
l 8 de septiembre de 2015, en la versión digital del
diario generalista español El Mundo (elmundo.es),
aparecía un artículo titulado “Ideas equivocadas sobre

la depresión” que remitía a otro con el mismo título de DMedi-
cina (dmedicina.com), un portal de Internet especializado en
salud y editado por el mismo grupo de comunicación multime-
dia que edita El Mundo (Redacción de DMedicina, 2015). Ac-
tualmente, dicho portal se denomina CuidatePlus
(http://www.cuidateplus.com) y el 1 de octubre de 2016 vol-
vió a publicar el mismo artículo (Redacción de CuidatePlus,
2016). Lamentablemente, la mayoría de las ideas equivocadas
sobre la depresión que recogía el artículo no eran tales, es de-
cir, no estaban equivocadas teniendo en cuenta los conoci-
mientos científicos actuales; además, la información y la

argumentación que se proporcionaba para rebatirlas estaban
plagadas de afirmaciones y datos erróneos.

El constatar que la información sobre salud en Internet está
llena de errores e imprecisiones y que la calidad de los sitios
web con información sanitaria es baja no es algo novedoso (p.
ej., Conesa Fuentes, Aguinaga Ontoso y Hernández Morante,
2011). Sin embargo, los errores, las imprecisiones y la baja
calidad empiezan a ser preocupantes cuando la información
se publica en el segundo periódico digital más leído en España
y en el tercero en español más leído en el mundo (El País,
2015), ya que tales errores e imprecisiones pueden llegar a
millones de personas. Según comScore, el medidor oficial de
audiencias del mercado en España, en septiembre de 2015,
mes en el que se publicó el artículo arriba mencionado, casi 13
millones de personas en España y más de 10 millones en el
resto de mundo accedieron a elmundo.es a través de ordena-
dores personales y de dispositivos móviles. Cuando además
entre esas afirmaciones se cuelan algunas (p. ej., “la psicotera-
pia cura la depresión”) que no solo no están equivocadas, sino
que al presentarlas como tales pueden tener consecuencias
muy negativas para las personas con depresión y, además,
desprestigian una de las principales actividades profesionales
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de los psicólogos y suponen una competencia desleal hacia
ellos en favor de otros profesionales de la salud, entonces esas
afirmaciones requieren una respuesta contundente y funda-
mentada de la psicología. Si además algunas de esas afirma-
ciones o algunas de sus variantes (p. ej., “la psicoterapia es
eficaz en la depresión leve o moderada, pero también en la
grave”) son erróneamente consideradas como “equivocadas”
también por un gran número de profesionales de la salud, in-
cluyendo un buen número de psicólogos, merece la pena que
esas respuestas fundamentadas lleguen al mayor número de
psicólogos y de otros profesionales de la salud.

Ese fue, precisamente, el objetivo del presente trabajo y de su
segunda parte (Sanz y García-Vera, 2017), para lo cual se re-
visarán, a la luz de los datos que actualmente ofrece la literatu-
ra científica, las ideas sobre la depresión y su tratamiento
recogidas por la Redacción de DMedicina (2015) así como al-
gunas variantes de las mismas que aparecen en algunas guías
de práctica clínica o manuales de psicopatología o psiquiatría
de prestigio y amplia difusión (p. ej., American Psychiatric As-
sociation, 2010; González Pinto, López Peña y Zorrilla Martí-
nez, 2009; Grupo de trabajo de la guía de práctica clínica
sobre el manejo de la depresión en el adulto, 2014; Vallejo
Ruiloba, 2005; Vallejo y Urretavizcaya, 2015).

Dado que el artículo de DMedicina presentaba afirmaciones
(p. ej., “la psicoterapia cura la depresión”) que luego, en su
mayoría, calificaba como falsas, y dado que tanto en este tra-
bajo como en su segunda parte (Sanz y García-Vera, 2017) se
va a argumentar que lo que es falso es precisamente calificar-
las como falsas, para evitar estas dobles negaciones que podrí-
an llevar a confusión al lector, en el presente trabajo y en su
segunda parte se presentarán directamente las ideas que de-
fienden DMedicina (p. ej., “la psicoterapia no cura la depre-

sión”) o algunas guías de práctica clínica o manuales de psico-
patología o psiquiatría (p. ej., “la psicoterapia no es eficaz en
la depresión grave, sino tan solo en la leve o moderada”), y ta-
les ideas serán las que se contrastarán con los conocimientos
científicos actuales.

En este primer trabajo se contrastarán las ideas que sobre la
naturaleza de la depresión defiende DMedicina (véase la tabla
1), mientras que en el segundo trabajo (Sanz y García-Vera,
2017) se contrastarán las ideas relacionadas con el tratamien-
to de la depresión que defienden tanto ese portal de Internet
como algunas guías clínicas y manuales de psiquiatría y psico-
patología de prestigio y amplia difusión.

Puesto que en esas ideas no se especifica el tipo de población
al que se alude, se entenderá, como es habitual en psicopatolo-
gía cuando no hay mención expresa a la edad, que todas ellas
se refieren a la depresión en adultos y, por tanto, todos los datos
y conclusiones de este trabajo y de su segunda parte tendrán
que ver con esta población. No obstante, la falta de especifica-
ción sobre el tipo de población al que se refieren es ya una im-
portante limitación de las ideas defendidas por DMedicina y por
esas guías clínicas y manuales, ya que, por ejemplo, existen im-
portantes diferencias en el ámbito del tratamiento de la depre-
sión entre los adultos y los niños y adolescentes. De hecho, si
tales ideas están equivocadas en relación con la depresión en
adultos, la mayoría lo están aún mucho más en relación con la
depresión en niños y adolescentes. Así, por ejemplo, si la litera-
tura científica actual indica, tal y como se verá en la segunda
parte de este trabajo, que la psicoterapia es igual de eficaz que
la medicación antidepresiva en la depresión adulta y que, por
tanto, es falsa la idea de que la psicoterapia es menos eficaz
que la medicación antidepresiva en la depresión adulta, esa mis-
ma literatura también indica que la psicoterapia es el único tra-
tamiento que hasta ahora se ha mostrado eficaz para la
depresión en niños o adolescentes y que en este tipo de pobla-
ción no está totalmente demostrada la eficacia de ningún trata-
miento farmacológico (García-Vera y Sanz, 2016).

IDEAS EQUIVOCADAS SOBRE LA DEPRESIÓN
Cuando todo en la vida te va bien, puedes deprimirte

Los argumentos que esgrime DMedicina para defender la
idea de que una persona puede sufrir una depresión a pesar
de que todo en la vida le vaya bien son los siguientes:

Las causas de la depresión (la razón por la que apare-
ce la enfermedad) no deben confundirse con los desen-
cadenantes (los factores que revelan que se está
enfermo). Una persona puede estar «gestando» una
depresión y tratar de justificar los síntomas (por ejem-
plo, el exceso de trabajo justificaría la apatía y el ago-
tamiento). Sin embargo, ante un hecho vital como la
muerte de un familiar o la pérdida del trabajo, la enfer-
medad irrumpe. No todos los que sufren estos factores
desencadenantes se deprimen, sin embargo, un porcen-
taje muy grande de personas que no viven circunstan-
cias personales adversas sí lo hacen. (Redacción de
DMedicina, 2015, párr. 7)
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TABLA 1
IDEAS EQUIVOCADAS SOBRE LA DEPRESIÓN

Nota. 

*Aunque la respuesta supuestamente correcta y la respaldada por la literatura científica
coinciden, los argumentos y datos que se ofrecen para apoyar la primera (véase el texto)
no coinciden con los que se obtienen de la literatura científica y perpetúan concepciones
erróneas sobre la depresión y su tratamiento.

Idea

1. Cuando todo en la vida te va
bien, puedes deprimirte.

2. La depresión es una
enfermedad crónica que
nunca desaparece del todo.

3. No hay personas que finjan
la depresión para conseguir
la baja laboral.

4. Las personas optimistas y
extravertidas se deprimen
tanto como las que no lo son.

Respuesta
supuestamente correcta 

Verdadera

Falsa

Verdadera en parte

Verdadera

Respuesta según la
literatura científica

Falsa en parte

Falsa*

Falsa

Falsa



La Redacción de DMedicina tiene razón en afirmar que cuan-
do todo en la vida le va bien a una persona, cabe la posibili-
dad de que aun así esta persona pueda deprimirse. Sin
embargo, su argumentación es parcialmente errónea, ya que
sugiere que la relación entre estresores y depresión es más dé-
bil de lo que realmente es, y, además, remite a la idea de que
la depresión es una enfermedad y, por tanto, dependiente de
una supuesta alteración biológica e independiente de las cir-
cunstancias vitales. De hecho, es falso que un porcentaje muy
grande de personas que no sufren estresores se depriman. La
presencia de estresores previos en las personas que sufren de-
presión es más bien la norma, más que la excepción. En una
revisión de la literatura científica al respecto, se concluía de
manera rotunda que “los estresores son 2,5 veces más proba-
bles en pacientes depresivos en comparación con controles, y
en muestras comunitarias, el 80% de los casos depresivos fue-
ron precedidos por acontecimientos vitales importantes (…) las
pruebas científicas recientes basadas en métodos sólidos de
evaluación del estrés y en diseños novedosos sugieren inequí-
vocamente que la mayoría de los episodios de depresión ma-
yor están precedidos por acontecimientos vitales estresantes
(aunque la mayoría de las personas no llegarán a deprimirse
incluso si experimentan un acontecimiento vital negativo)”
(Hammen, 2005, p. 294-295).

En conclusión, dado que la existencia de acontecimientos vi-
tales negativos aumenta el riesgo de depresión, habría que
considerar que la idea de que cuando todo en la vida le va
bien a una persona, esta puede deprimirse, es FALSA EN PAR-
TE, ya que en esas condiciones es menos probable sufrir una
depresión.

Pero, más allá de los argumentos y datos erróneos sobre la
relación entre estresores y depresión, lo que subyace tras la ar-
gumentación de la Redacción de DMedicina es la hipótesis, no
demostrada aún, de que la depresión es una enfermedad, es
decir, está causada por algún tipo de alteración estructural o
funcional del organismo y, por lo tanto, solo puede tratarse
con fármacos y, por ende, solo la pueden tratar los médicos.
Esta hipótesis es compartida por muchos profesionales de la
salud y no hay nada censurable al respecto. Sin embargo, sí
que es preocupante cuando no solo los medios de comunica-
ción sino también algunas guías de práctica clínica, manuales
de psiquiatría o psicopatología o artículos científicos o profe-
sionales parecen olvidar su naturaleza hipotética y consideran,
sin lugar a dudas, que la depresión es una enfermedad, no un
constructo o concepto que los investigadores y los profesionales
de la salud mental utilizan para entender una realidad muy
compleja. El constructo de depresión sirve para entender las
conductas relacionadas con la tristeza, la falta de interés, los
problemas de sueño, la falta de apetito, las ideas sobre la
muerte, etc., que están asociadas a niveles muy elevados de
malestar, disfuncionalidad, limitación o incapacidad. Actual-
mente, no se sabe a ciencia cierta las causas de estas conduc-
tas y, precisamente por esa razón, tales conductas se engloban
bajo el término más genérico de “trastorno mental”, para así
subrayar que, aceptando su multicausalidad biopsicosocial,

puedan tener como causas fundamentales tanto factores psico-
lógicos o socioculturales como biológicos (García-Vera y Sanz,
2016).

El hecho de que los fármacos antidepresivos sean eficaces
para tratar la depresión en adultos, al menos para los trastor-
nos depresivos graves (Fournier et al., 2010), y el hecho de
que parezcan ejercer su acción aumentando los niveles cere-
brales de serotonina, noradrenalina o dopamina han dado lu-
gar al desarrollo de varias hipótesis etiológicas sobre los
trastornos depresivos que suponen que estos serían el resultado
de un déficit central de esos neurotransmisores monoaminas
(hipótesis noradrenérgica, serotoninérgica y dopaminérgica,
respectivamente) y que en su conjunto se denominan hipótesis
de las monoaminas (Vallejo y Urretavizcaya, 2015). Esta re-
ducción en los niveles de monoaminas en el sistema nervioso
central sería a su vez el resultado de algún tipo de disfunción
en los procesos de síntesis, almacenamiento o liberación de
esos neurotransmisores, o de anormalidades en los receptores
presinápticos o postsinápticos.

Sin embargo los argumentos y los datos que apoyan la hipó-
tesis de las monoaminas son problemáticos (Deacon, 2013;
Delgado, 2000; France, Lysaker y Ro-binson, 2007). En primer
lugar, la respuesta a los antidepresivos no es en sí misma una
prueba sólida de que un déficit en los neurotransmisores mono-
aminas sea la causa de la depresión. Como bien señalaban los
psiquiatras Delgado y Moreno (2000, p. 5): “algunos han ar-
gumentado que la depresión puede deberse a una deficiencia
de NE [norepinefrina o noradrenalina] o de 5-HT [serotonina]
ya que un aumento en la neurotransmisión noradrenérgica o
serotoninérgica mejora los síntomas de la depresión. Sin em-
bargo, esto es como decir que puesto que una erupción en el
brazo mejora con el uso de una crema con esteroides, la erup-
ción debe deberse a una deficiencia de esteroides”.

En segundo lugar, los resultados de los estudios que han eva-
luado los niveles de monoaminas en personas deprimidas y los
han comparado con los de las personas normales no han en-
contrado consistentemente niveles más bajos en las primeras,
tal y como esperaría la hipótesis de la deficiencia de monoami-
nas. Mientras que algunos estudios han encontrado que efecti-
vamente algunos grupos de pacientes con depresión (p. ej., los
que sufren depresión con síntomas melancólicos) tienen meno-
res niveles de serotonina o noradrenalina que las personas no
deprimidas, otros en cambio han encontrado niveles similares
en los pacientes con trastornos depresivos y en las personas no
deprimidas (Delgado, 2000; Delgado y Moreno, 2000; Gje-
rris, 1988). Recientemente, sin embargo, en un metaanálisis
que ha comparado los niveles de los transportadores de la se-
rotonina en pacientes con depresión y en personas sanas
(Kambeitz y Howes, 2015), se ha encontrado, a partir de los
resultados de los estudios en vivo con neuroimagen, niveles re-
ducidos de transportadores de la serotonina en diferentes áre-
as del cerebro (p. ej., cuerpo estriado, amígdala y tronco
cerebral), aunque no en el hipotálamo o en el tálamo. Tenien-
do en cuenta los resultados de los estudios post mortem, en ese
mismo metaanálisis, sin embargo, tampoco se han encontrado
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niveles diferentes de los trasportadores de la serotonina ni en el
tronco cerebral, ni el córtex frontal ni en el hipocampo.

En tercer lugar, los resultados de los estudios de disminución
de las monoaminas también son inconsistentes. En estos estu-
dios se disminuye transitoriamente los niveles de monoaminas
en el sistema nervioso central a través de restricciones en la
dieta o de la administración de una sustancia, y, posteriormen-
te, cuando tales niveles se han recuperado, se miden los efec-
tos en el estado de ánimo de esos cambios (Delgado, 2000).
La hipótesis de las monoaminas predeciría que la reducción de
los niveles de serotonina, noradrenalina o dopamina produci-
ría en las personas una disminución en su estado de ánimo.
Ruhé, Mason y Schene (2007) revisaron metaanalíticamente
los estudios al respecto y encontraron una disminución del es-
tado de ánimo en personas sanas con una historia de trastorno
depresivo mayor y en pacientes no medicados con trastorno
depresivo mayor en remisión, pero no en personas sanas sin
historia de depresión.

En resumen, pues, los resultados de los estudios que han
puesto a prueba las predicciones de la hipótesis de las monoa-
minas, aunque sugerentes, son inconsistentes y, en todo caso,
indican alteraciones en los niveles de las monoaminas en algu-
nos grupos de personas con depresión o con factores de riesgo
para la depresión, pero no en otras. En consecuencia, pues, ta-
les estudios indican que la deficiencia de las monoaminas por
sí misma no es una explicación suficiente de las causas de la
depresión y que el papel de los sistemas de neurotransmisión
de serotonina, noradrenalina y dopamina en el origen y man-
tenimiento de la depresión es más complejo de lo que se pen-
saba inicialmente. De hecho, a pesar del número tan elevado
de posibles anomalías biológicas que se han estudiado como
potenciales marcadores biológicos para el diagnóstico de la
depresión (más de 25 según Vallejo y Urretavizcaya, 2015),
incluyendo diversas medidas de la actividad de las monoami-
nas, no existe actualmente ningún test biológico con suficiente
sensibilidad y especificidad para diagnosticar los trastornos
depresivos y, en consecuencia, ni el DSM-IV-TR (American Psy-
chiatric Association, 2000) ni el DSM-5 (American Psychiatric
Association, 2013) ni la CIE-10 (World Health Organization,
1992) incluyen tales marcadores biológicos entre los criterios
diagnósticos de esos trastornos.

En conclusión, el concepto de enfermedad implica la existen-
cia de una alteración estructural o funcional del organismo que
es la causa de un determinado problema de salud, pero estas
causas biológicas todavía no se han encontrado para la depre-
sión. Por esta razón el DSM-IV-TR, el DSM-5 y la CIE-10 se re-
fieren a la depresión con el término de “trastorno” (p. ej.,
trastorno depresivo mayor, trastorno distímico, trastorno depre-
sivo persistente, trastorno depresivo recurrente, etc.), no con el
de “enfermedad”, ya que el concepto de trastorno mental está
abierto a la posibilidad de que los comportamientos problemá-
ticos de una persona sean debidos a una alteración biológica,
pero también a una disfunción comportamental o psicológica
y, por tanto, a que puedan definirse más propiamente como un
patrón comportamental o psicológico de significación clínica

debido fundamentalmente a causas psicológicas o sociocultu-
rales (García-Vera y Sanz, 2016). Por supuesto, afirmar que
no existen pruebas sólidas que indiquen la existencia de cau-
sas biológicas claras para los trastornos depresivos no invalida
que se propongan e investiguen, como se está haciendo con
profusión, hipótesis sobre sus causas biológicas así como po-
tenciales marcadores biológicos de las mismas. Lo que quiere
decir simplemente esa afirmación es que, aceptando la multi-
causalidad biopsicosocial de los trastornos depresivos, la cues-
tión de las causas fundamentales de estos trastornos no está
resuelta y está abierta a muchas hipótesis y de muy diversos ti-
pos (biológicas, psicológicas, socioculturales). En definitiva, ac-
tualmente que la depresión sea una enfermedad es
simplemente una hipótesis y una hipótesis que, en todo caso,
solo abarcaría a algunos tipos de trastornos depresivos. De he-
cho, incluso el hecho de cuáles serían en concreto esos tipos de
trastornos depresivos que son enfermedades también está
abierto a discusión. Por esa razón, ni el DSM-IV-TR, ni el DSM-
5 ni la CIE-10 distinguen entre diferentes tipos de trastornos
depresivos en función de sus causas, más allá de constatar que
puede haber trastornos depresivos debidos a una enfermedad
médica o inducidos por el consumo de alguna sustancia (p. ej.,
ninguna de esas clasificaciones distingue entre un tipo de tras-
torno depresivo mayor endógeno o debido a causas biológicas
y un tipo de trastorno depresivo mayor neurótico, reactivo o
debido a causas psicosociales).

La depresión es una enfermedad crónica que nunca desparece
del todo

Según DMedicina, el contenido de esta afirmación es FALSO,
ya que:

Las enfermedades crónicas acompañan al paciente des-
de el momento en que se contraen hasta el final de su
vida. Con los actuales tratamientos farmacológicos, los
especialistas pueden eliminar todos los síntomas de la
depresión en casi un 90 por ciento de los casos. Si está
bien tratada, la depresión remite, aunque sí es cierto
que los síntomas pueden volver a aparecer en otras
ocasiones. (Redacción de DMedicina, 2015, párr. 9)

La Redacción de DMedicina está en lo cierto en afirmar que
es FALSO que la depresión nunca pueda desaparecer del todo,
pero, una vez más, su argumentación para justificar su res-
puesta está plagada de errores. Como ya se comentó en el
apartado anterior, actualmente la depresión no puede conside-
rarse una enfermedad, sino que debe considerarse un trastor-
no mental. Por otro lado, no es cierto que la tasa de eficacia
de los fármacos sea del 90%. Ojalá fuese así. Utilizando como
criterio de eficacia una reducción en el postratamiento de al
menos un 50% de los síntomas presentes en el pretratamiento y
medidos por la Escala de Valoración de la Depresión de Ha-
milton (HRSD) o una puntuación postratamiento en dicha esca-
la que oscile entre � 6 y � 12, en la revisión metaanalítica de
Steffens, Krishnan y Helms (1997) se encontraron unas tasas
de respuesta de 48% y 48,6% para, respectivamente, los inhi-
bidores selectivos de la recaptación de la serotonina (ISRS) y
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los antidepresivos tricíclicos, resultados que coinciden con los
de revisiones metaanalíticas más recientes. Por ejemplo, utili-
zando como criterio de eficacia en el postratamiento una re-
ducción en la puntuación de la HRSD de al menos un 50%,
Magni et al. (2013) encontraron una tasa de respuesta de
52,9% para la fluoxetina, el primero de los ISRS introducidos
en el mercado y que al poco se convirtió en el antidepresivo
más prescrito en muchos países bajo el nombre comercial de
Prozac, y una tasa de respuesta de 53,7% para el resto de an-
tidepresivos. Leucht, Huhn y Leucht (2012) encontraron una ta-
sa de respuesta de 56,6% para la amitripti l ina, un
antidepresivo tricíclico en uso desde 1961 y todavía entre los
más populares en algunos países de Europa. Omori et al.
(2010) encontraron una tasa de respuestas de 52,5% para la
fluvoxamina, uno de los ISRS más antiguos y también de los
más prescritos en muchos países, y de 52,8% para el resto de
antidepresivos. A partir de los datos presentados por Cipriani,
Santilli et al. (2009; figura 3), se puede calcular una tasa de
respuestas de 62% para el escitalopram, uno de los últimos
ISRS introducidos en el mercado, y de 57,7% para el resto de
ISRS. Finalmente, a partir de los datos de Cipriani et al. (2010;
figuras 3 y 10), se pueden calcular tasas de respuesta de
53,7% y 64,7% para la sertralina, otro de los últimos ISRS in-
troducidos en el mercado, de 53,4% para los antidepresivos
tricíclicos y de 59,6% para el resto de ISRS. En resumen, pues,
las tasas de eficacia de los fármacos antidepresivos en el pos-
tratamiento oscilan entre 50% y 60%, e incluso para aquellos
fármacos que los expertos consideran hoy en día los más efica-
ces –escitalopram y sertralina (Cipriani, Furukawa et al.,
2009)–, no pasarían de 65%. En este sentido, en un reciente
metaanálisis de Johnsen y Friborg (2015) sobre los resultados
de 43 estudios, se demostraba que, al finalizar la terapia cog-
nitivo-conductual, el 57% de los pacientes podría considerarse
recuperados de su depresión. Por lo tanto, la eficacia de la psi-
coterapia, al menos la de los tratamientos que cuentan con un
aval empírico sólido al respecto como, por ejemplo, la terapia
cognitivo-conductual, no es diferente de la de la medicación
antidepresiva (Sanz y García-Vera, 2017).

No hay personas que finjan la depresión para conseguir la
baja laboral

La idea de que, salvo excepciones, no hay personas que fin-
jan la depresión para conseguir la baja laboral es defendida
por DMedicina sobre la base del argumento de que, “aunque
en algunos casos anecdóticos se pueda engañar al médico, lo
normal es que resulte muy difícil simular una depresión” (Re-
dacción de DMedicina, 2015, párr. 15).

La afirmación, tal y como está formulada, es decir, con ese
nivel de generalidad, es FALSA, ya que, con todas las limita-
ciones y cautelas que tiene la investigación sobre la prevalen-
cia de la simulación (Santamaría Fernández, 2014), no hay
duda de que, al menos en el campo médico-legal, existen al-
gunas personas en un número nada despreciable que simulan
depresión. Por ejemplo, Mittenberg, Patton, Canyock y Condit
(2002) estimaron, a partir de un estudio realizado en EE. UU.

con 131 neuropsicólogos, que las tasas de simulación de en-
fermedades, trastornos mentales y problemas de salud podían
oscilar entre un 8% en las consultas de medicina general o psi-
quiatría hasta un 30% en contextos de solicitud de discapaci-
dad o indemnización laboral, y entre los casos de simulación
en contextos de litigación o indemnización, casi un 15% fingí-
an un trastorno depresivo. En la misma dirección, un estudio
realizado en España con 161 médicos, la mayoría de mutuas
encargadas de tramitar bajas laborales, indicaba que su per-
cepción es que el 50% de los pacientes que acuden por bajas
por depresión podían estar simulando (Santamaría, Capilla
Ramírez y González Ordi, 2013). 

Sin embargo, si lo que se quiere decir con la afirmación que
titula este epígrafe es que la inmensa mayoría de las personas
que acuden a las consultas de atención primaria, psiquiatría o
psicología quejándose de depresión no están simulando dicho
trastorno, la tasa de simulación del 8% proporcionada por Mit-
tenberg et al. (2002) para ese contexto justificaría adecuada-
mente dicha consideración.

Respecto a la argumentación de que no se puede engañar a
los médicos, salvo en casos muy raros, y de que resulta muy
difícil simular una depresión, es importante señalar que, aun-
que no existe mucha investigación al respecto, y menos aún es-
pecífica sobre la simulación de depresión, los estudios sí
parecen indicar la existencia de un sesgo entre los clínicos a
creer que la simulación resulta evidente a un profesional bien
entrenado, cuando, de hecho, los datos indican que “el «ojo
clínico» es poco preciso en la correcta determinación de la si-
mulación, pudiendo dar lugar a un elevado número tanto de
falsos positivos como de falsos negativos” y, además, “la con-
fianza del profesional en su «ojo clínico» tampoco ha resultado
ser un buen predictor de su capacidad de acierto” (González
Ordi, Santamaría-Fernández y Capilla Ramírez, 2013, p. 10;
véase también Santamaría Fernández, 2014).

En conclusión, dadas las nada despreciables tasas de simula-
ción en contextos clínicos tanto ordinarios como legales o fo-
renses y dada la falibilidad del juicio clínico, habría que
considerar que la idea de que no hay personas que fingen la
depresión para conseguir la baja laboral es FALSA.

Las personas optimistas y extravertidas se deprimen tanto
como las que no lo son

El artículo de DMedicina defiende que las personas optimistas
y extravertidas se deprimen tanto o incluso más que las que no
lo son afirmando que “precisamente el perfil de personalidad
más extravertido y eufórico es el que tiene una mayor carga de
afectividad y por tanto, más riesgo de sufrir una depresión”
(Redacción de DMedicina, 2015, párr. 17).

Es verdad que las personas optimistas y extravertidas también
se pueden deprimir, pero la literatura científica señala de ma-
nera inequívoca que su riesgo es menor al de las personas pe-
simistas e introvertidas o al de las personas con otros rasgos de
personalidad y, por lo tanto, la idea de que las personas opti-
mistas y extravertidas se deprimen tanto o más que las perso-
nas que no lo son es FALSA y la argumentación que ofrece

JESÚS SANZ Y MARÍA PAZ GARCÍA-VERA

173

A r t í c u l o s



DMedicina para defender esa idea es de nuevo incorrecta. Por
ejemplo, en su metaanálisis, Kotov, Gamez, Schmidt y Watson
(2010) demostraron que, en comparación con los grupos de
control (p. ej., grupos de personas representativos de la pobla-
ción general), los pacientes con depresión unipolar y distimia
mostraban niveles significativamente más bajos de extraver-
sión, con diferencias grandes en términos de tamaño del efecto
(d de Cohen = -0,92 para la depresión unipolar y d de Cohen
= -1,47 para la distimia), mientras que los pacientes con tras-
torno depresivo mayor también mostraban niveles más bajos
de extraversión, aunque la diferencia era tan solo moderada
(d = -0,62) y no llegaba a ser estadísticamente significativa.
Por el contrario, todos los grupos de pacientes con depresión
unipolar, distimia y trastorno depresivo mayor mostraban nive-
les significativamente más altos de neuroticismo, con diferen-
cias todas ellas grandes en comparación a los grupos de
control (entre d = 1,33 para la depresión mayor y d = 1,93
para la distimia).

Respecto al optimismo, un metaanálisis sobre su principal me-
dida como rasgo de personalidad, el Test de Orientación Vital,
encontró una relación negativa, significativa y casi grande (r =
-0,46) entre el optimismo y la depresión medida por el Inventa-
rio de Depresión de Beck (Andersson, 1996). En la misma di-
rección, diversos estudios han encontrado que el optimismo es
un factor de protección para la aparición futura de síntomas
depresivos (Giltay, Zitman y Kromhout, 2006; Vickers y Vogel-
tanz, 2000). Además, en un estudio con parejas de gemelas
monocigóticas en las cuales una de ellas había sufrido en al-
gún momento de su vida un trastorno depresivo mayor, mien-
tras que la otra no, se encontró que, tras controlar un buen
número de posibles terceras variables, la existencia de un nivel
bajo de optimismo era una las características que mejor distin-
guía a las gemelas con trastorno depresivo mayor de las geme-
las sin trastorno (Kendler y Gardner, 2001).

En resumen, la literatura científica demuestra que la extraver-
sión y el optimismo son dos factores de personalidad relacio-
nados negativamente con la depresión y, por lo tanto, la idea
de que las personas optimistas y extravertidas se deprimen
igual o más que las personas que no son optimistas ni extra-
vertidas es FALSA, ya que las personas optimistas y extraverti-
das tienen menos riesgo de sufrir una depresión.

CONCLUSIONES
El objetivo de este trabajo y de su segunda parte (Sanz y

García-Vera, 2017) era analizar, a la luz de la literatura cien-
tífica actual, la veracidad de diez ideas sobre la depresión y su
tratamiento que son defendidas en medios de comunicación de
amplia difusión en Internet o incluso en algunas guías de prác-
tica clínica o manuales de psicopatología o psiquiatría de pres-
tigio. De las cuatro ideas sobre la naturaleza de la depresión
analizadas en el presente trabajo, tres son consideradas por
esos medios como verdaderas o verdaderas en parte y la res-
tante como falsa, pero, sin embargo, según la literatura cientí-
fica actual, las tres ideas verdaderas o verdaderas en parte son
realmente falsas o falsas en parte, y la restante era efectiva-

mente falsa, pero por razones distintas a las que se argumen-
taban en los medios (véase la tabla 1). En resumen, contraria-
mente a las ideas que defienden esos medios: a) la depresión
es considerada un trastorno mental, no una enfermedad men-
tal; b) la existencia de una causa biológica es simplemente una
hipótesis más, no una realidad constatada empíricamente de
una manera inequívoca; c) los acontecimientos vitales negati-
vos aumentan el riesgo de depresión mientras que la extraver-
sión y el optimismo lo disminuyen, y d) existen tasas de
simulación de depresión pequeñas, pero nada despreciables,
en contextos clínicos tanto ordinarios como legales o forenses.

El problema con estas divergencias entre lo que la literatura
científica dice sobre la depresión y lo que sobre ella dicen las
ideas y argumentos de algunos medios de comunicación es que
estos presentan a la depresión como una enfermedad, cuando
esta conceptualización es hoy en día tan solo una hipótesis. Al
hacerlo así, esos medios favorecen sin fundamento científico la
medicalización del tratamiento de los trastornos depresivos en
perjuicio de la aplicación de la psicoterapia, incluso cuando es-
ta, o al menos la terapia cognitivo-conductual, tiene un perfil de
eficacia mejor que el de la medicación antidepresiva, tal y como
se demuestra en la segunda parte de este trabajo (Sanz y Gar-
cía-Vera, 2017). De hecho, varios estudios han demostrado que
una explicación de la depresión en términos de enfermedad co-
mo, por ejemplo, en términos de la existencia de un desequili-
brio neuroquímico, favorece el que las personas sean más
pesimistas sobre su posible recuperación y sobre la eficacia de
los tratamientos no biológicos (Deacon y Baird, 2009).

Por otro lado, el presente trabajo y su segunda parte constatan
de nuevo que no toda la información sobre la salud que se en-
cuentra en Internet es fiable, incluso aunque proceda de un sitio
especializado en información sanitaria (Conesa Fuentes et al.,
2011; véase, sin embargo, Mayer, Leis y Sanz, 2009, para una
valoración más positiva de la calidad en algunos ámbitos sanita-
rios concretos). De hecho, DMedicina y su actual versión, Cuida-
tePlus, son portales de salud que subscriben los principios del
código de conducta de Health on Net (HON;
http://www.hon.ch). HON es una ONG fundada en 1995 y
acreditada por el Consejo Económico y Social de las Naciones
Unidas. Su código de conducta, HONcode, ofrece un estándar
consensuado para proteger a los ciudadanos de la información
errónea sobre la salud y es el sello de calidad más extendido in-
ternacionalmente (Mayer et al., 2009). Este código de conducta
supuestamente garantiza la autoridad de los contenidos (es de-
cir, las noticias y consejos publicados en el portal son facilitados
por profesionales médicos) y su justificabilidad (es decir, los tra-
tamientos, productos o servicios mencionados en el portal están
respaldados por información científica contrastada y referencia-
da). Esto es más preocupante puesto que remite, en última ins-
tancia, a la fiabilidad de esos profesionales médicos y de esa
información científica (p. ej., guías de práctica clínica, manuales
de psiquiatría o psicopatología), los cuales, en algunos casos y
tal como se verá en la segunda parte de este trabajo, también
perpetúan ideas que no se corresponden con los conocimientos
actuales sobre la depresión y su tratamiento.
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No obstante, y a pesar de estas limitaciones, no se pretende
con este trabajo y su segunda parte recomendar que no se
consulte en Internet información sobre la salud mental, pero sí
que se haga de forma crítica. Para ello, algunos consejos, en
forma de pregunta, basados en los que ofrecía el Instituto Na-
cional de Envejecimiento de los EE. UU. (National Institute of
Aging, 2014), pueden ser de gran ayuda tanto para los pa-
cientes como para los profesionales de la salud:

4 ¿Puede comprobar fácilmente quién patrocina el sitio web?

4 ¿Es el patrocinador del sitio web una institución oficial (p. ej.,

un ministerio o consejería de sanidad), un colegio profesio-

nal, una facultad de medicina o psicología, o está relaciona-

do con una de esas entidades?

4 ¿Puede distinguir la misión o el objetivo del patrocinador del

sitio web?

4 ¿Puede identificar quién trabaja para el patrocinador y quién

es el autor de la información presentada en el sitio web? ¿Se

incluye información para contactar con ellos? ¿Quién revisa

la información? ¿Existe un consejo editorial que revisa la in-

formación incluida en el sitio web?

4 ¿Puede determinar cuándo fue escrita la información?

4 ¿Se hacen afirmaciones que son demasiado buenas para ser

ciertas? ¿Promete curas rápidas y milagrosas? ¿Esas curacio-

nes se extienden a todo tipo de trastornos y enfermedades?
Es más, los autores confían que al publicar este trabajo y su

segunda parte en una revista con acceso abierto en Internet y
patrocinada por el Consejo General de la Psicología, las res-
puestas correctas, dentro de los límites del conocimiento cientí-
fico vigente, a las ideas que se presentan en las tablas 1 de
este artículo y de su segunda parte puedan llegar tanto a los
pacientes como a los profesionales de la salud, y, así mismo,
puedan servir de contrapunto fiable a las ideas verdaderamen-
te equivocadas que sobre la depresión y su tratamiento prolife-
ran en Internet.
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