mayoría de estudios de seguimiento a medio 
y largo plazo, especialmente en la esquizofrenia de 
inicio precoz, señalan un pronóstico entre “intermedio” 
y “malo” en el 70% de pacientes (68) y con tasas de 
suicidio considerables, datos extraídos de población 
con psicosis en programas de detección e intervención 
temprana (Estudio EPPIC: Early Psychosis Prevention 
and Intervention Centre) muestran un mejor pronóstico 
a los 7 años de las personas con esquizofrenia de inicio 
precoz que en las de inicio en el adulto (69). Aunque 
serían necesarios nuevos estudios para contrastar estos 
hallazgos, los resultados apuntan a la importancia de la 
detección y del tratamiento temprano y especializado 
en el pronóstico de la enfermedad. En este sentido 
algunos autores señalan que la intervención terapéutica 
precoz y adecuada, con buena respuesta al inicio de la 
enfermedad, es un importante factor de buen pronóstico. 
La evolución de la enfermedad en los dos primeros años 
puede predecir el resultado clínico a largo plazo (15-20 
años) (70,71). Existen numerosos factores pronósticos de 
la esquizofrenia de inicio en la infancia y adolescencia, 
siendo el tiempo transcurrido entre la aparición de 
la sintomatología psicótica relevante y el primer 
tratamiento o “duración de la psicosis no tratada” uno de 



REVISTA DE PSIQUIATRÍA
INFANTO-JUVENIL
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los más consistentes junto con el nivel de funcionamiento 
premórbido, la edad de inicio por debajo de 12 años y la 
gravedad sintomática en el debut (72,73,74).

El curso clínico de los trastornos bipolares de inicio 
en la infancia y adolescencia es similar al de los adultos, 
aunque se han identificado algunas características clínicas 
más propias del debut temprano como ciclos depresivos 
más frecuentes, la tendencia a mantener síntomas clínicos 
durante más tiempo y mayor número de episodios y con 
más síntomas mixtos que en el adulto (75,76). Por otro 
lado, se ha señalado un peor pronóstico en los trastornos 
bipolares de inicio en la infancia.

7. CONCLUSIONES
Los cambios en la conceptualización histórica de las 

PIT han determinado la invalidez de muchos de los 
hallazgos de la investigación inicial en este campo, 
existiendo un creciente desarrollo en su investigación en 
los últimos años. Los hallazgos encontrados apuntan a 
muchas similitudes etiopatogénicas con las psicosis del 
adulto que tienen implicaciones importantes en el campo 
de la intervención precoz ya que la emergencia de la 
sintomatología psicótica no sería el verdadero debut de 
la enfermedad sino el punto de inicio de un proceso de 
neurodegeneración que llevaría a un deterioro funcional 
mucho más marcado y a la cronicidad.

La aparición de la enfermedad en etapas de desarrollo 
cerebral más temprano determinan sin embargo, una 
expresión clínica más inespecífica que genera retrasos en 
el diagnostico y obliga a la mejora de su identificación y 
diagnostico.

La importancia de una intervención precoz y efectiva 
en el pronóstico de las psicosis obliga, además de 
mejoras en la identificación temprana, a la necesidad 
de investigación sobre la eficacia de los tratamientos 
farmacológicos y no farmacológicos en esta población.
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RESUMEN
La quinta edición del Manual Diagnóstico y Estadístico 

de Trastornos Mentales, en su Sección III, presenta un 
modelo alternativo para el diagnóstico de los Trastornos 
de la Personalidad que intenta eliminar algunos de los 
problemas que aparecen con el modelo oficial presentado 
en la sección II del manual. Es de considerable interés 
la posibilidad que ofrece este modelo, cuyos ejes son 
el funcionamiento de la personalidad y los rasgos de la 
personalidad, de poder caracterizar con precisión a un 
paciente que cumple criterios de varios trastornos de 
la personalidad o no cumple criterios de uno concreto. 
También se contempla la posibilidad de utilizarlo como 
herramienta para la valoración de la funcionalidad 
de un paciente y el diseño de un plan terapéutico en 
función de su personalidad.  En este artículo se presenta 
a una paciente con alteraciones del comportamiento, 
se caracteriza su personalidad según este modelo y se 
observa su evolución.

Palabras clave: Adolescentes, Trastornos de 
Personalidad, DSM-5, Hospitales de Día.

ABSTRACT
The Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, fifth edition, presents in its Section III an 

alternative model for diagnosing Personality Disorders, 
which tries to amend some of the problems of the official 
model, included in Section II. Is it of remarkable interest 
the possibility that this model, whose main axes are the 
personality functioning and the personality traits, brings 
us of being able to characterize with precision a patient 
that meets criteria of more than one personality disorders 
or does not fully meet criteria for a single one.

The possibility of using it as a tool to evaluate 
the functioning of a patient and designing a specific 
treatment plan according to his or her personality is also 
contemplated. In this article is present a patient whose 
behaviour is altered, her personality is characterised 
according to this model and he evolution is observed.

Keywords: Adolescent, Personality Disorders, DSM-
5, Child Day Care Centers.

INTRODUCCIÓN
Tradicionalmente se ha considerado que el diagnóstico 

de Trastorno de Personalidad (TP) se debe realizar a 
partir de los 18 años de edad, ya que antes de la edad 
adulta la personalidad del sujeto no estaría plenamente 
desarrollada, con lo que no se cumpliría el criterio de 
estabilidad en el tiempo requerido para el diagnóstico de 
TP. No obstante, tanto el actual DSM-5 como su anterior 
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edición (DSM-IV-TR) contemplan la posibilidad de 
realizar un diagnóstico en la adolescencia en casos que 
presenten una clínica muy evidente (1,2). Aunque existen 
evidencias de que realizar dicho diagnóstico es fiable, su 
utilidad clínica continúa siendo motivo de debate, debido 
a que la adolescencia es una etapa en la que se suceden 
marcados cambios de personalidad y de conducta (3,4,5).

El DSM-5, en su Sección III, presenta un modelo 
alternativo al actualmente oficial (presentado en la 
Sección II) de caracterización de TP, estando dicho 
modelo alternativo basado en dos ejes: Las Áreas de 
Funcionamiento de la Personalidad y los Rasgos de 
Personalidad. Las Áreas de Funcionamiento de la 
Personalidad son la Personal (cuyos elementos a valorar 
son Identidad y Autodirección) e Interpersonal (cuyos 
elementos a valorar son Empatía e Intimidad). Cada uno 
de estos elementos recibe un valor según su afectación 
de 0 (ninguna afectación) a 4 (afectación extrema). Los 
Rasgos se dividen en 5 dominios (Afectividad Negativa, 
Desapego, Antagonismo, Desinhibición y Psicoticismo) 
y se clasifican según su presencia o ausencia.  Hay Rasgos 
que pertenecen a más de un Dominio. Siguiendo este 
modelo, se puede establecer un diagnóstico de Trastorno 
de la Personalidad Especificado por Rasgos cuando se 
considere que el paciente cumple criterios de TP, pero 
o bien no cumpla los criterios de un TP específicos y 
se desee acotar más el diagnóstico que simplemente el 
de Trastorno de Personalidad No Especificado o bien 
cumple criterios de varios Trastornos de Personalidad 
específicos.

Figura 1: Criterios diagnósticos de Trastorno de 
Personalidad según el modelo presentado en la Sección 
III. En negrita, los criterios A y B que hacen referencia 
a las áreas de funcionamiento de la personalidad y 
rasgos de personalidad patológicos, puntos ambos que 
constituyen el mayor cambio del modelo alternativo, en 
los cuales profundizamos a lo largo del artículo.

Además de como herramienta diagnóstica, se postula 
que este modelo de diagnóstico puede tener utilidad 
clínica para caracterizar la personalidad del paciente y 
su funcionamiento así como planificar su tratamiento 
en función de las áreas de personalidad más afectadas y 
controlar su evolución (1).

Presentamos el caso de una paciente con alteraciones 
de cuya personalidad es caracterizada según este modelo.

CASO CLÍNICO

Motivo de consulta:
Mujer de 14 años que, tras acudir en repetidas ocasiones 

al servicio de Urgencias de Salud mental, es derivada a 
Unidad de Salud Mental Infantojuvenil por alteraciones 
de conducta y rasgos disfuncionales de personalidad.

Antecedentes personales:
Embarazo controlado sin alteraciones reseñables, 

parto eutócico a los 9 meses, no instrumental. Desarrollo 
psicomotor normal. Acude a guardería. Posteriormente 
inicia educación primaria, bien adaptada tanto social 
como académicamente. Inicia conservatorio, toca la viola. 
Deportista de marcha atlética a nivel de competición. A 

los 10 años ingresa en un centro de alto rendimiento 
para deportistas. Allí sufre acoso escolar por parte de 
unas compañeras, desarrollando inseguridad sobre su 
imagen corporal. Comienza a provocarse el vómito, 
por lo que es derivada a Salud Mental, donde recibe 
asistencia psicológica durante 6 meses. Cuando se le 
recomienda el cambio de instituto, los padres se niegan 
aduciendo que no hay plazas en el centro en el que ellos 
desean que se incorpore y piden el alta voluntaria por 
mejoría, manteniendo a la niña en el entorno escolar 
donde estaba siendo acosada. No vuelve a tener 
contactos con Salud Mental hasta el episodio actual.

Criterios generales del trastorno de la personalidad.
A. Dificultad moderada o grave en el funcionamiento de la personalidad (auto/inter 
personal).
B. Uno o más rasgos pstológicos de personalidad.
C. Las dificultades en el funcionamiento de la personaliodad y la expresión del rasgo de la 
personalidad del individuo son ralativamente inflexibles y se extienden a una amplia gama de 
situaciones personales y sociales.
D. Las dificultades en el funcionamiento de la personaliodad y la expresión del rasgo de la 
personalidad del individuo son ralativamente estables a través del tiempo, y se inician al menos 
al menos en la adolescencia o en la ead adulta temprana.
E. Las dificultades en el funcionamiento de la personaliodad y la expresión del rasgo de la 
personalidad del individuo no se explican mejor por otro trastorno menral.
F. Las dificultades en el funcionamiento de la personaliodad y la expresión del rasgo de la 
personalidad del individuo no son exclusivamente atribuibles a los efectos fisilógicos de una 
sustancia o de otra afección médica (p.ej., un traumatismo craneoencefálico grave).
G. Las dificultades en el funcionamiento de la personaliodad y la expresión de los rasgos de 
la personalidad del individuo no se conciben como normales para la etapa de desarrollo de la 
persona o para su contexto sociocultural.
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Antecedentes familiares:
Hija única. Buena relación con ambos progenitores 

durante la infancia, muy apegada a su madre. Abuela 
materna con posible Trastorno de Personalidad. Madre 
muestra rasgos narcisistas, en seguimiento por Salud 
Mental por la ansiedad que le produce la actitud de su hija, 
irregular en visitas de seguimiento y cumplimentación 
terapéutica.

Episodio actual:
La paciente es traída a urgencias por cuarta vez en el 

mismo mes. Según explica el padre, que la acompaña, 
su hija presenta un absentismo casi total desde el inicio 
del curso, ha comenzado a consumir tabaco y cannabis, 
se relaciona con delincuentes juveniles y no respeta 
las normas que establecen los padres, fugándose del 
domicilio cuando le imponen castigos. Según explica el 
padre, han solicitado ayuda a servicios sociales dado que 
se ven desbordados por la situación. En una visita anterior 
al servicio se estableció tratamiento farmacológico 
(Fluoxetina 20mg/24h y Quetiapina 25mg/24h) con 
escasa respuesta. Traen de nuevo a la paciente a urgencias 
porque se ha fugado durante todo el fin de semana y 
presenta signos de intoxicación por sustancias.

Exploración psicopatológica:
En la primera entrevista,  consciente, orientada, 

colaboradora. Abordable, pero responde con indiferencia 
a las preguntas planteadas. Aspecto descuidado. Presenta 
ánimo depresivo. Discurso enlentecido, coherente, 
explicando que es conocedora de lo disruptivo de sus 
conductas y de cómo podría cambiarlas, pero que no se 
encuentra motivada para ello. Niega ideación autolítica 
ni deseos de heteroagresividad. En el pasado se ha 
practicado autolesiones (unos pocos cortes superficiales 
en antebrazo), refiere que hace un mes que no se los 
provoca. Consume regularmente cannabis y tabaco, y 
alcohol ocasionalmente. Patrón de alimentación y de 
sueño errático y caprichoso. Se decide derivar a Salud 
Mental Infantojuvenil de forma preferente, estableciendo 
un diagnóstico provisional de Trastorno de Conducta No 
Especificado.

Evolución:
Durante la asistencia ambulatoria, la paciente se 

muestra abordable, vinculándose adecuadamente con 
los profesionales. Abordamos el origen de la clínica 

actual. Explica que en el verano previo al inicio de la 
clínica descubre a una amiga con una intoxicación etílica 
y comienza a pasar tiempo con ella para intentar influir 
positivamente en ella, explicando que, en su lugar, ella se 
ha visto influida negativamente por su amiga.

Cuando se explora la dinámica familiar, se evidencia 
una gran disfuncionalidad. La paciente y su madre 
presentan una relación fusionada/conflictiva, rivalizando 
en muchas facetas de la vida tales como la atención del 
padre, el aspecto físico, etc. La madre acusa a la paciente 
de ser la causante de los problemas de pareja que existen 
entre los padres, y utiliza confidencias que le realiza 
su hija en los momentos en los que hay buena relación 
para descalificarla posteriormente. Las intervenciones y 
entrevistas que se pueden realizar con ella son mínimas 
ya que explica que sus estudios le quitan mucho tiempo.

El padre realiza un papel de juez entre las discusiones 
de madre e hija, tomando habitualmente partido por una, 
lo que desemboca en enfados y descalificaciones por parte 
de la otra. Alterna adecuada supervisión de la paciente 
con indiferencia, en ocasiones levantando castigos, 
habitualmente desproporcionados, de la paciente o 
fingiendo no darse cuenta de cuando la paciente se los 
salta, a escondidas de la madre.

En sucesivas entrevistas se realiza reestructuración 
cognitiva a la paciente y se reajusta el tratamiento 
farmacológico (Fluoxetina 20mg/24h, Aripiprazol 
10mg/24h, Trazodona 100mg/24 horas) que, junto con la 
asistencia del Servicio de Atención a la Familia, producen 
una mejoría parcial de la conducta de la paciente, así 
como de su clínica depresiva. No obstante la dinámica 
familiar sigue estando alterada y se mantiene el consumo 
de estupefacientes. Se presenta el caso al Programa de 
Trastorno Mental Grave de la Infancia y la Adolescencia 
y la paciente pasa a cargo de Hospital de Día Infanto-
Juvenil (HDIJ).

En el momento de su ingreso se pasan los test TAMAI 
(Test Autoevaluativo Multifactorial de Adaptación 
Infantil) (6), que mide la adaptación del paciente a 
distintos entornos, y el MACI (Inventario Clínico para 
Adolescentes de Millon) (7), que evalúa patrones de 
personalidad y sintomatología en adolescentes. Ambos 
tests han demostrado utilidad para definir la personalidad 
del paciente y planificar el tratamiento, así como 
sensibilidad al cambio terapéutico del paciente (8,9). El 
TAMAI indica unos percentiles elevados en inadaptación 
personal, insatisfacción con el ambiente familiar, 



472

M. Real-López, S. Noroze-Gallego, 
M. Espinosa-Mata1, C. Agüero-Ramón-Llin, 
J. Iglesias-Barrachina, C. Ramos-Vidal

Aplicación del modelo alternativo de diagnóstico de 
Trastorno de la Personalidad DSM-5 para valorar la 
evolución de una paciente adolescente

percepción de educación inadecuada por parte de la madre 
y discrepancia educativa entre ambos padres, así como 
en la escala de tendencia de respuesta, contradicciones. 
También existen ítems aislados de inadaptación social. En 
el MACI destaca la inclinación al abuso de sustancias y 
predisposición a la delincuencia, encontrándose también 
percentiles altos en rebeldía, tendencia límite, difusión de 
la identidad, insensibilidad social, discordancia familiar 
y propensión a la impulsividad.

Inicialmente la paciente se muestra hiperalerta durante 
su estancia en HDIJ, posteriormente se adapta bien a 
las actividades, participando activamente en terapias 
grupales y resolviendo conflictos con compañeros de 
forma adecuada. Vulnera frecuentemente las normas 
de vestuario, no protestando cuando se le corrige. En 
casa continua el descuido de higiene, presentando 
una infestación de piojos que se prolonga durante 
varios meses. Continúa mostrando baja tolerancia a la 
frustración, presentando ocasionalmente autolesiones 
y fugas del domicilio cuando se le castiga o se impone 
una norma con la que no está de acuerdo. Se consigue 
una mejoría parcial, aunque notable de estas conductas. 
Asimismo, se consigue que la paciente abandone el 
cannabis, negativizándose los controles en orina.

La intervención a nivel familiar es dificultosa. En 
el nivel de desbordamiento actual, los padres no son 
capaces de distinguir las preocupaciones adecuadas 
sobre las conductas de la paciente (como el consumo 
de sustancias o el inicio de relaciones sexuales) de 
las banales, otorgándoles a todas el mismo nivel de 
importancia, que alterna entre la sobreimplicación y la 
indiferencia. En una ocasión en que la paciente no acude 
a HDIJ y los padres afirman que no está en casa se recurre 
a la Policía Local para que localicen a la paciente, hecho 
frente al cual lo padres protestan. No obstante reconocen 
los progresos que está realizando su hija.

La paciente mantiene una evolución favorable. Hacia el 
final de su estancia, que coincide con el inicio del siguiente 
curso escolar, se propone un instituto con adaptación al 
nivel académico de la paciente, lo que provoca conflicto 
con los padres, especialmente la madre, ya que considera  
que no es adecuado que le adapten el nivel académico, 
aunque finalmente aceptan el plan propuesto, por lo que 
se procede al alta de la paciente. En el momento del alta 
se repite la realización del TAMAI y el MACI. En el 
TAMAI se observa una mejora de la adaptación general 
y personal, así como mejor satisfacción con el ambiente 

familiar, discrepancia educativa y educación de la madre. 
Se observa que los ítems aislados de inadaptación social 
se han modificado y han aparecido nuevos ítems de 
inadaptación escolar, probablemente debidos al aumento 
de asistencia a clases y socialización que ha tenido la 
paciente durante su estancia. En el MACI el cambio 
más destacable es el aumento de los percentiles en 
Deseabilidad e Histrionismo, probablemente afectados 
por la vinculación de la paciente al dispositivo y la 
disminución de la insensibilidad social. El resto de ítems, 
con leves variaciones, son muy similares al test realizado 
al ingreso.

DISCUSIÓN
Cuando analizamos la personalidad de la paciente 

en el momento inicial según el modelo alternativo 
para el diagnóstico de Trastornos de la Personalidad 
que nos ofrece el DSM-5 se evidencia que, a nivel de 
Funcionamiento de la Personalidad, la esfera Personal 
es la más afectada, presentando en el área de Identidad 
un nivel de afectación 2 (afectación moderada) y en la 
de Autodirección un grado 3 (afectación severa). En la 
esfera interpersonal presenta una afectación en Empatía 
de grado 1 (afectación leve) y en Intimidad un grado 2 
(Afectación moderada).

A nivel de rasgos de personalidad los dominios 
más claramente afectados son Afectividad negativa, 
en el que la paciente presenta 5 rasgos (Inestabilidad 
emocional, Inseguridad de Separación, Hostilidad, 
Perseverancia y Depresión), y desinhibición, presentando 
4 (Irresponsabilidad, Impulsividad, Distraibilidad, 
Asunción de Riesgos). En menor medida están afectados 
los dominios de Desapego, con 2 rasgos (Depresión, 
Suspicacia), y Antagonismo con 3 (Falsedad, Búsqueda 
de Atención, Hostilidad). No presenta ningún rasgo 
asociado al dominio Psicoticismo.

Para facilitar el análisis del caso se realiza una 
representación gráfica de la personalidad del paciente 
(Figura 2). La mayor parte de la terapia individualizada 
con la paciente se centra en las áreas de funcionamiento 
más afectadas, fomentando el proceso reflexivo de 
pensamiento así como la necesidad de aprobación para 
mantener su autoconcepto. Adicionalmente a las terapias 
individualizadas se realizan terapias de grupo, así como 
talleres educacionales, que forman parte del programa 
en el tratamiento de Hospital de Día Infanto-Juvenil. La 
paciente y su familia reciben también tratamiento por el 
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Servicio de Atención a la Familia y la Infancia.
En el momento en el que se reevalúa la personalidad 

de la paciente, tras 8 meses de tratamiento, observamos 
que a nivel de Funcionamiento de la Personalidad han 
disminuido las puntuaciones tanto en el área Personal 
como Interpersonal . En el área personal la Identidad 
tiene una afectación de grado 1 (leve), y Autodirección 
afectación de 2 (moderada). En la Interpersonal, tanto 
Empatía como Intimidad presentan afectación de grado 
1 (leve).

Figura 2: Representación gráfica de las áreas de 
funcionamiento de la personalidad (Cuadrado) y Rasgos 
de personalidad (Pentágono), al inicio del seguimiento 
(línea discontinua) y en la evaluación final realizada 
antes del envío del artículo (línea continua). Las áreas de 
funcionamiento se califican según la escala de gravedad 
de la sección III, de 0 a 4. Los rasgos se califican según 
el número de rasgos presentes a nivel clínicamente 
significativo en cada dominio. Como podemos observar, 
los rasgos se modifican notablemente menos que el 

funcionamiento de la personalidad con el inicio del 
tratamiento, lo que es consistente con la permanencia 
(relativa) en el tiempo y en distinta variedad de situaciones 
de un rasgo de personalidad.

Los rasgos de personalidad, que por definición son 
estables a medio-largo plazo, se ven menos modificados 
por el tratamiento. Aún así se observa una atenuación 
de los rasgos de Hostilidad, Falsedad y Depresión, 
reconducción de Búsqueda de atención, buscando dicha 
atención por acciones positivas en lugar de provocarla 
con conductas disruptivas, y desaparición del rasgo 
Suspicacia (lo que lleva a pensar que, más que un rasgo 
inherente de su personalidad, era un mecanismo de 
afrontamiento inadecuado producto de las circunstancias 
de la paciente).

Estos resultados son muy similares a los obtenidos 
en los test realizados al ingreso y al alta, que muestran 
una evolución favorable de la adaptación y la conducta, 
mostrando menos variaciones a nivel de la personalidad.

CONCLUSIÓN
La caracterización de la personalidad usando el 

Modelo Alternativo que nos ofrece el DSM-5 presenta 
una serie de ventajas que lo hacen muy interesante en lo 
que respecta al tratamiento de adolescentes. Nos permite, 
tras la caracterización, individualizar el tratamiento del 
paciente para tratar las áreas que se encuentran más 
afectadas de forma prioritaria. Asimismo transmite una 
imagen detallada del paciente que no transmitiría un 
diagnóstico más sencillo, lo cual facilita la comunicación 
y entendimiento entre profesionales. La posibilidad de 
representarlo de forma gráfica, como hacemos en este 
caso, además nos permite representar de forma sencilla la 
afectación del paciente a familiares o profesionales fuera 
del campo de la Salud Mental con los que precisemos 
coordinarnos. Además se trata de una herramienta, como 
vemos, sensible al cambio terapéutico. Por último, el no 
presentar un diagnóstico concreto por una parte reconoce 
la evolución del paciente (la cual, especialmente en niños 
y adolescentes, puede sufrir numerosas variaciones en 
un corto espacio de tiempo) y por otra evita el estigma 
que se puede dar al realizar un diagnóstico concreto del 
paciente, tanto a nivel social como a nivel asistencial.

Por el contrario, la caracterización de un paciente 
con este método es laboriosa, dado que requiere varias 
entrevistas con el paciente y una posterior puesta 
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en común de los distintos profesionales que puedan 
atenderle. Esto hace que no sea recomendable utilizar 
este método de caracterización de la personalidad en 
urgencias, ni sea eficiente realizarlo sistemáticamente 
a todos los pacientes, siendo más adecuado utilizarlo 
únicamente en los pacientes en los que la afectación de 
la personalidad sea un factor importante a nivel clínico 
y no sea adecuado diagnosticarlos de ningún trastorno 
concreto (bien porque no se ajusten a ninguno o, como 
en el caso del artículo, su personalidad aún esté en 
desarrollo).

Sería recomendable realizar estudios sobre la utilidad 
clínica del Modelo alternativo de Trastornos de la 
Personalidad que nos ofrece el DSM-5, ya que, como 
primera impresión, parece que nos encontramos ante una 
herramienta sensible al cambio terapéutico si se utiliza 
adecuadamente.
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In Memoriam

El Psiquiatra Infantil sin tiempo: Francisco Sánchez
José Luis Pedreira Massa

Rondaba el año 1986 cuando se pusieron en contacto conmigo para desarrollar un programa 
formativo en Psiquiatría y Salud Mental de la Infancia y la Adolescencia auspiciado por 
el Gobierno de Canarias y con la colaboración del INSALUD insular. Se articuló aquel 

programa en forma de seminarios teórico-prácticos y en sesiones de supervisión grupal e individual, 
para quien así lo solicitara. Acepté la oferta y mensualmente bajaba desde Asturias a Canarias hasta 
1996. Fue una de las experiencias más gratificantes, a todos los niveles, de mi vida profesional, 
primero dirigido a los incipientes Servicios de Salud Mental y con posterioridad a los Programas de 
Salud Mental Infanto-juvenil. Desde la colaboración se amplió a algunas actividades de la Cátedra de 
Psicología Médica y Psiquiatría de la Universidad de la Laguna que entonces regentaba el Prof. José 
Luis González de la Rivera.

Al cabo de uno o dos años yo ya no iba a los fríos hoteles concertados, uno de los profesionales del 
grupo dijo que me pasaría a buscar al aeropuerto y que me quedaba en su casa en Radazul, al lado 
de Candelaria. Una casa preciosa mirando al mar. Este profesional era Francisco Sánchez, “Francis” 
para sus amigos. La estancia en la casa de Francis, con él y con Carlos, era un verdadero placer. 
No obstante había cosas que me intrigaban: yo llegaba a la una de la madrugada hora canaria y, en 
ocasiones, me tocaba esperar a Francis, que llegaba corriendo y sudoroso: “perdona Jóse, acabo de 
terminar la consulta”, yo me sorprendía pero, como es habitual en mi, callaba y un “no te preocupes” 
de respuesta, que no dejaba de tener un rasgo de intriga.

Hacia 1990 El Prof. González de la Rivera me solicitó un favor: aceptar a Francis en Asturias para 
realizar una estancia de 6 meses. Me comentó con cariño y respeto: “Es un gran chico, pero no tiene 
fondo, ve todo lo que llega, no tiene tiempo de finalizar, siempre está dispuesto para ayudar. Tenemos 
que hacer algo que le favorezca”. Por supuesto fue aceptado en los Servicios de Salud Mental de 
Asturias y se le consiguió un apartamento en las dependencias de los Servicios.

Francis se incorporó a la Unidad de Salud Mental Infanto-juvenil de Avilés y lo hizo como hacía 
las cosas: con corazón, con bondad, con simpatía. Rápido se hizo querer por el conjunto de los 
miembros del equipo, tanto de infantil como de adultos. Colaboró en los viajes por el área para las 
tareas de interconsulta y enlace con los servicios de Pediatría de los Centros de Atención Primaria. 
Se involucró en los seminarios y actividades formativas del conjunto de los Servicios de Salud 
Mental. Se comprometió en la recogida de datos del trabajo de investigación de prevalencia de los 
trastornos mentales de la infancia y adolescencia en los dispositivos de Atención Primaria, luego en 
la corrección de la prueba… Ahí estaba Francis, en todo lo que se hacía y siempre con buena cara, 
con buena actitud.
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Volvió a su tierra y parece que su estancia por tierras asturianas le había sido útil, así lo decían sus 
compañeros, pero fue una ilusión que duró unos tres meses, rápido volvió a no tener tiempo para él, a 
no tener tiempo para decir no. Llegaron MIR para estar con él, Belén y Óscar, la organización de los 
cursos de la Universidad Internacional Menéndez Pelayo. Su Tesis… volvía a esperar, quizá Francis 
pensaba que solo era para él y Francis se daba a la gente fueran compañeros o pacientes.

Luego vinieron problemas de salud… se iba poniendo peor… le recuerdo en San Diego siempre 
con uno de nosotros… Luego siguió empeorando… No tenía tiempo para él… Hasta que primero 
Carlos y luego él… Ahora nos queda su entrega, su bondad, su sonrisa, su capacidad de compartir, su 
generosidad, su preocupación por el bienestar de los niños y niñas de Canarias… Adiós, Francis ya 
puedes descansar y tener el tiempo que te negabas, que la tierra te sea leve.
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In Memoriam

Francisco Sánchez García, un psiquiatra excesivo
Óscar Herreros

REl primer recuerdo que tengo de Francis es el de los viernes del año 96. Aún hacía guardias, 
y las cogía los viernes para no perder un día de trabajo en una libranza de guardia. Salías 
de copas por la La Laguna, volvías a Santa Cruz y parabas a las 3, 4 de la mañana en la 

cafetería del Hospital, abierta 24 horas. Y era casi obligado pasar por la consulta a saludar. Allí estaba 
Francis, viendo pacientes entre llamada y llamada de urgencias (le gustaba que le llamaran cuando 
había tres o cuatro pacientes acumulados, para poder aprovechar mejor el tiempo en la consulta). No 
recuerdo que nadie se quejara nunca por que Francis le viera en la consulta a las dos o las tres de la 
madrugada. Todo encajaba cuando ibas con él a un congreso, Madrid, pongo por caso, y descubrías 
que había citado en el hotel a algún ya no tan niño paciente suyo, que estaba estudiando o trabajando 
en esa ciudad.

Francis era excesivo en todo. Fue un psiquiatra excesivo, en tiempo y vocación, un compañero 
excesivo, y un amigo excesivo. No podría describirle como mi adjunto o mi mentor, porque no recuerdo 
un tiempo en que pueda recordarle como algo que diferente de un amigo. Amigo de todos, incapaz de 
decir “no” a nada, no puedo tampoco recordarle diciendo algo malo de nadie, o enfadado por algo, o 
peleado con alguien.

Dedicó literalmente su vida 
a la Paidopsiquiatría, y quizás 
un poco también la de los que 
le rodeamos. No fue nunca un 
ejemplo, ni quiso serlo. Era en 
todo la vida en movimiento, 
arrollador, vital, divertido. 
Excesivo.

Dudo mucho que descanse 
en paz, porque ni el descanso 
ni la paz iban con él. Pero 
estoy seguro de que existe un 
cielo aunque sólo sea para él 
y su Carlos, y que se lo están 
pasando en grande. Francis, 
cuida un poco de nosotros, 
como siempre has hecho.
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In Memoriam

José Guimón: Catedrático atípico
José Luis Pedreira Massa

Las cátedras de Psiquiatría en España eran predecibles, un coto casi, casi cerrado. 
Eventualmente entraba un verso perdido y revolucionaba el cotarro. Este fue el caso de José 
Guimón Ugartetxea.

Se había formado en Suiza y Reino Unido. Circulaba por Francia, Suiza, USA y por donde fuera 
menester. Era abordable, un fino sentido del humor y una sensatez muy relevante, llena de una gran 
ambivalencia cuidadosamente medida.

Así llegó a su Euzkadi, a la Universidad y a pesar de venir de Suiza y precisamente por eso; a 
pesar de su formación psiconanalítica o precisamente por ello; a pesar de su actitud dialogante o 
precisamente por ello;  a pesar de ser requerido por los “progres” del momento o precisamente por 
ello; a pesar de buscar innovación en la práctica y en la gestión clínica o precisamente por ello; a pesar 
de su atractivo intelectual o precisamente por ello… el caso es que  obtuvo la cátedra, fue catedrático 
y era requerido como tal… o precisamente por ello.

Introductor de las lecturas psicodinámicas y de la utilización y formación en terapias grupales en el 
seno de la práctica clínico-asistencial del Estado Español.

Buscaba también instrumentos para evaluar las intervenciones terapéuticas en los trastornos 
mentales, tanto a nivel de las técnicas de tratamiento como de los funcionamientos institucionales.

Pero no solamente se dedicaba a trabajar en su Euzkadi, retornó como Catedrático a Suiza a la 
cátedra que había ocupado otro vasco ilustre, como fue Julián de Ajuriaguerra. Siguió siendo Profesor 
visitante de la Universidad de New York. Trabajó para la Organización Mundial de la Salud en la 
organización, planificación y funcionamiento de Servicios de Salud, de lo que se convirtió en un 
referente internacional.

No es de extrañar que fuera el Coordinador de la “Reforma de la asistencia psiquiátrica” siendo 
Ministro el Prof. Ernest  Lluch, aquel documento y de aquel grupo de profesionales que levantó 
pasiones tanto a favor como en contra.

Conocí a José por medio de un amigo en común, el Prof. José Luis González de la Rivera. Acudíamos 
a los Congresos de la AEN y no olvidaré su mirada azul profunda que acompañaba a su voz magnífica 
de bajo con potencia, pero no gritaba, señalaba, ironizaba o señalaba alguno de sus cientos de trabajos 
o decenas de libros. Bibliografía que nos entregaba, con mimo, en los cursos de Gestión de Servicios 
de Salud Mental que dirigía desde la Universidad  de Deusto.

Un hombre polifacético, políglota, interesante, buen clínico, excelente profesor/maestro… Sí se nos 
ha marchado y se le ha olvidado darnos algo que siempre le gustaba repetir en los cursos de gestión, 
su famoso “Plan B”.
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In Memoriam

Adiós a José María Valentín Conde
José Luis Pedreira Massa

Cuando estudiaba en Salamanca la Psiquiatría la impartía el Prof. Llavero, la verdad es que 
poco estímulo había. Pero entonces había un Prof. Adjunto al que esperábamos en el pasillo, 
si venía entrábamos, si no venía nos marchábamos y sin sentimiento de culpa. Este profe era 

joven, dinámico, con una sonrisa casi permanente, con un tono vibrante de voz, con gran elocuencia, 
daba citas literarias, históricas, de arte o de lo que fuera menester, ese profesor era “Valentín Conde”.

Luego tanto Llavero como Conde se marcharon a Madrid, como pasaba tantas veces en Salamanca. 
Pero a “Valentín”, como entonces se le llamaba, le dio tiempo para escribir un manual que luego, 
muchos años después, nos dio juego de comentario: Manual de uso de Psicofármacos, claro que al 
nivel de aquellos años de mediados de los setenta.

En Madrid Valentín fue Director del Hospital Psiquiátrico de Leganés y siguió con sus relaciones 
universitarias hasta que consigue la plaza de Prof. Agregado de Psicología Médica y Psiquiatría en la 
Universidad de Oviedo. Otro lugar de entrecruzamiento de ambos. Allí no tuve ocasión de coincidir 
con él, pero sí con alguno de sus discípulos que, por cierto, nada tenían que ver con él.

Por fin obtiene la Cátedra en la Facultad de Medicina de Valladolid, allí donde él quería estar y 
desde donde difundió su peculiar forma de estar en nuestra profesión y en nuestra Universidad.

En el intermedio se había casado con una persona a la que todos apreciamos y con la que hemos 
compartido muchos avatares, Carmina, quien pasó a ser esposa y compañera de vida. Carmina y 
Valentín, Valentín y Carmina, una pareja con la que se podía hablar y compartir muchas cosas, pero 
nunca superficialmente.

Vivían en Valladolid frente a Campogrande, cerca de la estación de ferrocarril, era como un mensaje 
de la gran versatilidad y el amor a los viajes.

Durante los años 1985-86, elaboramos el Plan de Salud Mental Infanto-juvenil para la Comunidad 
de Castilla y León, nos reuníamos en el Castillo de Medina del Campo, sí, ese que se ve desde la 
autovía. Participaba Carmina y lo coordinaba el autor de estas líneas. A su presentación en Salamanca 
acudió Valentín, sí, aún era Valentín.

Nos entrecruzábamos en los Congresos y siempre tuvo una frase amable o algún comentario entre 
el chascarrillo con intención y la sorna inteligente.

Vuelven a pasar años… así es el devenir del tiempo…
Nuestra Asociación decide realizar un documento para proponer un modelo de historia clínica en 

Psiquiatría Infantil y juvenil. Coordinaba el grupo Carmina y participábamos José Luis Alcázar, 
Adolfo de los Santos y yo mismo. Muchas de las citas de trabajo las hicimos en Valladolid. Desde 
entonces desaparece Valentín y emerge José María. Pasamos muy buenos momentos, se hablaba de 
música, de literatura, de arte, de viajes, de apetencias, lo hacíamos con humor, alrededor de una buena 
mesa y ocasionalmente, solo ocasionalmente, se hablaba de algún tema relacionado con la psiquiatría.

Se hablaba y hablaba… aquí le comenté que tenía dos libros de él: El Manual de Farmacología y 
el Manual de exploración psicométrica en Psiquiatría. José María abrió los ojos muy grandes y me 
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Adiós a José María Valentín CondeJosé Luis Pedreira Massa

dijo, con esa voz rotunda: “pues eres de los pocos que tiene esas reliquias”. Nos reímos. Así que me 
mandó otro libro reciente sobre la Esquizofrenia, denso libro pero una delicia de libro del que tuve 
el placer de hacer la referencia, porque disfruté leyéndolo. También me hizo el prólogo de mi librito 
sobre Trastornos de la Conducta Alimentaria, desde la perspectiva de la Psicopatología del desarrollo, 
un prólogo bien escrito, preciso y directo.

Con ocasión de los ochenta y algo de Vicente López-Ibor Camós, los compañeros le hicimos un 
texto que tuve el placer de coordinar. Por supuesto que José María y Carmina participaron en él y a la 
presentación vino José María y fue un placer, una vez más.

Quizá hubo momentos poco afortunados, no los recuerdo o los he olvidado intencionadamente. Por 
cierto Oviedo, fue uno de esos eventos que merecen ser olvidados.

Ideológicamente nos encontrábamos en las antípodas, pero ello no era óbice para sentirnos bien 
parlamentando e intercambiando experiencias.  Una mente clara y brillante, controvertido, polemista, 
pero en el sitio que se esperaba de él. Fue de esos profesores universitarios que dividían claramente 
a la gente: a favor o en contra, con él no había medias tintas. Siempre permaneció muy ligado a 
la formación de Postgrado, era miembro de la Comisión de Especialidad de Psiquiatría desde su 
formación hasta casi su jubilación. Dirigió decenas de Tesis doctorales. Casi se podía decir que era un 
hombre del Renacimiento, casi de los últimos que nos restan, casi…

Luego el apartamiento. El proceso que avanza… Nos ha dejado José María. Un tipo de raza, 
discutido, pero un gran tipo. Un abrazo Carmina. Adiós José María que la tierra te sea leve.
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La revista de Psiquiatría Infanto-Juvenil (abreviado: Rev 
Psiquiatr Infanto-Juv), de periodicidad trimestral, es la publi-
cación oficial de la Asociación Española de Psiquiatría del Niño 
y del Adolescente (AEPNYA), y tiene la finalidad de participar, 
a través de su publicación, en la mejora de la calidad de la 
asistencia clínica, de la investigación, de la docencia y de la 
gestión de todos los aspectos (teóricos y prácticos) relaciona-
dos con la psiquiatría del niño y el adolescente. Por ello, está 
interesada en la publicación de manuscritos que se basen en 
el estudio de estos contenidos desde sus distintos y diversos  
puntos de vista: genético, epidemiológico, clínico, psicoterá-
pico, farmacológico, socio-sanitario, etc., así como desde el 
punto de vista social, cultural y económico.

La revista de Psiquiatría Infanto-Juvenil se adhiere a los Re-
quisitos Uniformes para Manuscritos presentados a Revistas 
Biomédicas (5ª edición, http://www.icmje.org): Comité Inter-
nacional de Editores de Revistas Médicas, y las Normas de 
Vancouver, 1997.

Los originales para publicación deberán enviarse a la 
Secretaría Técnica de la Revista, a través de su correo 
electrónico, dirección.revista@aepnya.org, o del sistema 
disponible en su pagina web, www.aepnya.com, en la sección 
“Información para autoras/es”. La Secretaría acusará recibí de 
los originales entregados e informará en su momento acerca 
de su aceptación y de la fecha de posible publicación.

Esta Normas de Publicación recogen los aspectos generales 
más utilizados en la redacción de un manuscrito. En aquellos 
casos en que estas normas sean demasia do generales para 
resolver un problema específico, deberá consultarse la página 
web del International Committee of Medical Journal Editors 
(http://www.icmje.org) .

Los originales se presentará a doble espacio y con márge-
nes suficientes, escritos en cualquier procesador de texto es-
tándar (a ser posible en WORD). Las hojas irán numeradas. En 
la primera página debe colocarse, en el orden que se cita, la 
siguiente información:
a) Título original (en español e ingles).
b) Inicial del nombre y apellidos del autor/autores.
c) Nombre del Centro de trabajo. Población.
d) Dirección del primer firmante y del autor al que se deba diri-

gir la correspondencia (incluyendo una dirección de correo 
electrónico).

e) si el trabajo ha sido financiado, debe incluirse el origen y 
numeración de dicha financiación.

f) Si una parte o los resultados preliminares del trabajo han 
sido presentados previamente en reuniones, congresos 
o simposios, debe indicarse su nombre, ciudad y fecha, y 
deberá remitirse con el manuscrito el trabajo presentado, 
para certificar que el original contiene datos diferentes o 
resultados ampliados de los de la comunicación.

La segunda página corresponderá al Resumen y Palabras 
Clave. El resumen se hará en español e inglés, se presentará 
en hoja aparte y tendrá una extensión máxima de unas 250 
palabras. Presentará una estructuración similar a la del manus-
crito (vg., en el caso de artículos originales, Introducción, Obje-
tivos, Material, Métodos, Resultados y Conclusiones). Para las 
secciones de Casos Clínicos y Comentarios Breves se incluirá 
un resumen de 150 palabras aproximadamente. A continuacio-
nes indicarán hasta un máximo de cinco Palabras Clave elegi-
das de acuerdo con las normas de los índices médicos de uso 
más frecuente (Medical Subject Headings del Index Medicus), 
se tal manera que el trabajo pueda codificarse a través de ellas 
(cf. http://www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html).

En general, es deseable el mínimo de abreviaturas en el tex-
to, aceptándose los términos empleados internacionalmente. 
Las abreviaturas serán definidas en el momento de su primera 
aparición. Cuando existan tres o más abreviaturas se reco-
mienda su listado en una tabla presentada en hoja aparte.

Los fármacos deben mencionarse por su nombre genérico.
El aparataje utilizado para realizar técnicas de laboratorio y 

otras deben ser identificados por la marca y la dirección de sus 
fabricantes.

Los instrumentos de evaluación deben ser identificados por 
su nombre original, el traducido al español si existiera, su/s 
autor/es, año, e indicaciones sobre cómo obtenerlo (editorial, 
web de origen, etc.)

Los manuscritos pueden ser enviados para cualquiera de las 
Secciones de la Revista: Artículos Originales, Artículos de Re-
visión, Casos Clínicos, Comentarios Breves, Cartas al Director 
y Notas Bibliográficas. No obstante, será el Comité Editorial 
quien tomará la decisión definitiva respecto a la Sección co-
rrespondiente a cada manuscrito.

Los manuscritos aceptados quedarán como propiedad per-
manente de la Revista de Psiquiatría Infanto-Juvenil,  y no 
podrán ser reproducios en parte o totalmente sin permiso de 
la misma. Todos los manuscritos deben ser inéditos, y no se 
aceptarán trabajos publicados en otra revista.

Normas de publicación
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1.-Artículos Originales
Se consideran tales los trabajos de investigación originales 

sobre cualquiera de la áreas de interés de la Revista.
Como norma general, cada sección del manuscrito debe 

empezar en una página nueva, y estructurándose éste bajo la 
siguiente secuencia:

1.	 Primera página, tal y como se detalla más arriba
2.	 Resumen y Palabras claves (en español y en inglés), tal 

y como se detalla más arriba.
3.	 Introducción, en la que se explique el objeto del trabajo
4.	 Hipótesis y/o Objetivos
5.	 Material y Métodos, con la descripción del material utili-

zado y de la técnica y/o métodos seguidos
6.	 Resultados, con una exposición concisa de los datos 

obtenidos
7.	 Discusión
8.	 Conclusiones, y
9.	 Bibliografía (se recomienda no superar las 50 citas) 
En el caso de tratarse de ensayos clínicos, la Revista de 

Psiquiatría Infanto-Juvenil se adhiere a las condiciones defini-
das por la Declaración de Helsinki y sus ulteriores enmiendas 
(www.unav.es/cdb/ammhelsinki2.pdf), también desarrolladas 
en los Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Bio-
medical Journals  (http://www.icmje.org ). Para la publicación 
de ensayos clínicos deberá remitirse una copia de la aproba-
ción del protocolo de las autoridades sanitarias de los países 
en los que se desarrolla la investigación experimental.

2.- Artículos de Revisión
Se consideran tales los trabajos fruto de una investigación 

donde se analizan, sistematizan e integran los resultados de 
investigaciones publicadas o no publicadas, sobre un área de 
interés de la Revista, con el fin de dar cuenta de sus avances 
y las tendencias de desarrollo. Se caracterizan por presentar 
una cuidadosa revisión bibliográfica, y serán preferentemente 
revisiones sistemáticas.

Como norma general, cada sección del manuscrito debe 
empezar en una página nueva, y este debe estructurarse bajo 
la siguiente secuencia.:

1.	 Primera página, tal y como se detalla más arriba
2.	 Resumen y Palabras claves (en español y en inglés), tal 

y como se detalla más arriba
3.	 Introducción, en la que se explique el objeto del trabajo
4.	 Justificación y/o Objetivos de la Revisión
5.	 Métodos, si procede, de realización de la búsqueda y 

revisión bibliográfica
6.	 Desarrollo (la revisión propiamente dicha)
7.	 Conclusiones y
8.	 Bibliografía (se recomiendan entre 50 y 80 citas, aun-

que será flexible según el tema tratado)    

3.-Casos Clínicos y Comentarios Breves
Se considerarán tales los originales con tamaño muestral 

limitado, o que describan casos clínicos que supongan una 

aportación importante al conocimiento de la enfermedad, o 
que revisen brevemente aspectos concretos de interés para 
los contenidos de la Revista.

Los trabajos publicados como Casos Clínicos o Comentarios 
Breves tendrán una extensión máxima de 10 folios, pudiendo 
contener una o dos figuras y/o tablas y hasta 10 citas bibliográ-
ficas. Se estructurarán bajo siguiente secuencia:

1.	 Primera página, tal y como se detalla más arriba
2.	 Resumen y Palabras claves (en español y en inglés), tal 

y como se detalla más arriba
3.	 Descripción del caso clínico, o desarrollo del comen-

tario
4.	 Discusión
5.	 Conclusiones, y 
6.	 Bibliografía (se recomienda no superar las 10 citas)
 
4.- Cartas al Director
En esta sección se admitirán comunicaciones breves y co-

municaciones preliminares que por sus características puedan 
ser resumidas en un texto breve, así como aquellos comenta-
rios y críticas científicas en relación a trabajos publicados en la 
Revista, y, de forma preferiblemente simultánea, las posibles 
réplicas a estos de sus autores, para lo cual les serán remitidas 
las Cartas previamente a su publicación (derecho a réplica). La 
extensión máxima será de 750 palabras, el número de citas 
bibliográficas no será superior a 10, y se admitirá, de ser nece-
sario, una figura o una tabla.

5.- Notas Bibliográficas
En esta sección se incluirán comentarios sobre obras rele-

vantes por sus contenidos acerca de las áreas de interés de 
la Revista.

6.- Secciones Especiales
Bajo este epígrafe se publicarán trabajos de interés particu-

lar para la Revista y que, por sus características, no encajen en 
los modelos antedichos. En general, serán secciones de carác-
ter fijo y periódico, realizadas por encargo del Comité Editorial 
o a propuesta de autores socios de la AEPNYA, siempre con 
el compromiso del autor de mantener su periodicidad o con un 
diseño previo por parte de éste que indique la cantidad total de 
números de la Revista  que contendrán la sección.

7.- Agenda
La sección de Agenda podrá contener notas relativas a 

asuntos de interés general, congresos, cursos y otras activi-
dades que se consideren importantes para los lectores de la 
Revista.

8.,- Números Monográficos
Se podrá proponer por parte de los autores socios de AEP-

NYA o del Comité Editorial la confección de números mono-
gráficos. En cualquier caso, el Comité Editorial y los autores 
estudiarán conjuntamente las características de los mismos.
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Tablas y figuras
Las tablas deben estar numeradas independientemente, 

con números arábigos, por su orden de aparición en el tex-
to, y deben contener el correspondiente título describiendo su 
contenido, de forma que sean comprensibles aisladas del texto 
del manuscrito. Estañan citadas en el texto en su lugar corres-
pondiente.

Los dibujos y gráficos especiales deberán presentarse 
en formato electrónico adecuado (preferiblemente jpg o tiff). 
Deberán llevar una numeración correlativa conjunta, estarán 
debidamente citados en el texto y sus pies explicativos irán in-
corporados al texto en el lugar de su cita. En caso de utilización 
de formatos informáticos especiales, los autores deben poner-
se en contacto con la Secretaría Técnica de la Revista para 
valorar la mejor solución. Si se reproducen fotografías o datos 
de pacientes, éstos no deben ser identificativos del sujeto, y se 
acompañarán del correspondiente consentimiento informado 
escrito que autorice su publicación, reproducción y divulgación 
en soporte papel y en Internet en formato de libre acceso en la 
Revista de Psiquiatría Infanto-Juvenil.

Bibliografía
Las referencias bibliográficas se presentarán todas la final 

del manuscrito, se numerarán por orden de aparición en el 
texto, y el número arábigo que corresponda a cada una será el 
que utilizará en el texto (entre paréntesis y en tamaño de letra 
igual al cuerpo del texto) para indicar que ese contenido del 
texto se relaciona con la referencia reseñada. Se recomienda 
incluir en la Bibliografía la citación de trabajos en español, 
considerados de relevancia por el/los autor/es, y en especial 
de la Revista de Psiquiatría Infanto-Juvenil.

Las citas deben ajustarse a las siguientes normas generales 
(normas de Vancouver:http://www.icmje.org):
   1.- Artículo estándar: Apellido(s) e inicial(es) del autor/es* (sin 

puntuación y separados por una coma). Título completo del 
artículo en lengua original. Abreviatura** internacional de 
la revista seguida del año de publicación, volumen (núme-
ro***), página inicial y final del artículo (Dunn JD, Reid GE, 
Bruening ML. Techiques for phosphopeptide enrichment 
prior to analysis by mass spectrometry. Mass Spectr Rev 
2010;29:29-54).
 *Se mencionarán todos los autores cuando sean seis o 
menos; cuando sean siete o más deben citarse los seis pri-
meros y añadir después las palabras “et al.” Un estilo similar 
se empleará para las citas de los libros y capítulos de libros.
** Las abreviaturas internacionales de las revistas pueden 
consultarse en la “List of Journals Indexed in Index Medi-
cus”, (http//www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=journals).
*** El número es optativo si la revista dispones de nº de 
volumen.	

2.-Libro: Autor/es o editor/es. Título del libro. Edición. Lugar de 
publicación: Editorial; Año (Hassani S. Mathematical phy-
sics. A morden introduction to its foundations. New York: 
Springer-Verlag; 1999).

3.-Capítulo del libro: Autores del capítulo. Título del capítulo. 
En Director/es o Recopilador/es o Editor/es del libro. Títu-
lo del libro. Edición. Lugar de publicación: Editorial; año. p. 
página inicial-final del capítulo (Tsytovich VN, de Angelis U. 
The kinetic approach to dusty plasmas. En Nakamura Y, 
Yokota T, Sukla PK. Frontiers in dusty plasmas. Amsterdam: 
Elsevier; 2000. p. 21-28).

5.- Comunicaciones a Congresos, Reuniones, etc.: Autor/es. 
Título completo de la comunicación. En: nombre completo 
del Congreso, Reunión, etc. Lugar de celebración, fechas 
(Coon ET, Shaw BE, Spiegelman M. Impacts of faulty geo-
metry  on fault system behaviors. 2009 Southern California 
Eartthquarke Center Annual Meeting. Palm Springs,  Calli-
fornia. September 12-16, 2009.

4.-Citas electrónicas: Consultar http://www.ub.es/biblio/citae-e.
htm. Formato básico: Autor de la página (Fecha de publi-
cación o revisión de la página, si está disponible. Título de 
la página o lugar. [Medio utilizado]. Editor de la página, si 
está disponible.  URL [Fecha de acceso]  (Land, T. Web 
extensión to American Psychological Association style 
(WEAPAS) [en línea]. Rev. 1.4. http://www.beadsland.com/
weapas [Consulta: 14 marzo 1997].

Si una referencia se halla pendiente de publicación deberá 
describirse como [en prensa], siendo responsabilidad de los 
autores la veracidad de esta.

Envío de manuscritos 
Los originales para publicación deberán enviarse a la Sec-

cretaría Técnica de la revista, a través de su correo electrónico, 
dirección.revista@aepnya.org, o del sistema disponible en su 
página web, www.aepnya.com, en la sección “Información para 
autor/es”. La Secretaría acusará recibí de los originales entre-
gados e informará en su momento acerca de su aceptación y 
de la fecha de posible publicación.

Todos los artículos deben acompañarse de una declaración 
de todos los autores del trabajo, manifestando que:

El manuscrito es remitido en exclusiva a la Revista de psi-
quiatría Infanto-Juvenil y no se ha enviado simultáneamente a 
cualquier otra publicación (ni está sometida a consideración), y 
no ha sido publicado previamente todo ni en parte. Esta última 
restricción no se aplica a los resúmenes derivados de las pre-
sentaciones en Congresos u otras reuniones científicas, ni a 
los originales que son extensión de los resultados preliminares 
del trabajo presentados previamente en reuniones, congresos, 
o simposios, debiendo en tal caso indicarse su nombre, ciudad 
y fecha, y remitirse junto con el manuscrito el trabajo presenta 
do para certificar que el artículo original contiene datos diferen-
tes o resultados ampliados de los de la comunicación.

Los autores son responsables de la investigación.

Los autores han participado en su concepto, diseño, análisis 
e interpretación de los datos, escritura y corrección, así como 
que aprueban el texto final enviado.
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Los autores deberán especificar obligatoriamente si hay 
algún conflicto de interés en relación a su manuscrito. Espe-
cialmente, en estudios con productos comerciales los autores 
deberán declarar si poseen (o no) acuerdo alguno con las com-
pañías cuyos productos aparecen en el manuscrito enviado o 
si han recibido (o no) ayudas económicas de cualquier tipo por 
parte de las mismas. Si el trabajo ha sido financiado, debe in-
cluirse el origen y numeración de dicha financiación.

La Secretaría de Redacción acusará recibí de los originales 
entregados e informará en su momento acerca de su acepta-
ción y de la fecha de posible publicación. El manuscrito será 
inicialmente examinado por el Comité Editorial, y si se conside-
ra susceptible de aceptación lo revisará y/o lo remitirá, de con-
siderarse necesario, a al menos dos revisores externos consi-
derados expertos en el tema. El Comité Editorial, directamente 
o una vez atendida la opinión de los revisores, se reserva el 
derecho de rechazar los trabajos que no juzgue apropiados, 
así como de proponer las modificaciones de los mismos que 
considere necesarias. Antes de la publicación en versión im-
presa o electrónica del artículo, el autor de correspondencia 
recibirá por correo electrónico las pruebas del mismo para su 
corrección, que deberán ser devueltas en el plazo de los 4 días 
siguientes a su recepción. De no recibirse dicha devolución, 
se entenderá que dichas pruebas se aceptan como definitivas.

La editorial remitirá a cada uno de los autores que haya fa-
cilitado su correo electrónico copia facsimilar digital en PDF de 
cada trabajo.

Revisión y revisión externa (peer review)
Se remitirán a revisión externa todos los manuscritos no 

rechazados en primera instancia por el Comité Editorial. Los 
manuscritos se remiten al menos a dos revisores considerados 
como expertos por la Revista de Psiquiatría Infanto-Juvenil. 
La elección de los revisores para cada trabajo se realizará 
atendiendo al contenido del manuscrito. Dependiendo de los 
contenidos del manuscrito podrán solicitarse evaluaciones 
especializadas técnicas, estadísticas y farmacológicas, cuan-
do los trabajos se refieran a ensayos clínicos y utilización de 
fármacos. En cualquier caso, todo el proceso de revisión será 
confidencial y anónimo, remitiéndose a los revisores los ma-
nuscritos sin la autoría.

A través de los informe realizados por los revisores, el Comi-
té Editorial tomará la decisión de publicar o no el trabajo, pu-
diendo solicitar a los autores la aclaración de algunos puntos o 
la modificación de diferentes aspectos del manuscrito. En este 
caso, el autor cuenta con un plazo máximo de un mes para 
remitir una nueva versión con los cambios propuesto. Pasado 
dicho término, si no se ha recibido una nueva versión, se consi-
derará retirado el artículo. Asimismo, el Comité Editorial puede 
proponer la aceptación del trabajo en un apartado distinto al 
propuesto por los autores.

La editorial revisará los aspectos formales del trabajo, des-
critos en estas normas. Un manuscrito puede ser devuelto a 
sus autores por incumplimiento de las normas de presentación.
Una vez aceptados los trabajos, los manuscritos se someten 

a una corrección morfolingüistica y de estilo. Los autores po-
drán comprobar los cambios realizados al recibir las galeradas, 
aprobar dichos cambios o sugerir modificaciones.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS
Las investigaciones origen de los artículos remitidos habrán 

de ajustarse a la Ley 14/2007 de 3 de julio de Investigación 
Biomédica y sus posteriores modificaciones, así como a la De-
claración de Helsinki y sus posteriores enmiendas, y deberá 
manifestarse en el apartado de Métodos que el protocolo de 
investigación y el consentimiento informado fueron aprobados 
por el correspondiente Comité de Ética, aportando certificado 
del hecho. Si pudiera sospecharse la identidad de un paciente, 
o si pretende publicarse una fotografía de éste, deberá presen-
tarse su correspondiente consentimiento informado.

En caso de existir conflictos de intereses, y/o de haber reci-
bido patrocinio o beca, deberán manifestarse siempre.

En caso del uso de animales para experimentación u otros fi-
nes científicos, deberá facilitarse la declaración de cumplimien-
to de las leyes europeas y nacionales (Real Decreto 1201/2005 
de 10 de octubre sobre protección de los animales utilizados 
para experimentación y otros fines científicos, y posteriores 
modificaciones y regulaciones).

Los autores son responsables de obtener los oportunos per-
misos para reproducir material (texto, tablas, figuras) de otras 
publicaciones.

En la lista de autores deben figurar únicamente aquellas per-
sonas que han contribuido intelectualmente al desarrollo del 
trabajo. En general, para figurar como autor se deben cumplir 
los siguientes requisitos:

1.	 Haber participado en la concepción y realización del 
trabajo que ha dado como resultado el artículo en cues-
tión.

2.	 Haber participado en la redacción del texto y en las po-
sibles revisiones del mismo.

3.	 Haber aprobado la versión que finalmente va a ser pu-
blicada. La Secretaría de Redacción declina cualquier 
responsabilidad sobre posibles conflictos derivados de 
la autoría de los trabajos.

El contenido del articulo debe ser completamente original, no 
haber sido publicado previamente, y no estar enviado a cual-
quier otra publicación ni sometido a consideración o revisión.

Esta última restricción no se aplica a los resúmenes deri-
vados de las presentaciones en Congresos u otras reuniones 
científicas, ni a los originales que son extensión de los resulta-
dos preliminares del trabajo presentados previamente en reu-
niones, congresos o simposios, debiendo en tal caso indicarse 
su nombre, ciudad y fecha, y remitirse junto con el manuscri-
to el trabajo presentado para certificar que el artículo original 
contiene datos diferentes o resultados ampliados de los de la 
comunicación. Los autores deben ser conscientes de que no 
revelar que el material sometido a publicación ha sido ya total 
o parcialmente publicado constituye un grave quebranto de la 
ética científica.
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Los autores deben mencionar en la sección de Métodos que 
los procedimientos utilizados en los pacientes y controles han 
sido realizados tras obtención del correspondiente consenti-
miento informado. El estudio habrá sido revisado y aprobado 
por los comités de Investigación y/o Ética de la institución don-
de se ha realizado.

En el caso de la descripción de Casos Clínicos, cuando el 
paciente pueda ser reconocido por la descripción de la enfer-
medad o por las figuras que ilustren el artículo, deberá enviar-
se el correspondiente consentimiento informado con el permi-
so para la publicación tanto del texto del artículo como de las 
imágenes del mismo. Del mismo modo, los autores deberán 
declarar que han seguido los protocolos establecidos por sus 
respectivos centros sanitarios para acceder a los datos de las 
historias clínicas con el objeto de realizar este tipo de publica-
ción con finalidad de investigación/divulgación para la comuni-
dad científica.

VERIFICAR SIEMPRE ANTES DE REMITIR A LA SECRE-
TARÍA

   Compruebe el contenido de su envío:
1.	 Página titular incluyendo: título, lista de autores,  nom-

bre y dirección del centro, financiación, teléfono, e-mail.
2.	 Segunda página con resumen en español; resumen en 

inglés; palabras clave e español e inglés
3.	 Tablas y Figuras según el formato indicado, correcta-

mente numeradas e identificadas en el manuscrito
4.	 Bibliografía estrictamente según los requisitos señala-

dos en estas Normas de Publicación (no hacerlo podrá 
ser motivo de no aceptación)

5.	 Especificar la Sección de la Revista a la que se desea 
adscribir el manuscrito

6.	 Verificar las responsabilidades éticas y los conflictos de 
interés


