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SUMMARY

The concept of psychosis as known today comes from the late nine-
teenth century, and was developed from ancient notions, such as in-
sanity, alienation and dementia. Four dichotomies can be registered 
in the evolution of the concept: Psychosis vs. Neurosis, Unitary vs. 
Multiple, Functional vs. Organic, and Endogenous vs Exogenous. The 
purpose of this research is to rethink the issue of unitary psychosis from 
a new scientific and epistemological reading. Toward this objetive, the 
terms of nosotaxis, nosography and nosology are discussed, as well 
as the role of major classification systems of contemporary psychiatry. 
It also imposes a historical review of the concept from Aretaeus of 
Cappadocia to the present. Through a rigorous hermeneutic exercise, 
we discuss the problem of the positivist Kraepelinian conception of 
psychoses and its epistemological resolution through complex thinking 
theory, and chaos theory, with empirical reference to hallucinations 
and delusion as well as the biological basis of schizophrenia and bi-
polar disorder, but emphasizing their common components. Essential 
to perform this exercise are theoretical developments from Bartolome 
Llopis and Henri Ey, enriched by the latest findings of neuroscience. It 
seems clear that mental illness is a loss of complexity, leaving little of 
the fresh and unexpected chaotic health behavior. While asserting the 
existence of a unitary psychosis is controversial with current available 
data, it is equally true that the assertion of a schizophrenia/bipolar 
disorder dichotomy is also difficult to sustain. However, the axial syn-
drome common to all psychoses, Bartolomé Llopis´s brainchild, re-
mains a fertile idea, as well as the concept of Henri Ey, to understand 
mental illness as a condition of loss of freedom.

Key words: Unitary psicosis, hallucination, delusion, anankastic 
phenomena, nosology.

RESUMEN

El concepto de psicosis, tal como hoy se le conoce, viene del siglo 
XIX tardío, y fue elaborado a partir de nociones más antiguas, como 
insania, alienación y demencia. Se pueden registrar cuatro dicotomías 
en la evolución del concepto: psicosis vs. neurosis, unitaria vs. múltiple, 
funcional vs. orgánica y exógena vs. endógena. El propósito de la pre-
sente investigación es replantear el tema de la psicosis única o unitaria 
desde una nueva lectura científica y epistemológica. Para ello se discu-
ten los términos de nosotaxia, nosografía y nosología y el papel de los 
sistemas clasificatorios más importantes de la psiquiatría contemporá-
nea. Se impone también una revisión histórica del concepto desde Are-
teo de Capadocia hasta la actualidad. Por medio de un riguroso ejer-
cicio hermenéutico, se discute el problema de la concepción positivista 
kraepeliniana de las psicosis y se plantea su superación epistemológi-
ca desde el pensamiento complejo, la teoría de sistemas y la teoría del 
caos, tomando como referencia empírica las alucinaciones y el delirio, 
así como los fundamentos biológicos de la esquizofrenia y el trastor-
no bipolar, pero haciendo énfasis en sus componentes comunes. Para 
realizar dicho ejercicio resultan fundamentales los desarrollos teóricos 
de Henri Ey y Bartolomé Llopis, enriquecidos por los más recientes 
hallazgos de las neurociencias. Parece evidente que en la enfermedad 
mental hay una pérdida de complejidad, quedando muy poco para 
lo fresco y caóticamente inesperado del comportamiento saludable. 
Aunque afirmar la existencia de una psicosis única resulta polémico 
con los datos disponibles en la actualidad, no es menos cierto que la 
afirmación categórica de una dicotomía esquizofrenia/trastorno bipo-
lar también es difícil de sostener. Sin embargo, el síndrome axil común 
a todas las psicosis de Bartolomé Llopis, sigue siendo una idea fértil, 
como también la idea de Henri Ey de entender la enfermedad mental 
como una patología de la libertad.

Palabras clave: Psicosis única, alucinación, delirio, fenómenos 
anancásticos, nosología.
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INTRODUCCIÓN EPISTEMOLÓGICA

El debate nosológico atraviesa la historia de la psiquiatría y 
sus meandros. Para los efectos de la presente comunicación 
nos interesa lo referido al término psicosis, y más específica-

mente al concepto de psicosis única. El concepto de psicosis, 
tal como hoy se le conoce, viene del siglo XIX tardío y fue 
elaborado a partir de nociones más antiguas como insania, 
alienación y demencia. Se pueden registrar cuatro dicoto-
mías en la evolución del concepto: psicosis vs. neurosis, 
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unitaria vs. múltiple, funcional vs. orgánica y exógena vs. 
endógena.1 El término inglés unitary psychosis es derivado 
del alemán Einheitpsychose. En castellano se han utilizado los 
términos “psicosis única” y “psicosis unitaria”. El término 
ha sido utilizado en diversos sentidos: a) para señalar que 
hay sólo un tipo de psicosis, b) que resulta de alteraciones 
de una estructura invariante y, c) que las diferencias clínicas 
son efectos patoplásticos de componentes personales y am-
bientales.2 El debate dista mucho de estar concluido. Para la 
Escuela de Cambridge, el concepto de psicosis única recoge 
la denominación colectiva de un grupo de posiciones doc-
trinales disímiles, cuya idea nuclear es que existe tan sólo 
una forma de psicosis, cuyas diversas expresiones clínicas 
pueden ser explicadas por la acción de factores patoplásti-
cos endógenos y exógenos.3

Las propuestas clasificatorias, que varían cada cierto 
tiempo, como los DSM de la APA y las CIE de la OMS, na-
cidos para simplificar, mejorar la comunicación científica, 
unificar criterios y acortar distancias entre la diversidad de 
posturas teóricas, reciben fuertes cuestionamientos desde 
distintos ámbitos de reflexión y todo hace prever que reque-
rirán diversos ajustes con el paso de los tiempos. Aunque se 
asuman como modelos ateóricos, todos conservan algo de 
las clasificaciones naturalistas botánicas de los tiempos de 
Linneo. Las clasificaciones deben ser entendidas como mo-
delos transitorios, que expresan representaciones de la rea-
lidad clínica con virtudes y defectos, que llevan las marcas 
ideológicas y culturales de sus espacios de producción cien-
tífica, más no como verdades de consistencia geológica de la 
cual se deriven resultados indiscutibles. Ello es importante 
anotarlo por cuanto, en nombre de sus propuestas, se han 
desarrollado investigaciones de todo tipo (clínicas, epide-
miológicas, biológicas, psicofarmacológicas, neurobiológi-
cas, etc.) que luego tienden a ser presentadas como verdades 
indiscutibles, ignorando que parten de una base epistemo-
lógicamente laxa.3,4 Debe recordarse que los “trastornos” 
descritos en los DSM no son estructuras naturales, ni enti-
dades discretas sin relaciones de contigüidad con otros pa-
decimientos, sino “agrupaciones convenidas de algoritmos, 
de síntomas y conductas que discapacitan variablemente y 
cuya clasificación no pretende una etiopatogenia”. Además, 
“no sólo son compatibles con las ideas que dieron lugar a la 
tesis de la psicosis unitaria, sino que incluso exigen volver 
a planteárselas en muchos aspectos (etiopatogénico, clínico, 
terapéutico y rehabilitador, entre otros)”.5 Un ejercicio de hu-
mildad sería aceptar que no hay verdades con mayúsculas 
para enarbolar, sino apenas conocimientos verosímiles para 
debatir, como ocurre en el resto de las ciencias de la salud.

Con ocasión de este debate, es oportuno recuperar tres 
términos de uso frecuente en la medicina: nosografía, noso-
taxia y nosología. La raíz griega común a dichos términos es 
nosoç (nosos), que significa enfermedad. Según el DRAE6 
nosografía es la parte de la nosología que trata de la clasifi-
cación y descripción de las enfermedades. Sin embargo, más 

preciso sería decir que la nosografía trata de la descripción 
y la nosotaxia de la clasificación de las enfermedades, pero 
este último término no viene en el DRAE. En realidad, las 
tres actividades son inseparables y todas forman parte del 
diagnóstico (del gr. diagnostikoç), sin olvidar que dicho 
concepto ha sido ampliado hasta el diagnóstico multiaxial y 
el idiográfico.7 Cuando se habla de enfermedades o trastor-
nos mentales, se está haciendo nosografía, pues es necesario 
describir los síntomas por los cuales se manifiestan dichos 
trastornos, también nosotaxia, por cuanto se subraya que 
lo nuclear y común a esas perturbaciones es la alteración 
mental en función de la cual son clasificadas, pero además 
nosología, porque todo irá acompañado de un esfuerzo por 
explicar y/o comprender las relaciones entre los síntomas y 
el substrato personal, biológico, genético, emocional, viven-
cial, social y psicológico que los hace posibles. De tal manera 
que el ejercicio más abarcativo de todos es la nosología, por 
medio de la cual el clínico quiere aprehender el logismos de 
la physis, es decir, las lógicas inscritas en la naturaleza, que 
explican la perturbación morbosa.8,9 Pero hay que hacer ma-
tices al hablar de lógica. El debate científico contemporáneo 
admite que no todos los procesos pueden ser entendidos 
desde la lógica mecanicista que anima las ciencias naturales 
nacidas y estructuradas en el positivismo de la modernidad, 
hoy en día profundamente cuestionado y problematizado 
por los teóricos del pensamiento complejo y de la teoría de 
sistemas.10,11 Lo novedoso, y también la dificultad del pen-
samiento complejo, es que no aspira a eliminar la contradic-
ción, la oscuridad ni la incertidumbre, sino que las asume y 
problematiza como aspectos constitutivos del orden/desor-
den de la naturaleza. No se puede ignorar el caos al hablar 
de la locura (así como tampoco suponer que son sinónimos). 
En este nivel de reflexión, la psiquiatría ha de ser heteró-
clita y heterológica, es decir, debe tomar las lógicas de las 
ciencias de la naturaleza y del espíritu (heterológica), pero 
también asumir que entre sus objetos de estudio, en este 
caso la subjetividad y sus procesos mórbidos, algunas ve-
ces no se dejan entender cuando se conjugan con arreglo a 
la norma común por cuanto se expresan nada menos que a 
través del lenguaje y sus metáforas (heteróclita). Para hacer 
nosografía se han empleado mucho las estadísticas y el aná-
lisis de frecuencia. Siguiendo las investigaciones que parten 
de un modelo supuestamente “ateórico”, como los DSM, se 
corre el riesgo de definir la enfermedad por los síntomas y 
la frecuencia con que aparecen y no por su estructura. Hay 
que advertir entonces que lo más importante no necesaria-
mente es lo que más se repite, sino aquello que resulta in-
dispensable para que se soporte la estructura. De ninguna 
manera quedará mejor descrita una enfermedad refiriendo 
la frecuencia con la que aparecen sus síntomas, que captan-
do aquello que es esencial de su proceso. Hacia allí dirigió 
su mirada Karl Jaspers valiéndose del método fenomenoló-
gico para apuntalar su Psicopatología General. Por lo tanto, no 
debe confundirse la mera aliteración sintomatológica con la 
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fenomenología, pues esta última aspira y se propone una 
captación de lo esencial y/o estructural a lo que no puede 
llegarse por el simple análisis de la frecuencia. Es por ello 
que el clínico deberá hacer uso del rigor hermenéutico para 
interpretar aquellos procesos y contenidos simbólicos es-
tructurantes del psiquismo, que no se dejan explicar por las 
lecturas convencionales.

Otros términos que merecen ser estudiados desde el án-
gulo de la nosología, son el de “espectro” y “comorbilidad”. 
El primero parece derivar de la física. Cuando se proyecta un 
rayo de luz, puede verse una parte nítidamente iluminada 
y otra difuminada que limita con la sombra y se interrumpe 
en la oscuridad. El símil con la luz haría pensar que muchas 
entidades nosológicas se solapan por los bordes, llegando 
en muchos casos a ser indistinguibles. Ejemplo de esas fron-
teras borrosas es el concepto de border-line. Independiente-
mente de lo cierto que pueda haber en esas apreciaciones, 
la verdadera dificultad es que la mayoría de las veces lo pa-
recido está en el núcleo clínico y no en la periferia, como se 
verá mas adelante a propósito de la enfermedad bipolar y 
la esquizofrenia. En ese sentido, es muy probable que haya 
más solapamientos de borde entre la enfermedad y la salud, 
que entre los trastornos mentales entre sí. De tal manera que 
también el término “espectro” podría resultar confuso tanto 
en sus intenciones como en la realidad que pretende des-
cribir. Resulta muy interesante la definición psicoanalítica 
de espectro propuesta por Tutte, quien describe que “en un 
extremo están las condiciones desorganizantes, invasoras y 
paralizantes y, en el otro, condiciones cercanas a la norma-
lidad. Entre un extremo y otro existe todo tipo de situacio-
nes intermedias, ubicándose aquello que produce efectos 
de mayor o menor daño psíquico y que transcurre entonces 
desde estados más o menos leves formando síntomas en 
la organización de la neurosis, a lo que se constituye como 
verdaderos agujeros de simbolización que pueden llegar al 
silencio psíquico de las psicosis”.12

En relación a la “comorbilidad” cabe hacer más de un 
comentario crítico. Cuando atendemos un paciente bipolar 
con un grave trastorno de personalidad y consumo adictivo 
de drogas de abuso… ¿debemos pensar que padece tres o 
cuatro patologías “comórbidas”? ¿O será más acertado pen-
sar que toda la alteración procede de un magma común que 
el parcelamiento nosotáxico no permite ver? ¿Padecen esos 
enfermos que vemos a menudo en la consulta, una esquizo-
frenia, trastorno de ansiedad, depresión y rasgos obsesivo-
compulsivos? ¿La terrible ansiedad de nuestros enfermos 
depresivos es “comórbida”, o es tan nuclear como la tristeza 
profunda? Trataremos de abordar más adelante las interro-
gantes que abre este debate.

La necesidad de medir, pesar y cuantificar “los hechos” 
de la ciencia, así como la exclusión y confiscación de la sub-
jetividad se ha impuesto taxativamente desde los tiempos de 
Auguste Comte.13 Se podría afirmar que el positivismo cien-
tífico tradicional gobierna epistemológicamente la mayor 

parte de la investigación biomédica. Sin embargo, gracias 
al psicoanálisis, la fenomenología, la analítica existencial, la 
antropología médica y otros desarrollos cualitativos se ha 
logrado abrir un espacio para la subjetividad en la investi-
gación médica y, especialmente, en la psiquiatría. Gracias a 
estos saberes contamos con una hermenéutica que permite 
adentrarse mejor en la existencia psicótica y sin la cual no es 
posible el esfuerzo comunicativo ni la relación terapéutica. 
Hoy se acepta que los datos de la investigación positivista 
son útiles para explicar muchas regularidades biológicas, 
pero que se muestran insuficientes cuando son utilizados 
para analizar fenómenos más complejos, como la conducta 
humana y sus diversas determinaciones. Ello ocurre porque 
los sistemas matemáticos lineales ceden su capacidad pre-
dictiva a los sistemas complejos que requieren de la lógica 
prevista en la Teoría del Caos.14 Según Edgar Morin y su 
planteamiento de la complejidad, el método positivista nos 
presenta una realidad cortada en rebanadas, que al mismo 
tiempo que produce saber, produce ignorancia. La alternati-
va al pensamiento simplificador, reduccionista y disyuntivo 
del positivismo es, entonces, el pensamiento complejo.15

Historia del concepto
de psicosis única

La noción de psicosis única es muy anterior a la fundación de 
la psiquiatría como especialidad médica, pues se remonta al 
siglo I en la figura de Areteo. Afirma Bartolomé Llopis que 
el maestro de Capadocia sugirió una forma fundamental de 
locura (la melancolía) de la cual derivaban todas las otras.16 
El abordaje es complejo. Seguiremos una hoja de ruta que 
ya ha dado frutos para conocer su historia.17 Si deseamos 
definir de forma sencilla este concepto podríamos decir que 
afirma que los distintos cuadros psicóticos no representan 
más que diversos grados de intensidad del mismo trastorno 
fundamental. Fué en el siglo XVIII que Vincenzo Chiarugi 
(1759-1826) escribió, en 1793, su famoso tratado “Della pa-
zzia” y es de hacer notar que el término “pazzia” es el equi-
valente a locura en español, y lo utilizó a pesar de que en 
italiano existía el de alienación mental.18 Este autor italiano, 
injustamente criticado por Pinel, proponía que la “locura” 
sigue una evolución que iba de la melancolía a la manía y de 
ésta a la demencia.

Heinrich Neumann (1814-1884), quien es considerado 
por algunos el “padre” de la psicosis única, en su Lehrbuch 
der Psychiatrie, del año 1859, decía: “Existe una sola forma 
de alteración psíquica, nosotros la denominamos locura (das 
Irresein). La locura no tiene diferentes formas sino diferentes 
estadios y ellos se llaman; estadio delirante (der Wahnsinn), 
confusión mental (die Werwirtheit) y el desmoronamiento 
mental (der Biodsinn)”.19

Étienne-Jean Georget (1795-1828), uno de los discípulos 
de Esquirol, definió la locura como “una afección cerebral 
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idiopática cuyos síntomas pueden ser muy variados”. Esta 
definición apareció en su tratado De la folie que habiéndose 
publicado en 1819, fue traducido por Heinroth al alemán 
apenas un año después,20 y ejerció una gran influencia en 
psiquiatras como Zeller, quien luego fue maestro de Grien-
singer y de Neumann, siendo este último el más apasionado 
defensor del paradigma de la psicosis única en Alemania. 
De ahí que la célebre frase achacada al maestro berlinés de 
que “las enfermedades psíquicas son enfermedades del ce-
rebro”, algunos autores la atribuyan a Georget.21

Otro autor francófono, el belga Joseph Guislain (1797-
1860), consideraba que todos los trastornos anímicos se de-
bían a una excitación morbosa de la sensibilidad (sentimien-
to), la que constituye el origen de toda la patología mental. 
Ejerció gran influencia en la psiquiatría alemana que aún 
para esa época se regía por los conocimientos que llegaban 
de la otra orilla del Rin, aunque no pasaría mucho tiempo 
para que esto cambiara radicalmente.

Fue a través de Albert Zeller (1804-1877), maestro de 
Griesinger, que tomó carta de naturaleza en Alemania el 
concepto de la psicosis única. La consolidación de la idea 
de la psicosis única tuvo su piedra fundamental en el texto 
de Wilhelm Griesinger (1817-1868), escrita en 1845 cuando 
el autor contaba con 28 años de edad, y que muy pronto 
se convirtió en el libro de psiquiatría más importante de 
su época. La “Patología y terapéutica de las enfermedades 
mentales” sería traducida al francés en 1864, al inglés en 
1867 y al español antes de 1880, y alcanzó varias reediciones 
en todos esos idiomas, lo que demuestra su gran acogida e 
influencia.22 No faltaría algún cuestionamiento a tal hipóte-
sis, siendo uno de los más importantes el concepto de “para-
noia”, término que fue propuesto por Kahlbaum.

Según Lanteri-Laura, “hasta mediados del siglo XIX 
todo el mundo seguía el paradigma de la unidad absoluta 
de la alienación mental y la obra de Jean-Pierre Falret, entre 
otras, fue la que abrió paso al paradigma de las enfermeda-
des mentales consideradas en plural”.23 También en Francia, 
casi simultáneamente, en 1854, dos destacados alienistas 
describieron bajo los nombres de “folie circulaire” (Falret) y 
“folie à double forme” (Baillarger), las entidades que luego 
desgajarían del tronco de la psicosis única lo que posterior-
mente Kraepelin llamaría la “locura maníaco-depresiva”. 
Más tarde, la enorme influencia de la obra clasificatoria de 
Emil Kraepelin fue la que acabó por enterrar (aunque ya 
veremos que no completamente) la vieja idea de la psicosis 
única.24 Sin embargo, es el mismo Kraepelin quien escribe en 
1920: “Ningún experimentado diagnosticador negará que 
los casos en donde es imposible tomar una clara decisión 
son lamentablemente frecuentes”.24 Frases como la anterior 
es la que hizo afirmar a Angst, quizás de manera algo teme-
raria, que “es muy probable que Kraepelin hubiese cambia-
do su concepto de la dicotomía de haber vivido más”.25

Ante esos casos de difícil distinción, Eugen Bleuler ha-
blaba de “psicosis mixtas” y Kurt Schneider de “casos en el 

medio”.26 Kretschmer llegó a afirmar que “cerca de la mitad 
de todos los pacientes psicóticos sufren de psicosis mixtas”.27 
Schule demostró la existencia de casos que comienzan como 
maniaco-depresivos y terminan como esquizofrénicos, así 
como a la inversa.

En 1928 el psiquiatra español Sanchís Banús destacó las 
dificultades conceptuales para separar la demencia precoz 
de la psicosis maniaco-depresiva. Cinco años después el psi-
quiatra estadounidense Jakob Kasanin (1933) acuñó el tér-
mino de “psicosis esquizoafectiva” para nombrar esos caso 
de síntomas mixtos, en lo que, según Alarcón, fue el primer 
aporte norteamericano a la nosografía psiquiátrica.28

Sin lugar a dudas, en el mundo de lengua española fue 
Bartolomé Llópis la figura que más se distinguió en la defen-
sa del paradigma de la psicosis única. Lo hizo desde la po-
sición desventajosa que tenía por sus convicciones políticas 
en la España de los años 1940 - 1950. A partir de sus observa-
ciones sobre la patología mental encontrada en los pacientes 
con pelagra, elaboró su teoría sobre el síndrome axil común 
a todas las psicosis. Su libro sigue siendo, a más de medio 
siglo de escrito, un extraordinario ejemplo de ciencia psi-
copatológica, por lo que ha sido rescatado para las nuevas 
generaciones en una nueva edición. Cabe recordar aquí a TS 
Kuhn (1962), quien nos ha enseñado cuál es el destino de los 
paradigmas en las ciencias, mientras Lanteri-Laura señala 
que del paradigma sustituido siempre sobrevive algo.

Flor-Henry, en 1969, estudiando cuadros esquizofreni-
formes y afectivos en pacientes con epilepsia, se encontró 
con la imposibilidad de diferenciarlos clínicamente de los 
cuadros esquizofrénicos y maniaco-depresivos, así como 
algo muy interesante: la mayor incidencia de focos epilép-
ticos en el hemisferio dominante en el primer grupo y de 
localización en el hemisferio no dominante en el segundo. 
Lo anterior fue corroborado por muchos autores, según ob-
serva Trimble.29

El paradigma de la psicosis única, como vemos, vuel-
ve a levantarse en el siglo XXI, y por múltiples razones. “Se 
vuelve así a la posibilidad (nunca abandonada del todo) de 
que los mecanismos cerebrales que sustentan la aparición 
de lo psicótico sean comunes y que el valor de la sintoma-
tología se debe establecer en función del sujeto y no de la 
alteración”, como afirma Baca.30

Encontramos autores como Menniger, Ellenberger y 
Pruiser que postularon que las neurosis y las psicosis son 
estadios diversos de descontrol.31 En el otro lado del mundo, 
en la Unión Soviética, PB Gannushkin, una de las figuras 
prominentes de la llamada Escuela Moscovita de Psiquia-
tría, en una monografía clásica de 1931, afirmaba que existía 
un continuum entre las neurosis, las personalidades psicopá-
ticas y las psicosis.32

Dice Hueso Holgado: “Estos planteamientos resultan 
de importancia para comprender cómo pueden presentarse 
episodios psicóticos en personas cuyo funcionamiento habi-
tual es neurótico o el propio de un trastorno de la persona-
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lidad, pues considero que existe un continuo entre lo psicó-
tico y lo neurótico”.33 También Peralta et al.34 describieron a 
las psicosis como procesos continuos, como espectro esqui-
zoafectivo. O acaso…¿sería posible admitir que un paciente 
sufre esquizofrenia y enfermedad bipolar como entidades 
comórbidas?

Para Villagrán, autores como Bonhoefer, Hoche, Krets-
chmer, Conrad, Ey, Menninger, Rennert, Janzarik, pueden 
ser considerados unitaristas de una u otra forma. A esta lista 
podemos añadir a Berríos, Timothy Crow y Robin Murray. 
El maestro de Bonneval, Henri Ey, propuso que todos los 
trastornos mentales resultan de cambios en el eje longitudi-
nal (diacrónico) o transversal (sincrónico) de las estructuras 
de la conciencia.35 Por otra parte, tanto Timothy Crow como 
Murray y Duta36 afirman en múltiples ocasiones que exis-
te un continuum en las psicosis, proponiendo que “nosotros 
aceptamos que la visión neo-kraepeliniana de que esquizo-
frenia y trastorno bipolar son entidades totalmente distintas 
no está sustentada por la evidencia científica disponible”. A 
lo anterior se debe añadir lo expresado por Renato Alarcón: 
“Es en realidad impresionante que la visión dicotómica que 
subyace en la aparente independencia clínica entre esquizo-
frenia y trastorno bipolar haya sobrevivido por casi un si-
glo”. Incluso, Murray y Duta llegan a afirmar que la historia 
de la psiquiatría puede verse como la crónica de los esfuer-
zos para superar la noción de la psicosis única. Otros autores 
coinciden en que los resultados de las investigaciones son 
inconsistentes con la clasificación dicotómica de las psicosis 
y en algunos casos, como Craddock y Owen,37 hablan de que 
las clasificaciones actuales inhiben el progreso en la inves-
tigación y en la práctica clínica. Esta última afirmación es 
asombrosamente coincidente con la que en 1854, hace más 
de siglo y medio, hiciera Heinrich Neumann: “No podemos 
creer en el progreso real de la psiquiatría antes de que se 
haya tomado la decisión de arrojar por la borda a todas las 
clasificaciones”. En el campo de la psicología también la teo-
ría unitaria ha tenido seguidores distinguidos, como Hans 
Eysenck, del Maudsley Hospital, y Gordon Claridge, de la 
Universidad de Oxford.38

Sin embargo, Emil Kraepelin tuvo un pensamiento muy 
denso que amerita ser estudiado a profundidad. En su en-
jundioso estudio sobre este autor, Berríos y Hawser39 dicen 
que en su “Research Programme”, de 1897, ya Kraepelin se 
proponía un plan para la clasificación de las psicosis, que 
desarrolla entre 1896 y 1898. Muy pronto incorpora el pro-
blema de la evolución en la clasificación de las psicosis y 
anuncia que ha encontrado una nueva vía para el estudio de 
las enfermedades mentales, describiendo predictores tem-
pranos del curso evolutivo. La categoría kantiana del tiem-
po entra por la puerta grande a la psiquiatría de la mano de 
Kraepelin. El diagnóstico fue una vía para conocer los nexos 
entre el cuadro clínico y la alteración anatómica subyacente. 
Con su procedimiento quiso relacionar etiología, patología 
y sintomatología. Para Berríos y Hawser, la psiquiatría con-

temporánea vive en un “mundo kraepeliniano”. Los autores 
traducen al inglés un extenso párrafo del maestro de Muni-
ch, que nos hemos permitido verter al español de la siguien-
te manera:

“¿…en qué medida y con qué métodos clínicos pode-
mos comprender con mayor claridad las manifestaciones de 
la locura? los síntomas y signos que corresponden a la en-
fermedad de base son extraordinariamente variados, lo que 
implica que las condiciones precedentes del proceso deben 
haber sido complejas. Incluso cuando los agentes externos 
están claramente involucrados (por ejemplo, una lesión en 
la cabeza o la intoxicación )... hay un juego de fuerzas tra-
bajando en el mecanismo: el sistema nervioso de la persona 
afectada, el déficit heredado de generaciones pasadas y su 
propia historia personal... estas condiciones previas son es-
pecialmente importantes al considerar las manifestaciones 
del malestar que no se deriven de las lesiones externas, sino 
de circunstancias de la persona en cuestión ...parece absurdo 
proponer que la sífilis causa que los pacientes se crean que 
son los orgullosos propietarios de coches... y no que los de-
seos generales de las personas se reflejan en estos delirios... 
si estas observaciones se aproximan a la verdad, tendremos 
que buscar la clave para la comprensión del cuadro clínico 
principalmente en las características de los pacientes indivi-
duales... porque sus expectativas juegan un rol definitivo”.

El trabajo de Berríos y Hawser, y el escrito de Kraepelin, 
no sólo ilustran la profundidad de su pensamiento, sino que 
dan importantes pistas epistemológicas sobre la clínica que 
se proponía desarrollar en su momento. Por una parte, quie-
re integrar la historia personal del enfermo en la interpreta-
ción del fenómeno psicopatológico. No debe extrañarnos esa 
postura antropológica en un autor que fue de los primeros en 
realizar estudios de psiquiatría transcultural. Por otra parte, 
Kraepelin no parece sentirse satisfecho con las técnicas de 
exploración psicopatológica, pues no le permiten articular el 
síntoma con la alteración subyacente. Creemos que el estu-
dio de las representaciones, con los hallazgos más recientes 
aportados por la neurofenomenología y las neurociencias, en 
conjunto con la teoría de sistemas y la consideración del caos, 
constituyen una buena posibilidad para trascender los obs-
táculos epistemológicos con los que tropieza la investigación 
kraepeliniana, así como articular el tema de la “alteración 
subyacente” con la clínica de la enfermedad y su expresión 
patoplástica.40 De inmediato nos abocaremos a ello.

El abordaje desde
las representaciones

Leyendo un texto de Michael Trimble,41 tropezamos con 
esta frase de Lombroso: morbus totius substantiae, que po-
dría ser traducida por la “esencia total de la enfermedad” o 
como “la enfermedad es la esencia de todo”. Viene al caso 
lo anecdótico porque al hablar de psicosis única, estamos 



Rojas-Malpica et al.

Vol. 35, No. 2, marzo-abril 2012 114

tratando de aprehender nada menos que la esencia total de 
la enfermedad mental, lo que en latín, griego, alemán, inglés 
y francés puede escribirse como “totum essentiam mentis mor-
bum”, “to su1nolo thç ousi1aç thç yucikh1ç asqe1neiaç”, 
“die gesamte Substanz der Geisteskrankheit”, “the total substan-
ce of mental illness” y “le produit total de la maladie mentale”, 
respectivamente. Ahora bien, de las entidades clínicas de la 
psiquiatría, ¿cuál o cuáles de ellas contienen la mayor can-
tidad de la sustancia que nos ocupa? Creemos que habría 
consenso en responder que la esquizofrenia y la enfermedad 
bipolar. Unitarias o dicotómicas son las que mayor expre-
sión del total del morbo mental contienen en su estructura. 
Siguiendo este inevitable circunloquio, podemos añadir que 
para los antiguos griegos, el cuerpo humano es apomimesis 
tou hólou, es decir, copia del todo, imitación del universo, lo 
cual resulta muy coherente con los postulados teóricos de la 
complejidad y su principio hologramático, que afirma que 
“no solamente la parte está en el todo, sino que el todo está 
en la parte”. Dicho esto, pasaremos a estudiar “las partes” 
que contienen la mayor cantidad del todo constitutivo de las 
psicosis que, a nuestro juicio, junto al autismo y el miedo a la 
muerte, son las alucinaciones y el delirio.42,43

En la psicología tradicional el concepto de representa-
ción admite cierta polisemia. Puede entenderse por tal la 
aprehensión de un objeto inmediatamente presente, como 
sucede en la percepción, pero también la reproducción en 
la conciencia de una percepción pasada; asimismo, la repre-
sentación puede hacerse para anticipar un acontecimiento 
futuro, lo que la aproxima a la imaginación.44 En algunos 
casos existe una representación poiética, por medio de la 
cual la realidad es resemantizada con novedosos añadidos 
subjetivos y, en intenso contraste con esta última, está la re-
presentación mineralizada que caracteriza a las alucinacio-
nes. Para Wittgenstein, la mejor representación debe com-
partir una estructura o forma lógica similar con la realidad, 
aproximándola a las concepciones isomórficas cuyas mejo-
res expresiones empíricas se encuentran en las matemáticas 
y la química. Ricoeur distingue entre imagen y recuerdo, 
para lo cual propone un análisis eidético apropiado.45 Parte 
de Husserl y sus términos Vorstellung, Bild y Phantasie. Allí, 
Vorstellung equivale a representación, Bild corresponde a las 
presentificaciones que describen algo de manera indirecta, 
como las esculturas y las pinturas; mientras que al hablar de 
Phantasie piensa en los ángeles y los diablos de las leyendas, 
con lo cual la emparenta al concepto de ficción y de creen-
cia. En todo caso, lo pasado tiende a hacerse presente como 
algo ya percibido o vivido por el sujeto, o de lo contrario no 
es reconocido como propio. Si las alucinaciones y el delirio 
han de ser admitidos como representaciones, entonces debe 
señalarse de inmediato un dato deficitario con respecto a la 
mayoría de las representaciones cognitivas: no cumplen con 
la denominada por Kant triple síntesis subjetiva, consistente 
en recorrer, unir y reconocer, por medio de lo cual se garan-
tiza la cohesión y apropiación de lo percibido.46

Representar no es conocer, pero sí es un paso previo e 
importante para el conocimiento de la realidad. En el proce-
so del conocimiento, lo representado es asimilado y enrique-
cido por la conciencia, hasta hacerlo parte del Yo. En Platón, 
las ideas y las cosas no son lo mismo. Las ideas pertenecen al 
reino del Ser, mientras que las cosas han sido creadas por un 
demiurgo a imagen y semejanza de las ideas. Consideracio-
nes éstas que han dado lugar a un debate sobre las relaciones 
entre los conceptos de eidólon, eikón y phantasia, es decir, en-
tre el mundo de las ideas o conceptos, los íconos y la imagi-
nación o fantasía. Aunque algunos discuten que las repre-
sentaciones fueran objeto de discusión en el mundo de los 
antiguos griegos, la investigación de Foucault parece demos-
trar que sí la hubo. En efecto, cuando examina los ejercicios 
espirituales recomendados por el estóico emperador Marco 
Aurelio en sus Meditaciones, encuentra que éste recomienda 
“que el objeto que nos representamos y captamos en su rea-
lidad objetiva, pase por la descripción y la definición, al hilo 
de la sospecha, de la acusación posible, de los reproches mo-
rales, de las relaciones intelectuales que disipan las ilusiones, 
etc.”47 Para captar el contenido objetivo de la representación, 
será necesario entonces pasar tanto por un momento de me-
ditación eidética como de meditación onomástica. En nues-
tras palabras, podríamos decir que el ejercicio recomendado 
por Marco Aurelio exige una conciencia lúcida y autocrítica, 
que no se deje engañar por un primer instante perceptivo 
y que examine el objeto hasta transformar la percepción en 
una apercepción, donde la garantía de haber llegado a la ver-
dad se consigue cuando la reflexión conduce y forma parte 
de la razón que preside y organiza el mundo. Representar 
es entonces una actividad psíquica que exige la integridad 
de los procesos que posibilitan la conciencia, que conviene 
estudiar a la luz de las neurociencias contemporáneas.

Por su lado, Crick y Koch48 proponen aspectos de enor-
me relevancia para entender los denominados Correlatos 
Neurales de la Conciencia. Por una parte se interesan por 
tiempos de reacción muy rápidos, de un orden que va desde 
los milisegundos hasta unos pocos segundos, en los cuales 
sólo hay posibilidad de comportamientos ya elaborados, de 
los que parece ocuparse en gran medida la zona frontal del 
cortex, donde algunos inputs provenientes de las zonas sen-
soriales activan respuestas estereotipadas e inconscientes 
que por su rapidez no requieren de grandes elaboraciones 
conscientes. Esto apunta a que buena parte de la actividad 
frontal transcurre y se dedica a procesos inconscientes. Por 
otro lado, proponen que la principal función del cortex sen-
sorial consiste en construir y utilizar detectores de rasgos o 
cualidades específicos, como los que son activados para la 
orientación, los movimientos y la identificación de rostros. 
De tal manera que podríamos afirmar que la mayor parte 
de las actividades sensoriales y motoras ya se encuentran 
hechas y disponibles en toda la corteza cerebral, a la manera 
de “representaciones globales previas”.49 Para Libet, debe 
transcurrir casi medio segundo para que una situación se 
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registre en la conciencia, de tal manera que sólo nos hace-
mos conscientes de algunos comportamientos, después que 
ya el cerebro inconsciente dispuso llevarlos a cabo.50 No 
es necesario, por ejemplo, que el animal explore entre una 
gran variedad de posibilidades comportamentales y regis-
tros mnémicos para que sepa que está ante un depredador 
y que corre peligro, sino que de inmediato se reclutarán los 
registros neurales inconscientes que dan lugar al comporta-
miento de lucha o de huida. No se trata sólo de respuestas 
emocionales innatas o aprendidas sino también de asam-
bleas o nichos neuronales donde se guardan comportamien-
tos inconscientes, pero muy necesarios para la preservación 
de las especies y de su perfeccionamiento en los individuos. 
Crick y Koch hablan incluso de un homúnculo inconsciente 
y de zombie modes que pueden ser pensados como reflejos 
corticales inconscientes estructurados como respuestas rá-
pidas y estereotipadas. Luce acertado usar la palabra zom-
bi, una voz de origen haitiano que se utiliza tanto para re-
ferirse a una persona que se supone muerta, pero que ha 
sido revivida por un acto de brujería, como para designar 
un comportamiento automatizado en un sujeto con cierto 
grado de alteración de la conciencia, que al mismo tiempo 
luce vacío de iniciativas voluntarias y de reflejos vivaces en 
la conducta. La metáfora del zombi tiene sentido, porque si, 
efectivamente, todo el comportamiento del sujeto no estu-
viese iluminado con el brillo vivencial de la conciencia, luci-
ría como una especie de robot neuromotor. La conciencia se 
concierta mucho más lentamente y con ingresos sensoriales 
más amplios, menos estereotipados, muchas veces confi-
gurados en imágenes, y se toma más tiempo para decidir 
entre pensamientos y respuestas apropiados que requieren 
complejos procesos de elaboración. Ese proceso de cualifi-
cación consciente de los diversos matices sensoriales y su 
progresiva complejización es un rasgo progresivo que, en la 
evolución filogenética, conduce hasta el homo sapiens sapiens. 
La filogénesis se caracteriza por incrementar complejidad, 
subjetividad e individuación. De hecho, en el denominado 
medio consciente, promovido por la activación tálamo-cor-
tical, cuando se realiza una tarea que requiere esfuerzo y 
atención, encontramos coactivadas espontáneamente estruc-
turas neuronales coordinadas en espacio y tiempo, del tipo 
de las “representaciones globales previas” de Changeux, de 
tal manera que podríamos afirmar que la mayor parte de las 
actividades sensoriales y motoras ya se encuentran hechas y 
disponibles en toda la corteza cerebral. Debe admitirse que 
hay representaciones visuales, auditivas, táctiles, olfativas, 
motoras, lingüísticas, matemáticas y estéticas de diverso 
nivel de complejidad, que siempre sufren un acomodo en 
la organización personal del sujeto. Algunas son hábitos 
psicomotores y/o cognitivos cuya automatización y dispo-
nibilidad ahorran esfuerzo al sujeto, dejándole energía libre 
para otras realizaciones, mientras que otras exigen un apres-
to autopoyético que implica contrastar entre representacio-
nes previas para dar lugar a emergencias comportamentales 

novedosas, que involucran diversos grados de caos inicial, 
así como nuevas posibilidades de organización de la vida y 
la persona. Por lo tanto, aceptamos con otros autores que la 
percepción, las alucinaciones y el delirio, así como otras acti-
vidades cognitivas y neuromotoras, son representaciones, y 
que por lo tanto no pueden ser consideradas como categorías 
conceptualmente opuestas, pero sí diferenciables entre sí. 
Pero también reconocemos que toda representación implica 
la activación conjunta de conexiones corticales complejas re-
lacionadas con el pensamiento, el lenguaje y la imaginación, 
y a un nivel vertical y más profundo, de las regiones que 
regulan y anidan necesidades, pulsiones y deseos.

Las investigaciones de Kandel51,52 sobre la memoria y 
sus fundamentos neurobiológicos, se refieren a procesos 
propios de la ontogénesis. Sin embargo, la investigación so-
bre el genoma humano demuestra que hay un amplio patri-
monio genético compartido entre el homo sapiens sapiens y 
otros seres vivos. Se sabe del efecto sobre el comportamiento 
de ciertas cargas genotípicas y fenotípicas, así como también 
de sus relaciones con la neuroplasticidad y el ambiente, pero 
aún sabemos muy poco del efecto que pueda tener la heren-
cia común de la especie sobre los productos simbólicos del 
individuo. A nuestro modo de ver, la aproximación de Sa-
rró al tema de los delirios, a los que consideró mitologemas 
expresivos de deseos y temores universales del ser humano, 
que alimentan tanto los delirios como los mitos, hace que 
puedan también ser considerados representaciones arque-
tipales cuyo fundamento neurobiológico apenas comienza 
a conocerse.31,32,53,54 Dice Téllez-Carrasco que la voz “arque-
tipo” procede originariamente de San Agustín, quien la em-
plea en su tratado De Div Quest, y es una perífrasis explica-
tiva del eidos platónico. Después la usó Jung en su célebre 
teoría del inconsciente colectivo. Para Téllez-Carrasco, “los 
arquetipos serían símbolos que translucirían las mismas for-
mas de revelarse la vitalidad en el tiempo y en el espacio, y 
sugiero denominarlos con el neologismo timofanías”.55

El fenómeno alucinatorio viene siendo considerado, 
desde Esquirol, como una “percepción sin objeto”. La defi-
nición no había sido sustancialmente modificada hasta que 
recientemente Alonso-Fernández cuestionó el esquema de 
Esquirol al afirmar que “la alucinación es cualquier cosa me-
nos una percepción sin objeto, porque no es una percepción 
y porque sí tiene objeto(…). Contrariamente a la actividad de 
la sensopercepción que va de afuera hacia adentro, en su ca-
lidad de función psíquica centrípeta por excelencia, la aluci-
nación se produce al objetivizar una imagen psíquica, dotán-
dola de sensorialidad, y después proyectarla al exterior, con 
brevedad una proyección objetivante, tránsito nítidamente 
centrífugo”.56 Además, hoy se acepta que existen fenómenos 
alucinatorios en sujetos sanos, que guardan relación con al-
gunos rasgos de personalidad entre los cuales debe desta-
carse la imaginación.57 También se ha dejado a un lado un 
aspecto del fenómeno alucinatorio que fue señalado por JP 
Falret, en La Salpêtrière, en 1864, y que interesa destacar:
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“las alucinaciones de los alienados se refieren sólo a un 
sentido, a un objeto o a una serie idéntica de objetos. Por el 
contrario, en los sueños la percepción fantástica de las cosas 
ausentes no puede preverse, se presenta al azar, sin discon-
tinuidad y en el campo de todos los sentidos…la alucina-
ción, esta percepción sin objeto, o, si se prefiere, ese rumiar 
de las sensaciones…”.58

Es decir, que el sueño presenta una riqueza subjetiva 
que está ausente en el fenómeno alucinatorio, lo que cons-
tituye un dato distintivo y fundamental en la semiología 
de ambos estados. La fenomenología de las alucinaciones 
queda mejor descrita por ese rumiar de las sensaciones, 
como acertadamente lo registrará Falret. Se puede concluir 
con Amaral, que las alucinaciones serían representaciones 
dotadas de todas las características de una percepción nor-
mal, inclusive el poder de convencimiento de la existencia 
del objeto representado,59 aunque debe subrayarse que las 
diferencias más importantes serían la riqueza subjetiva, el 
mayor nivel de complejidad de los fenómenos conscientes y 
la sensación de control yoico que caracterizan las represen-
taciones de la conciencia lúcida.

Desde Inglaterra, Hughlings Jackson comenzó a propo-
ner una lectura darwiniana del fenómeno delirante: “la en-
fermedad sólo causa la condición física para el elemento ne-
gativo de la condición mental; el elemento positivo, es decir, 
el delirio, obviamente un delirio elaborado, por absurdo que 
sea, significa actividad del sistema nervioso sano disponible, 
significa evolución yendo hacia lo que permanece intacto de 
los más altos centros cerebrales”.60 Posteriormente, en la épo-
ca de las grandes estructuras clínicas, la teoría neo-jacksonia-
na que propone Henri Ey sólo considera verdaderas alucina-
ciones a las psicóticas o delirantes, las cuales constituyen un 
aspecto liberado y positivo, producto de una desestructura-
ción global de las actividades del neo-cortex, que tiene como 
rasgo negativo la pérdida de la capacidad de distinguir entre 
la realidad y el fantasma interior que hace posible la alu-
cinación. De manera tal que para Ey no se trata de simple 
irritación cortical ni de la proyección de un afecto reprimido 
en el inconsciente, sino de una alteración muy compleja que 
impacta severamente al sujeto y reduce su libertad.

Por su lado, el tema del delirio ha sido objeto de las más 
diversas reflexiones. Se sabe que el término fue introducido 
por Chiarugi en 1795, definiéndolo como una perturbación 
en la capacidad de enjuiciar o como un fantasear sin fiebre 
ni alteración de la conciencia. Una descripción formal del 
delirio es llevada a cabo posteriormente por Jaspers, en 
1913, quien además de señalar el contenido imposible del 
delirio insiste en su carácter de evidencia absoluta y de su 
incorregibilidad por la vía de la argumentación lógica ni de 
la experiencia.61 Otros autores han insistido en el carácter 
primario o derivado de la experiencia delirante, de donde 
viene la descripción de la ocurrencia o corazonada delirante, 
la cognición delirante y la percepción delirante. Desde allí 
también se debate el problema de la génesis y comprensión 

del delirio, lo cual se refiere a la posibilidad de comprender 
el tema delirante a partir de una determinada experiencia 
que cambie radicalmente el curso biográfico del sujeto, o si 
por el contrario se trata de una experiencia primaria, no de-
rivada de ninguna otra, lo que permitiría hablar de delirios 
primarios y secundarios. Otro debate acerca del problema 
del delirio consiste en entenderlo como una entidad discre-
ta y de compartimientos claramente delimitados de la acti-
vidad mental sana o si, por el contrario, presenta fronteras 
borrosas con las pasiones, las fantasías y las creencias. De 
Clérambault insistió en el carácter automático del fenómeno 
delirante. En la enfermedad obsesiva el enfermo se ve ase-
diado por pensamientos intrusivos que son percibidos como 
procedentes por fuera del deseo y la intención del Yo, pero 
en las denominadas alucinaciones psíquicas ocurre una ver-
dadera emancipación xenopática, por la que el pensamiento 
se torna ajeno, extraño, intervenido, impuesto, interceptado, 
publicado, robado, divulgado; los límites del Yo se hacen 
confusos y la actividad mental parece provenir de otro lu-
gar, no existe una separación nítida entre lo que viene de 
afuera por la vía sensorial y lo que se gesta desde adentro, 
en la intimidad personal. En el Síndrome de Automatismo 
Mental de Clérambault ocurre una verdadera amalgama en-
tre el delirio y el fenómeno alucinatorio. Las alucinaciones 
acústico-verbales, como los fonemas imperativos, las voces 
dialogantes, las palabras enigmáticas y la sonorización del 
pensamiento llegan a estructurarse como un todo tenso en 
el delirio, hasta mineralizarse en los estadios finales de la 
enfermedad esquizofrénica.62 Amaral hace un ejercicio in-
teresante63 cuando se plantea el debate entre percepción y 
apercepción delirante. Pero también deben destacarse las 
perspectivas de Castilla del Pino y de Dörr Zegers, quienes 
por vías metodológicas muy distintas llegan a conclusiones 
similares sobre la función del delirio. El primero propone 
que el delirio tendría una función ortopédica para un Yo 
famélico y mal estructurado, mientras que el segundo, que-
riendo ver más allá de la enfermedad, considera que el deli-
rio puede ser otra posibilidad humana por medio de la cual 
una persona transforma una existencia insoportable en otra 
realidad menos dolorosa.64

En nuestro caso, nos interesa estudiar el fenómeno por 
el cual el delirio llega a instalarse en el centro de la vida del 
enfermo, como una representación mineralizada del mundo 
y de sí mismo, hasta estructurar la mayor parte de su con-
ducta y su vida de relaciones, lo que proponemos llamar 
representación anancástica, aclarando de inmediato que se 
trata de otro abordaje y que de ninguna manera pretende 
restar valor o sustituir posibilidades distintas de aproxi-
mación al fenómeno. El estudio diacrónico del tema mues-
tra que a dicha representación anancástica se llega a partir 
de una serie de fenómenos previos, como el predelirio de 
Griesinger, la experiencia primordial de Moreau de Tours o 
el trema de Conrad, hasta que el delirio constituye un mun-
do unitario en la conciencia.64,65 Para entender el fenómeno 
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nos parece fundamental la idea de Llopis de que la naturale-
za no posee leyes distintas para producir fenómenos simila-
res, de tal manera que tanto el delirio como las alucinaciones 
que se observan en las distintas entidades clínicas, deben 
obedecer a un mismo mecanismo patogenético, por lo que 
“los trastornos del pensamiento y los de la percepción no 
son, en realidad, trastornos cualitativamente distintos, sino 
sólo modos de expresarse los distintos grados de intensidad 
de un trastorno”.

Gracias a las técnicas de investigación cerebral, como 
la RMNf y la SPECT, los potenciales de disparidad, micros-
copía electrónica, histoquímica, etc., se conocen mejor los 
fundamentos neurobiológicos de las alucinaciones. Una dis-
minución de la actividad de la corteza prefrontal dorsolate-
ral izquierda, conjuntamente con una activación de algunas 
zonas de la corteza sensorial, parecen ser los rasgos más no-
tables del proceso. En todo caso, lo que debe subrayarse es 
que lo que se activa en el fenómeno alucinatorio es una red 
sensorial portadora de una señal amenazante para el enfer-
mo, lo cual sólo es posible porque se ha salido de su control 
superior. Todo apunta a que se trata entonces de represen-
taciones que son presentificadas ante una conciencia que no 
las reconoce como propias, porque han evadido el mecanis-
mo de detección coincidente para señales aferentes y re-en-
trantes que soportan la percepción consciente, de acuerdo 
a los hallazgos de las neurociencias. Ese es un aspecto crí-
tico del debate sobre la forma como la neurofisiología debe 
abordar el tema de las representaciones, el almacenamiento 
de la información, los engramas y el reconocimiento de los 
recuerdos constitutivos de la persona.66

Procesos de simulación y de supervisión intervienen en 
los diversos estados de conciencia que posibilitan un acceso 
global al pasado, al presente y al futuro. El sujeto no es sólo 
receptor de estímulos procedentes del ambiente, a los que 
responde desde su cerebro con las pautas innatas inscritas en 
su genoma, sino que también es agente hacedor de nuevas 
realidades y conductas. Es factor poiético y autopoiético. Y 
por eso tiene dignidad. En el diálogo de la dotación genética 
con el ambiente y la constitución de lo epigenético, la con-
ciencia y la neuroplasticidad son fundamentales.67 Para que 
todo funcione armónicamente sería necesario un balance de 
actividad entre el cortex sensorial y motor primario y las 
áreas de asociación esparcidas por toda la corteza cerebral 
que, al parecer, son concertadas desde el cortex prefrontal. 
Los constructos contenidos en las representaciones previas 
deben ser revisados en cada oportunidad y sufrir algún aco-
modo circunstancial o una transformación profunda, según 
sea el caso. Se trata de un proceso de metacognición por el 
cual la mente examina sus propios contenidos, de manera 
parecida a lo que recomendaba el estoico emperador Mar-
co Aurelio en sus ejercicios del siglo II d. C. Cuando algu-
na situación patológica altera ese proceso, los constructos 
pueden convertirse en materia prima para contenidos alu-
cinatorio-delirantes. Queda interrumpida la autopoyesis y 

la dinámica mental es atrapada por representaciones anan-
cásticas. Los zombis de Crick, las representaciones previas 
de Changeux o las timofanías de Téllez, independizados del 
Yo, impuestos alucinatoria y automáticamente en una con-
ciencia que no puede diferenciarlos de la realidad, consti-
tuyen entonces una expresión sintomática de lo que hemos 
denominado la enfermedad mental como anánkẽ.68

Los teóricos que estudian las relaciones entre caos y 
salud proponen, al contrario de lo que se ha venido pen-
sando hasta ahora, que la salud tiene un alto ingrediente de 
incertidumbre, de la misma manera que una ausencia de 
variabilidad y caos fisiológico y comportamental conduce 
a una mineralización de las posibilidades de existir, tal y 
como ocurre en la mayoría de los trastornos mentales. Por 
lo tanto, las nuevas estrategias terapéuticas no deberían re-
gularizar el comportamiento del enfermo en el nivel de su 
anánkẽ, sino incrementar su repertorio de complejidad per-
dido, transformando la psiquiatría en una verdadera ciencia 
de la libertad como lo proponía Henri Ey.69

Los fundamentos biológicos
de la propuesta

El deseo kraepeliniano de relacionar los sintomas con la “al-
teración subyacente”, no cesa. Ahora se ha planteado que la 
correlación entre variables biológicas con disfunciones psico-
lógicas, así como la existencia de unidades básicas en la psi-
copatología en tanto que núcleos comunes entre diferentes 
trastornos que presentan distintas manifestaciones clínicas, 
parece ser más adecuada para la clasificación en psiquiatría. 
Sin embargo, no debería olvidarse que la biografía del suje-
to y sus experiencias culturales tienen un valor patoplástico 
fundamental, como lo reconocía el mismo Kraepelin. Desde 
el punto de vista neurobiológico está bien establecido que 
existen signos de alteraciones en el metabolismo de los neu-
rotransmisores que no son específicos a ningún trastorno y 
que más bien se relacionan con dimensiones psicopatoló-
gicas de cierta especificidad. De la misma manera, la psico-
farmacología funcional está orientada al abordaje de dichas 
disfunciones e inevitablemente conducirá al uso de combina-
ciones de fármacos útiles en diferentes trastornos.70

Aunque la nosografía todavía ocupa un lugar privilegia-
do en la psiquiatría, es por sí misma una guía que puede resul-
tar complicada. La organización sindromática de la psicopa-
tología vigente ha demostrado tener fallas. Se considera que 
una organización funcional de la misma podría resultar más 
apropiada como marco de referencia para la investigación en 
psiquiatría biológica, proponiéndose un sistema diagnóstico 
a dos niveles. En un primer nivel se encontraría el diagnóstico 
nosológico, mientras que en el segundo nivel estaría una des-
cripción detallada de los componentes psicológicos y biológi-
cos de la disfunción, todo ello como una manera de enfrentar 
lo que se ha convertido en un problema propio de la psiquia-
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tría, que ha sido denominado irónicamente como nosologo-
manía.71 Estos criterios empalman con nuestra proposición de 
la necesidad de leer desde un nuevo lugar epistemológico los 
hallazgos de la psicopatología y la clínica.

Se han propuesto nuevos sistemas de agrupación de los 
diferentes trastornos psiquiátricos basándose en aspectos 
tales como la presencia de hallazgos genéticos comunes, la 
existencia de biomarcadores similares, la comorbilidad y la 
respuesta a las mismas familias de fármacos. Tomando en 
cuenta estas propuestas queda claro que las esquizofrenias 
comparten más dimensiones con el trastorno bipolar, que 
con otros trastornos del humor.72 Las más recientes investi-
gaciones psicofarmacólogicas ponen en evidencia que fárma-
cos que originalmente se propusieron para el tratamiento de 
la esquizofrenia, como la olanzapina y la quetiapina, hoy son 
prescritas para la llamada depresión resistente al tratamien-
to.73,74 De la misma manera que algunos medicamentos ori-
ginalmente utilizados para la epilepsia hoy se indican como 
estabilizadores del humor.75,76 Por otra parte, el denominado 
“síndrome de riesgo de síntomas psicóticos”, que de mo-
mento sólo está en el proyecto del DSM-V, parece responder 
mejor al tratamiento preventivo con ISRS que con antipsicó-
ticos.4 Todo ello apunta a un mecanismo patogénético común 
que pone en duda las entidades discretas de la nosotaxia.

Se ha encontrado una fuerte y significativa sobreposi-
ción en los biomarcadores tales como el suave movimiento 
de seguimiento ocular, la apertura sensorial (P40), la inhibi-
ción prepulso, la reducción del P300 y un defecto de sincro-
nización neural tanto en la esquizofrenia como en el trastor-
no bipolar.77-80 Aunque Del-Ben, Rufino Armanda, Brandão 
Fragata et al.,81 han utilizado instrumentos que les permiten 
afinar la capacidad del clínico para hacer diagnóstico dife-
rencial en los primeros episodios psicóticos, su eficacia es 
más clara en los episodios inducidos por drogas de abuso. 
Es posible que con sus instrumentos se pueda discriminar 
mejor entre las diversas etiologías en los estadios agudos del 
trastorno, pero lo que no hay duda es que se ha activado una 
respuesta muy similar en todos los casos. Por su parte, Mau-
ricio Kunz, Keila Maria Ceresér, Goi Pedro Domingues et 
al.,82 encuentran datos biológicos de actividad inflamatoria 
e inmunológica que parecen diferir entre los esquizofrénicos 
y los enfermos bipolares, lo cual podría indicar una amplia-
ción más o menos grave de la alteración subyacente, que de 
todas maneras puede existir en ambos casos y por lo tanto 
tener falsos negativos.

Diferentes estructuras han sido señaladas compartien-
do aspectos comunes, tanto para la esquizofrenia como para 
el trastorno bipolar, especialmente la amígdala, el hipocam-
po y sobre todo la corteza dorsolateral prefrontal, la corteza 
supraorbitaria y la corteza anterior del cíngulo.83 En estas es-
tructuras se han descrito alteraciones tales como diferencias 
en el flujo sanguíneo,84 disfunción hipocampal que produce 
alteración de la memoria declarativa con hipoactividad de la 
corteza prefrontal dorsolateral y disregulación variable de la 

corteza anterior del cíngulo, así como de la corteza prefron-
tal, lo que explica las alteraciones en el pensamiento abstrac-
to, la flexibilidad mental y la iniciación de una actividad, así 
como una disfunción en la corteza ventrolateral.85 En ambas 
entidades se ha descrito disminución en el volumen cerebral 
con disminución de la materia gris, evidenciándose en cam-
bios observables en estudios imagenólogicos tales como la 
resonancia magnética nuclear y la RMf.86-93

La evidencia epidemiológica y biológica, tanto de la 
esquizofrenia como del trastorno bipolar, señala más co-
incidencias que diferencias. Ya se ha mostrado que existe 
evidencia de procesos neurobiológicos básicos comunes 
para ambos trastornos, pero igualmente importante es la 
evidencia que apunta a una susceptibilidad genética común 
que explicaría las alteraciones en el neurodesarrollo y en la 
mielinización cerebral, así como las observadas en funcio-
nes cerebrales tales como la discriminación sensorial y la 
orientación visoespacial.94

Por otro lado, estudios epidemiológicos recientes tam-
bién subrayan componentes comunes, haciéndose cada vez 
más evidente que la división diagnóstica entre esquizofrenia 
y trastorno bipolar no es capaz de definir entidades etioló-
gicas y/o patofisiológicas distintas. Grandes estudios epide-
miológicos, así como recientes estudios genéticos refuerzan 
la fuerte conexión entre ambos trastornos.95,96

En estudios de relación realizados en sujetos bipolares 
con síntomas psicóticos se sugiere una relación al genoma en 
los cromosomas 8p y 13q que han sido implicados en inves-
tigaciones previas tanto en esquizofrenia como en enfermos 
bipolares. Otros estudios de asociación entre sujetos bipo-
lares con síntomas psicóticos y subtipos tales como pacien-
tes bipolares con síntomas psicóticos no congruentes con el 
estado de ánimo han mostrado débiles resultados positivos 
para varios genes candidatos de susceptibilidad con esqui-
zofrenia tales como los genes de disbindina, DAOA/G30, 
DISC-1 y neuregulina. Esto es consistente con la hipótesis de 
que subfenotipos de pacientes bipolares psicóticos pueden 
representar una manifestación clínica de genes superpues-
tos entre la esquizofrenia y los trastornos afectivos.97

Se han implicado genes específicos o loci comunes en 
ambos trastornos. La evidencia sugiere una superposición en 
la susceptibilidad genética entre los sistemas tradicionales de 
clasificación que dicotomizan a los trastornos psicóticos en 
esquizofrenia o trastorno bipolar. Los hallazgos más notables 
son los genes DAOA (G72), DISC1 y NRG1. La identificación 
de genes de susceptibilidad a la psicosis tendrá seguramente 
un gran impacto en el entendimiento de la patofisiología y 
llevará a cambios en la clasificación y en la práctica clínica.98 
Más recientemente se ha señalado en estudios que compa-
ran a la variante de riesgo al gen ZNF804A, rs1344706 como 
capaz de conferir susceptibilidad para ambos trastornos, de-
mostrándose en los sujetos homocigotos una reducción en la 
sustancia gris cortical en el girus temporal superior y en la 
corteza anterior y posterior del cíngulo.99
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En un gran estudio poblacional que involucró a casi 
36000 sujetos con esquizofrenia y a 40500 con trastorno 
bipolar, se encontró que en los parientes de primer grado 
(padres, hermanos o descendientes) de ambos grupos, había 
un riesgo incrementado para las dos condiciones. Si un her-
mano padecía esquizofrenia, los hermanos completos tenían 
nueve veces mayor probabilidad que la población general de 
padecer esquizofrenia y cuatro veces más de sufrir trastorno 
bipolar. Si un hermano tenía trastorno bipolar, sus herma-
nos tenían ocho veces mayor probabilidad de tener trastor-
no bipolar y cuatro veces más de tener esquizofrenia. Medio 
hermanos con una misma madre tenían 3.6 veces mayor 
probabilidad para esquizofrenia si sus medios hermanos te-
nían esquizofrenia y 4.5 veces mayor probabilidad para tras-
torno bipolar. Medio hermanos con un mismo padre tenían 
un riesgo 2.7 veces mayor respecto de la esquizofrenia y uno 
de 2.4 para trastorno bipolar. Hijos adoptados con un padre 
biológico con alguno de los trastornos tenían un riesgo sig-
nificativo para el otro trastorno. Esto lleva a la conclusión de 
que tanto los factores ambientales compartidos como los no 
compartidos contribuyen también al riesgo, pero con una 
menor influencia que la predisposición genética.100

En un estudio de asociación amplia realizado por el 
International Schizophrenia Consortium se comparó el ge-
noma de 3322 individuos europeos con 3587 controles, y 
se mostró la extensión en la cual las variaciones genéticas 
comunes subyacen al riesgo de padecer esquizofrenia. Se 
ha implicado al complejo mayor de histocompatibilidad en 
el cromosoma 6, así como al cromosoma 4 relacionado a la 
cognición y el 11 relacionado a la percepción, señalando que 
existe evidencia genética para un componente poligénico 
sustancial para el riesgo de sufrir esquizofrenia, que involu-
cra a miles de alelos comunes de muy poco efecto. Este com-
ponente también contribuye al riesgo para presentar trastor-
no bipolar, pero no para otros trastornos no psiquiátricos.101

Todos estos hallazgos llevan a considerar que la re-
lación entre la esquizofrenia y el trastorno bipolar podría 
describirse ya sea como dos patologías que presentan alto 
grado de sobreposición o como un continuo que presenta 
un núcleo común de susceptibilidad genética, neuroquími-
ca y estructural.102 Algunos autores103 plantean que como 
modelo de la relación entre la esquizofrenia y el trastorno 
bipolar deberían establecerse endofenotipos extendidos que 
partiendo de un genotipo común, compartirían una neuroa-
natomía, una fisiopatología y unas alteraciones cognitivas 
que presentarían una manifestación clínica particular. Otros 
autores104 han llegado a plantear que el modelo actual de la 
esquizofrenia incluye a múltiples síndromes fenotípicamen-
te yuxtapuestos y que, por lo tanto, el concepto unitario de 
esquizofrenia puede haber expirado, por lo que se deberían 
configurar los hechos conocidos sobre los dominios genómi-
cos, ambientales, endofenómicos y fenotípicos para identifi-
car grupos de entidades etiopatológicamente significativas 
y empíricamente demostrables. Puede concluirse que los 

hallazgos descritos sobre la relación entre la esquizofrenia y 
el trastorno bipolar constituyen un reto para la concepción 
de que se trata de entidades diagnósticas no relacionadas. 
Estos trastornos representan un continuo de déficits en el 
neurodesarrollo influenciados genética y ambientalmente, 
más que entidades etiológicamente discretas.105 Los síndro-
mes clínicos mayores, en parte por la gravedad y por el pa-
trón predominante del desarrollo cerebral anormal, resultan 
en déficits funcionales modificados a su vez por otros facto-
res genéticos y ambientales.106,107

Las clasificaciones actuales se basan en síntomas e ig-
noran la etiología. Se dice que estas clasificaciones tienen 
una alta confiabilidad, una validez incierta y una utilidad 
variable. Se deben establecer criterios biológicos para las en-
tidades diagnósticas actuales. Las variables biológicas y los 
endofenotipos establecidos podrían validar a las entidades 
diagnósticas siguiendo métodos cuantitativos y cualitativos. 
No hay duda de que las neurociencias contemporáneas es-
tán próximas a articular la clínica con la “alteración subya-
cente”, como lo deseaba Kraepelin. Pero la psiquiatría no lee 
los síntomas como se hace en la neurología, una disciplina 
más topográfica y sincrónica, donde se establecen con bas-
tante nitidez las relaciones entre la lesión, el síntoma y el 
signo. El acceso al mundo vivencial del enfermo requiere, 
además de un conocimiento del cuerpo, un ejercicio diacró-
nico que revele los significados y su valor en la subjetividad 
del enfermo. En suma, se trata de una hermenéutica con un 
nivel de complejidad mayor.

Reflexiones finales

Afirmar la existencia de una “psicosis única” o “psicosis 
unitaria” resulta ciertamente polémico con los datos clíni-
cos y neurobiológicos que hemos revisado. Sin embargo, 
la propuesta de Llopis del síndrome axil común a todas las 
psicosis (en plural, y por lo tanto diversas) nos parece una 
idea que da muchas luces sobre el fenómeno y que aún no 
está teóricamente agotada. De la misma manera, parece di-
fícil construir estructuras clínicas como entidades discretas 
a la luz de las investigaciones más recientes. A lo mejor, la 
solución pasa por más nosología y menos nosotaxia.

Los abordajes históricos de la psicosis única señalados 
por Berríos tienen en común el partir de un enfoque natura-
lista del fenómeno, propio del positivismo imperante en las 
ciencias hasta los momentos actuales. Desde esa perspectiva, 
todo apunta a un enorme solapamiento sintomatológico, bio-
lógico y también de sensibilidad terapéutica entre la esqui-
zofrenia y el trastorno bipolar. Sin embargo, otra posibilidad 
epistemológica queda abierta desde la teoría de sistemas, la 
teoría del caos y el pensamiento complejo. Es así como quere-
mos plantear la posibilidad de una nueva lectura de los fenó-
menos psicopatológicos como una tensión entre lo estocástico 
y lo anancástico, que subyace a muchos acontecimientos bio-
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lógicos y sociales. Tanto en la salud como en la enfermedad 
coexisten ambos procesos, que resultan consustanciales con 
la vida. Es necesario que ocurra apoptosis y al mismo tiem-
po neuroplasticidad y neurogénesis. Desde el pensamiento 
complejo es más fácil comprender y aceptar las dinámicas de 
las regularidades programadas y el caos emergente.

Aunque desde un enfoque mecánico y determinista se 
esgrimen fuertes razones para pensar que el comportamiento 
humano está sobredeterminado por condicionantes biológi-
cos cerebrales, no se pueden negar los procesos que conducen 
a la formación de la autoconciencia y que se dan en la co-
nexión entre los circuitos internos sociodependientes y el de-
nominado “exocerebro”, representado en la cantidad de sím-
bolos que circulan en la cultura y que permiten “concebir” los 
objetos, a diferencia de los signos y señales, que sólo los anun-
cian. Esto es relevante, porque Bartra cree encontrar ahí el 
germen del libre albedrío al que considera que sólo tiene una 
representación minúscula en el total de la conducta.108 Vale 
entonces destacar la importancia del esfuerzo hermenéutico 
en la interpretación de ese mundo simbólico y su valor para 
la comprensión de la existencia psicótica. Aunque el denomi-
nado “libre albedrío” sólo tenga una participación cuantitati-
vamente minúscula en la conformación de la conducta total, 
su peso específico en la organización de la subjetividad es 
enorme y fundamental. De alguna manera podríamos verlo 
como el vértice de los procesos de autopoiesis que conducen 
a la expresión de la subjetividad, que resulta arrestada por las 
imposiciones anancásticas del proceso psicótico.

Pensamos que en la estructura o mundo psicótico la 
vida psíquica queda anclada en algún lugar anacrónico de 
la physis desde la cual es anancásticamente regulada y so-
metida a una progresiva esclerosis que deja en suspenso los 
sistemas autopoyéticos. Se trata de un proceso donde las 
diversas expresiones de lo entrópico (la energía buscando 
organizarse) terminan por ser absorbidas por una estructura 
mineralizante, dejando muy poco para lo fresco y caótica-
mente inesperado del comportamiento saludable. Resulta 
evidente que en la enfermedad mental hay una pérdida 
de complejidad. Por lo tanto, el positivismo decimonónico 
debe ser trascendido si la búsqueda de la salud mental quie-
re apuntar a una restitución de la subjetividad con toda su 
riqueza. De la comprensión de esos fenómenos se derivarán 
nuevas posturas terapéuticas, tanto psicosociales como bio-
lógicas, y la psiquiatría podrá aproximarse mejor al concep-
to de ciencia de la libertad que propusiera Henri Ey.
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