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1 ¢Por qué un libro de texto critico de psiquiatria?

Los estudiantes de medicina, psicologia y psiquiatria, y de profesiones de la salud afines, aprenden
sobre psiquiatria leyendo libros de texto de psiquiatria. Generalmente creen lo que leeny lo
reproducen en sus examenes. Por lo tanto, es muy importante que la informacién transmitida en
los libros de texto de psiquiatria sea correcta.

Y ese es el problema. Existe una enorme brecha entre la narrativa psiquidtrica oficial y lo que
muestra la ciencia. Gran parte de lo que dicen y escriben los mas destacados psiquiatras sobre la
fiabilidad de los diagndsticos psiquidtricos; sobre las causas de los trastornos psiquiatricos; si se
pueden ver en un escaner cerebral o en la quimica del cerebro; y cudles son los beneficios y los
dafios de los farmacos psiquiatricos, el electroshock y el tratamiento forzado es incorrecto. Esto ha
sido ampliamente documentado por psiquiatras criticos y otros.* !

La discrepancia entre opinién y ciencia también prevalece en los libros de texto de psiquiatria.
Por consiguiente, las generaciones venideras de profesionales de la salud aprenderan durante sus
estudios muchas cosas que son manifiestamente incorrectas en detrimento de sus pacientes. Por
eso es necesario un libro de texto critico de psiquiatria.

Mas que en cualquier otra especialidad, la psiquiatria es una disciplina en la que es de suma
importancia escuchar a los pacientes, lo cual es la base del sistema de diagndstico. Pero cuando se
trata de su propia practica, los psiquiatras rara vez estan dispuestos a escuchar, a pesar de que la
experiencia del publico en general es que la psiquiatria, tal y como se practica actualmente, hace
mas dano que bien.

Una encuesta realizada a 2.031 australianos mostro que la gente pensaba que los antidepresi-
vos, los antipsicéticos, el electroshock y la internacién en un pabellén psiquiatrico eran mas a
menudo perjudiciales que beneficiosos.? Los psiquiatras sociales que habian realizado la encuesta
se mostraron insatisfechos con las respuestas y argumentaron que habia que formar a la gente
para que llegara a la "opinién correcta".

¢éPero estaban equivocados? Yo no lo creo. Como demostraré en este libro, sus opiniones
concuerdan con la informacion cientifica mas fiable disponible.

Nos encontramos ante una situacién en la que los "clientes", los pacientes y sus familiares, no
estan de acuerdo con los "vendedores", los psiquiatras. Cuando esto ocurre, los proveedores
suelen cambiar rapidamente sus productos o servicios, pero esto no ocurre en la psiquiatria, que
tiene el monopolio del tratamiento de los pacientes con problemas de salud mental, con médicos
de familia como su personal de ventas de primera linea complaciente que no hace preguntas
incomodas sobre lo que vende.

Quiza se pregunte quién soy y por qué deberia confiar en mi y no en los psiquiatras que escri-
ben los libros de texto. Pues bien, no se trata de una cuestion de confianza, sino de quién tiene los
argumentos mas validos. Eso le corresponde a usted decidirlo. He intentado ayudar documen-
tando cuidadosamente por qué concluyo que algunas afirmaciones de los libros de texto son
erréneas y diseccionando las investigaciones para explicar por qué algunos trabajos de investiga-
cion son mas fiables que otros.

El debate sensato y sin prejuicios sobre cuestiones esenciales en psiquiatria es poco frecuente.
Cuando los defensores del statu quo no tienen contraargumentos validos contra las criticas a sus
practicas, no responden a las criticas, sino que atacan la credibilidad de su adversario.” Si hace
preguntas a sus profesores basadas en este libro o en otros libros®® o articulos cientificos que he
escrito, es posible que le contesten: "éGgtzsche? Nunca he oido hablar de él" (aunque sepan quién



soy), "No pierda el tiempo con él", "¢ El profesor Ggtzsche es psiquiatra? ¢Ha tratado alguna vez a
pacientes psiquiatricos? ¢ Cdmo puede juzgar lo que hacemos?". O diran que "Ggtzsche es un
antipsiquiatra", que es el pseudoargumento definitivo que utilizan los psiquiatras.’ (P3ina16)

No deberia aceptar este tipo de respuestas, sino pedir siempre las pruebas.

Aparte de esto, creo que tengo las credenciales necesarias para criticar a la psiquiatria. Proba-
blemente soy el Unico danés que ha publicado mas de 75 articulos en "los cinco grandes" (BMJ,
Lancet, JAMA, Annals of Internal Medicine y New England Journal of Medicine) y mis trabajos
cientificos han sido citados mds de 150.000 veces. Soy especialista en medicina interna y he
trabajado en muchas especialidades como cardiologia, endocrinologia, hematologia, hepatologia,
gastroenterologia, enfermedades infecciosas y reumatologia.

He realizado investigaciones en psiquiatria desde 2007 y he subido mis credenciales en relacion
con esta especialidad en mi pagina web, scientificfreedom.dk (véase en Acerca del autor). Breve-
mente, he tenido cinco estudiantes de doctorado en psiquiatria; he sido testigo experto en siete
casos judiciales psiquidtricos en siete paises; he recibido 12 premios u otros honores académicos;
he publicado nueve libros o capitulos de libros; he publicado 30 articulos en revistas médicas con
revisién por pares y otros 128 articulos; y he dado mds de 200 conferencias en cursos y reuniones.

Me llevd afios de estudio minucioso descubrir que el balance final de la psiquiatria - que es
también lo que nos dice el publico en general'? - es que hace mas dafio que bien.»>® Esto hace que
la especialidad sea Unica, y el término "superviviente psiquiatrico" lo dice todo.® En ninguna otra
especialidad médica hay pacientes que se llaman a si mismos supervivientes en el sentido de que
sobrevivieron a pesar de estar expuestos a esa especialidad. Lucharon duramente para encontrar
la salida de un sistema que rara vez es util y que muchos supervivientes han descrito como un
encarcelamiento psiquiatrico, o una infraestructura en la que hay una puerta de entrada, pero no
de salida.

En otras especialidades médicas, los pacientes agradecen haber sobrevivido gracias a los
tratamientos que les aplicaron sus médicos. Nunca hemos oido hablar de un superviviente de
cardiologia o de enfermedades infecciosas. Si uno sobrevive a un infarto, no tiene la tentacion de
hacer lo contrario de lo que le recomienda su médico, pero en psiquiatria, como verd en este libro,
puede morir o quedar discapacitado permanentemente si hace lo que le dice su médico.

Muchos supervivientes psiquiatricos han descrito cémo la psiquiatria, con su uso excesivo de
farmacos perjudiciales e ineficaces, les ha robado 10 é 15 afios de su vida antes de que un dia
decidieran recuperar la responsabilidad sobre sus vidas de sus psiquiatras y descubrieran que la
vida es mucho mejor sin farmacos. A menudo dicen que lo que les hizo despertar fue leer alguno
de los libros sobre psiquiatria de los psiquiatras David Healy,? Joanna Moncrieff,3* o Peter
Breggin,!! o del periodista cientifico Robert Whitaker'> o yo.%®

En 2014, unos psiquiatras noruegos escribieron sobre lo que denominaron una tasa de
interrupcion "alarmantemente alta" de las pastillas para la psicosis en pacientes con esquizofrenia,
del 74% en 18 meses.3 Los psiquiatras argumentaron que esto ponia de manifiesto "la necesidad
de los clinicos de estar equipados con estrategias de tratamiento que optimicen el tratamiento
continuo con farmacos antipsicoticos." Si los psiquiatras hubieran escuchado a sus pacientes, se
habrian dado cuenta de que estos farmacos deben evitarse como terapia a largo plazo.

Una vez que los estudiantes han aprobado sus examenes, defenderan con ufias y dientes lo
gue han aprendido. Es un rasgo curioso de la psicologia humana que una vez que se ha tomado
una decisidn, incluso cuando se tenian serias dudas, se defiende enérgicamente la posicién cuando
alguien demuestra que la otra opcién era la correcta.*



Los libros de texto universitarios son, por tanto, una poderosa herramienta de adoctrina-
miento, para llegar a la "opinidn correcta" incluso cuando es errénea. A modo de ejemplo, 21 de
los 36 libros de texto (58%) utilizados por los estudiantes en los Paises Bajos que tratan sobre la
anatomia del cerebro tienen secciones sobre el TDAH (trastorno por déficit de atencidn con
hiperactividad) con generalizaciones inapropiadas o afirmaciones ambiguas.'®

Los principales psiquiatras y sus organizaciones propagan de forma bastante sistematica
informacién errénea en conferencias, en los medios de comunicacidn, en paginas web y en
articulos cientificos.!® Puede que se pregunte si esto es realmente cierto. Lamentablemente, lo es,
pero cada vez mas psiquiatras criticos se han dado cuenta de ello y trabajan para cambiar las
practicas psiquiatricas. Soy miembro del grupo mds importante, la Red de Psiquiatria Critica
fundado por Joanna Moncrieff y con sede en el Reino Unido. Intercambiamos ideas a diario en una
lista de correo electrénico y debatimos sobre cémo podemos contribuir a reformar la psiquiatria.

En 2021, se me ocurrid la idea de que si leia y evaluaba los libros de texto mads utilizados en
Dinamarca y escribia mi propio libro de texto explicando lo que fallaba en los otros, esto podria
servir para abrir los ojos a los estudiantes de todo el mundo. No cabria esperar que los libros de
texto daneses fueran diferentes a los de otros paises porque la psiquiatria convencional es la
misma en todos los paises. Espero que otros investigadores analicen los libros de texto utilizados
en su pais como he hecho yo.

Cuando se leen libros, puede resultar dificil averiguar lo que no se dice pero deberia haberse
mencionado. Por ello, antes de empezar a leer, describi en un protocolo lo que creo que deberia
mencionarse en los libros de texto de psiquiatria.

Los temas centrales que seleccioné son los de importancia evidente para los pacientes y
aquellos considerados controvertidos, como, por ejemplo, si los trastornos psiquiatricos pueden
observarse en un escaner cerebral. Las subsecciones de mi protocolo incluyeron las causas de los
trastornos psiquiatricos, diagndsticos, beneficios de los farmacos, dafos de los farmacos, retirada
de farmacos psiquiatricos, estigmatizacién, consentimiento informado, psicoterapia y otras
intervenciones psicosociales, y electroshock. Como hay cientos de diagndsticos psiquidtricos, me
centré en la psicosis, la depresidn, el trastorno bipolar, el TDAH, los trastornos de ansiedad y la
demencia.

Identifiqué los cinco libros de texto de psiquiatria en Dinamarca mas utilizados por los
estudiantes de medicina y psicologia y evalué si la informacién presentada sobre las causas, el
diagnéstico y el tratamiento era adecuada, correcta y se basaba en evidencia fiable. Los libros de
texto estaban en danés, tenian un total de 2969 paginas y se publicaron entre 2016 y 2021.16-20

Entre los autores se encontraban algunos de los mas destacados profesores daneses de
psiquiatria, sin embargo, los libros de texto distaban mucho de estar basados en la evidencia. A
menudo contradecian la evidencia mas fiable; varios grupos de autores proporcionaban a veces
mensajes contradictorios incluso dentro del mismo libro; y la forma en que utilizaban las refe-
rencias era insuficiente. Tuve la clara impresién de que cuanto mds inverosimiles eran las
afirmaciones, menos probabilidades habia de que se utilizaran referencias.

El peor libro en cuanto a prevalencia de afirmaciones gravemente engafiosas o errdneas no
tenia ni una sola referencia bibliografica, y todos los editores y autores eran psiquiatras.*® Los
otros cuatro libros tenian una bibliografia al final de cada capitulo, pero a menudo sin conexién
con el texto. Por lo tanto, tuve que adivinar cuales de las referencias eran relevantes para las
afirmaciones realizadas, si es que habia alguna. A veces, sélo habia un nombre de persona y un



afio en el texto, sin el correspondiente articulo o libro en la bibliografia. En tales casos, intenté
encontrar la referencia pertinente en una busqueda bibliografica en PubMed.

Dos libros de texto eran mas veraces que los otros tres. En uno, un psicélogo era uno de los
dos editores,'’ y el otro libro tenia sobre todo psicélogos como autores.?°

He afiadido un nimero de pdgina a las referencias de los libros de texto y, a menudo, también
a las referencias de otros libros para indicar déonde puede encontrarse la informacion. Asi,79%°
significa la pagina 919 de ese libro de texto (o, en unos pocos casos, 1-2 paginas mas adelante,
cuando la informacidn aparecia en varias paginas).

Las drogas psicotrépicas se desarrollaron basandose en experimentos con ratas y se selec-
cionaron en base a si alteraban el funcionamiento normal del cerebro de la rata.”?>®%! Las pastillas
no nos curan, simplemente nos cambian provocando una amplia gama de efectos en las personas,
como hacen todas las sustancias psicoactivas, incluyendo las drogas callejeras. Y no son en modo
alguno selectivas. No hay nada especialmente selectivo en los inhibidores selectivos de la recap-
tacién de serotonina (ISRS). Este término fue inventado por SmithKline Beecham para dar a la
paroxetina una ventaja sobre otros farmacos, pero fue adoptado por todas las empresas.? Hay
receptores de serotonina por todo el cuerpo, y los fdrmacos tienen muchos otros efectos ademads
de aumentar la serotonina, por ejemplo, pueden afectar a la transmisién de la dopaminay la
noradrenalina y pueden tener efectos anticolinérgicos.?? Los farmacos ni siquiera se dirigen contra
la depresidn. Por lo tanto, no es sorprendente que una revisién Cochrane descubriera que el
alprazolam, una antigua benzodiacepina, funcionaba mejor que el placebo para la depresién y de
forma similar a los farmacos triciclicos para la depresion.?3

Las drogas psiquiatricas funcionan todas mds o menos de la misma manera, ya sea suprimien-
do las reacciones emocionales para que la gente se insensibilice y preste menos atencién a las
perturbaciones significativas en su vida o bien estimuldndolas.?>2?

Por lo tanto, evitaré la nomenclatura convencional de los medicamentos. Es engafoso llamar
antidepresivos a las pildoras utilizadas para la depresion y antipsicéticos a las utilizadas para la
psicosis. Estos farmacos no son "anti" alguna enfermedad.”:2?” El "anti" también se asocia a los
antibidticos, que salvan vidas, pero los farmacos psiquiatricos no salvan vidas; quitan muchas
vidas.”3%7 Ademas, a diferencia de los antibidticos, no tienen propiedades especificas contra
ninguna enfermedad.34724

Por eso hablo de pildoras para la depresion y de pildoras para la psicosis, lo que no genera
falsas promesas. Si queremos reformar la psiquiatria, en primer lugar, tendremos que cambiar la
narrativa psiquiatrica y parte de esa narrativa es la semantica. Por la misma razén, hablaré de
dafios de los farmacos y no de efectos secundarios de los farmacos, que es un eufemismo, ya que
los efectos secundarios a veces son agradables.



2 éLos trastornos psiquiatricos son principalmente genéticos o
ambientales?

Los autores de los libros de texto se preocuparon de decir a los estudiantes que los trastornos
psiquiatricos son hereditarios. Obviamente, esto da prestigio a la especialidad. Hace que parezca
mas cientifico afirmar que los trastornos psiquiatricos estan en los genes y que pueden verse en
un escaner cerebral o en la quimica del cerebro (véase el préoximo capitulo). Pero, aunque fuera
cierto, no tendria consecuencias clinicas, ya que no podemos cambiar nuestros genes.

En este capitulo explicaré por qué la informacidn de los libros de texto sobre las causas de los
trastornos psiquicos suele ser muy engafiosa.

En primer lugar, un hecho aleccionador. El Instituto Nacional de Salud Mental de EE. UU.
(NIMH) se ha gastado muchos miles de millones de délares en encontrar genes que predispongan
a las enfermedades psiquidtricas y en hallar sus causas bioldgicas. Esto ha dado lugar a miles de
estudios sobre receptores, volimenes, actividad y transmisores cerebrales.” 3!

No ha salido nada util de esta enorme inversion, aparte de historias engaiiosas sobre lo que
mostraba la investigacion. Esto era de esperar desde el principio. Es absurdo, por ejemplo, atribuir
un fendmeno complejo como la depresion o la psicosis o el déficit de atencion e hiperactividad a
un neurotransmisor cuando hay mads de 200 transmisores de este tipo en el cerebro que interac-
tdan en un sistema muy complejo que no comprendemos.?>

El principal objetivo de los libros de texto de psiquiatria es educar a los futuros clinicos. No se
convertirdan en mejores clinicos por creer lo que dicen los libros de texto sobre la herencia. De
hecho, podrian convertirse en peores clinicos. Si transmiten a los pacientes que su trastorno es
hereditario, podrian quitarles la esperanza de volver a la normalidad. Los descendientes también
podrian tener miedo de llegar a padecer algun dia un trastorno psiquiatrico. Cuando yo era joven,
se contaba que el 10% de los nifios con un progenitor con esquizofrenia llegaria a ser esquizo-
frénico, y la gente, comprensiblemente, estaba preocupada de que pudieran ser los siguientes.

Esto no es cosa del pasado. Una de mis colegas, la cineasta danesa Anahi Testa Pedersen,
recibié el diagndstico erréneo de esquizotipia cuando se estresd por un divorcio dificil. Muchos
anos después, se enfurecidé cuando recibié una llamada telefénica de unos investigadores que
guerian examinar a su hija en busca de posibles sintomas argumentando que los trastornos
psiquidtricos son hereditarios.

Si en su lugar los psiquiatras se centraran en el entorno en el que viven los pacientes y en los
traumas que han experimentado, habria esperanza de recuperacién, ya que el entorno puede
cambiarse y los traumas pueden tratarse con psicoterapia.

Los libros de texto no se andaban con rodeos. Hablaban de grandes avances mediante estudios
de asociacién de todo el genoma,6:27,16:209,17:308 narg no hay ninguno. Para la esquizofreniay
trastornos similares, cada uno de los varios cientos de genes identificados contribuyen muy
poco,®%* y en conjunto, los muchos loci explican sélo alrededor del 5% de la llamada hereda-
bilidad.1®21°%En el caso del TDAH, ocurrié lo mismo. Se han encontrado muchos genes diferentes,
cada uno de los cuales contribuye muy poco.'8:22°

No obstante, los psiquiatras propagaron el mito de la heredabilidad. Lo hicieron citando
estudios de gemelos, que son un tipo de ciencia muy blanda que ha producido resultados poco
fiables. Los psiquiatras utilizaron lo que he llamado el truco del OVNI.2® Es muy comun en las
ciencias enganar a los lectores de esta manera, y se trata de no perder poder y prestigio, y verse



obligado a admitir que estaba equivocado. Si utiliza una foto borrosa para "demostrar" que ha
visto un ovni cuando una foto tomada con un teleobjetivo potente ha demostrado claramente que
el objeto es un avidn o un pajaro, es usted un tramposo. Si los estudios genéticos no han aportado
nada, no hay razén para contaminar los libros de texto de psiquiatria con articulos confusos sobre
estudios de gemelos, ni tampoco hay razén para leer sobre ellos.

El problema fundamental de los estudios de gemelos es que los factores hereditarios y ambien-
tales no pueden separarse, ni siquiera cuando algunos de los gemelos han sido adoptados y crecen
en otra familia. La "suposicidon de igualdad del entorno" simplemente no se sostiene.?’

El estudio de Minnesota sobre gemelos criados por separado (MISTRA por sus siglas en inglés)
de 1990 ilustra estas cuestiones. Se trata de un influyente trabajo de investigacién sobre la
heredabilidad.?® Publicado en Science, es muy citado como uno de los cinco estudios esenciales
gue examinaron a gemelos monocigéticos (MZA, o idénticos) que se consideraba que habian sido
criados separados el uno del otro. El MISTRA se centrd en el cociente intelectual (Cl), y los investi-
gadores concluyeron que la inteligencia es altamente heredable y que muy poco de ella se debe a
la crianza o al entorno.

En 2022, 32 afios después, este estudio fue desacreditado.?® Las publicaciones del MISTRA
habian omitido datos criticos. Cuando se incluyeron estos datos, el MISTRA no pudo demostrar
que el Cl es hereditario.

Uno de los principales problemas fue que se omitié en la publicacion el grupo de control:
gemelos dicigdticos separados (DZA, o fratigdticos). Obviamente, si los gemelos MZA tienen
cocientes intelectuales similares, pero los gemelos DZA no, se dara crédito a la idea de que el
cociente intelectual es hereditario. Los propios investigadores escribieron en Science que el uso de
pares de gemelos MZA y DZA "proporciona el método mas sencillo y potente para desentrafiar la
influencia de los factores ambientales y genéticos".

Incluso sefialaron que este aspecto de su investigacion la hacia superior a las anteriores.
Entonces, ¢por qué no incluyeron los datos de DZA? Alegaron que se debia a limitaciones de
espacio y al pequefio tamano de la muestra. Nada de esto era correcto y el tamafio de la muestra
era muy grande para este tipo de estudios y mas que suficiente.

La razén mas probable de esta omisién es que cuando se incluyen los datos de ambos grupos
de gemelos, no hay diferencias significativas entre los grupos, por lo que todo el argumento se
viene abajo.?® Si la correlaciéon promedio MZ no es superior a la correlacién DZ para un rasgo
concreto, no se ha demostrado una influencia genética.

Sorprendentemente, publicaciones posteriores del grupo MISTRA descubrieron incluso que los
mellizos eran mas parecidos que los gemelos idénticos, pero los investigadores desestimaron este
hallazgo en una nota a pie de pagina, calificindolo de "variabilidad del muestreo".?® Es probable
gue esto sea correcto, pero los investigadores impidieron que los criticos revisaran sus datos,
asegurandose de que nadie pudiera comprobar si sus conclusiones estaban justificadas.

Esto parece un fraude. He aqui una tabla reveladora con las correlaciones del re-analisis de
2022 de los datos que se habian hecho disponibles:

74 pares 52 pares DZA Valor P

MZA
Correlaciones del Cl de Wechsler (WAIS) 0.62 0.50 0.17
Correlaciones Cl de las Matrices Progresivas 0.55 0.42 0.18

de Raven




Los estudios sobre gemelos criados separados tienen muchas limitaciones importantes, entre
ellas:?°

1) En realidad, los gemelos no se separan al nacer. En estos estudios, el 33% fueron separados
después de pasar un afio o mas creciendo juntos;

2) El 75% de las parejas de gemelos siguieron teniendo contacto entre si mientras crecian;

3) Mas de la mitad (56%) fueron criados por un familiar cercano;

4) En el 23% de los casos, los gemelos acabaron criandose juntos de nuevo en algin momento
o vivieron uno al lado del otro.

Una de las limitaciones mas graves de este tipo de estudios es que los gemelos no fueron
seleccionados al azar ni seguidos desde su nacimiento. En su lugar, los participantes eran adultos
gue ya se habian reencontrado, habian notado similitudes y habian decidido participar en un
estudio que demostraba la heredabilidad. En muchos casos, estos gemelos acabaron en el estudio
después de haber sido ya promocionados en los medios como notablemente similares. Esto signi-
fica que los participantes eran un grupo autoseleccionado de personas que se habian encontrado
similares, que habian estado en contacto entre siy que, por lo general, no se habian criado
completamente separados.

Salvo algunas excepciones, los autores de los libros de texto de psiquiatria se lo tragaron todo,
sin ninguna reflexién critica. He aqui algunos ejemplos de lo que dicen los libros de texto:

En el caso de la esquizofrenia y trastornos similares, la proporcién de riesgo es 50 veces mayor
en un gemelo idéntico que en el resto de las personas;®2%7 |a heredabilidad es del 80%18:94:19:225
pero la tasa de concordancia en gemelos monocigéticos es sélo del 50%.1922°> Desafia a la razén
cémo la heredabilidad puede ser mayor que la encontrada en gemelos monocigdticos, que son
idénticos al 100%.

Otro libro mencionaba que un estudio finlandés contradecia estos resultados.'’*4! Segun este
libro, se descubrid que los ninos adoptados con un progenitor con esquizofrenia sdlo tenian un
mayor riesgo si eran adoptados en una familia disfuncional. El trabajo finlandés es dificil de leer,3°
pero muestra claramente que es importante si hay problemas de salud mental en la familia
adoptante.

Para los trastornos afectivos (depresién y mania), se afirmaba que la concordancia era del 75%
para los gemelos monocigéticos y del 50% para los dicigéticos en un libro,'8113 pero sélo se infor-
maba del 33% para la depresidn en otro libro.16:261

Para el trastorno bipolar, el 80% de los casos se explicaban por la genética;'%2°* para el autismo
y el TDAH, el 60-90%);20:11,20:467,18:223,17:612 y; narg el trastorno obsesivo compulsivo (TOC), el
50%_20:482

No niego que, hasta cierto punto, la forma en que pensamos y nos comportamos esté en
nuestros genes. Durante la evolucidn, la seleccion natural ha favorecido la supervivencia de las
personas que, en situaciones de peligro o estrés, se comportaban de un modo que aumentaba sus
posibilidades de supervivencia. Asi, los rasgos de la personalidad son en parte hereditarios, y no es
sorprendente que, si un chico de una familia es enérgico e impaciente, la probabilidad de que su
hermano también lo sea es superior a la media, y ambos podrian recibir un diagndstico de TDAH.

Sin embargo, esto no hace que el TDAH sea hereditario. EIl TDAH no es algo que exista en la
naturaleza y pueda fotografiarse como puede fotografiarse una jirafa o un cancer. Es una construc-
cion social que la gente, incluidos los psiquiatras, suele olvidar. Un libro de texto senalaba, por
ejemplo, que el TDAH golpea mas duramente a las mujeres que a los hombres en la edad
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adulta.”%12 E| fantasma ha cobrado vida y ahora es algo real que puede golpear a la gente como
puede hacerlo un coche.

Deberiamos abandonar tales conceptos erréneos. Por eso evito utilizar la expresidn "personas
con TDAH" y digo "personas con un diagndstico de TDAH".

Una de las veces que di una conferencia para la organizacion Mejor psiquiatria, una mujer del
publico dijo: "Tengo TDAH", a lo que respondi: "No, no lo tiene. Puede tener un perro, un coche o
un novio, pero no puede tener TDAH. Es una construccién social".

Le expliqué que es sélo una etiqueta. La gente tiende a pensar que obtiene una expli cacién a
sus problemas cuando los psiquiatras les dan un nombre, pero esto es un razonamiento circular.
Paul se comporta de una determinada manera, y le daremos a este comportamiento un nombre,
TDAH. Paul se comporta asi porque tiene TDAH. Es imposible argumentar de esta manera.

A menudo bromeaba durante mis conferencias diciendo que también necesitamos un diagno-
stico para aquellos nifios que son demasiado buenos para quedarse quietos y no se hacen ver ni
oir en clase. Esto se hizo realidad, con la invencién del diagndstico ADD, trastorno por déficit de
atencion, sin la hiperactividad.

Desde ese dia, he bromeado sobre cudnto tiempo tendremos que esperar para ver también un
diagndstico para los que estan en el medio. Entonces habra un farmaco estimulante para todos, y
la industria farmacéutica habra alcanzado su objetivo final, que nadie escape a ser drogado.

Esquizofrenia y trastornos relacionados

Dado que la esquizofrenia no parece ser hereditaria, me interesaba ver qué decian los libros de
texto sobre los factores ambientales. Como factores causales, los libros de texto sefialaban
complicaciones prenatales, complicaciones del parto, neuroinfecciones,*®* hachis,'”:308
acontecimientos vitales traumaticos,6:207:16:232,17:329 actrés agudo, 16232 intoxicacion por litio,
sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgico,'®7® y abstinencias tras el consumo de
alcohol, benzodiacepinas y acido gamma-hidroxibutirico (éxtasis liquido o GHB, una droga de
abuso).1678

Lo mas interesante es lo que los psiquiatras no mencionaron. Las pastillas para la psicosis
pueden causar psicosis, lo que se conoce como psicosis de supersensibilidad o tolerancia de
oposicion.*4>3! Los farmacos disminuyen los niveles de dopamina y el nimero de receptores de
dopamina aumenta para compensarlo. Si los fadrmacos se suspenden de repente, algo que los
pacientes suelen hacer porque los toleran mal, la respuesta puede ser una psicosis. Incluso puede
desarrollarse una psicosis durante el tratamiento continuado debido a esto y puede no responder
al aumento de las dosis.3? Las pastillas para la depresién33? y las pastillas para el TDAH34 también
pueden causar psicosis (la mania grave es una psicosis) pero esto tampoco se mencionaba en los
libros de texto.

Los traumas desempefian un papel importante en el desarrollo de la psicosis, pero los libros de
texto generalmente lo ignoraban. Un ejemplo tipico es un libro de texto que afirmaba un 80% de
heredabilidad de la esquizofrenia mientras que no habia ninguna estimacion numérica del papel
de los traumas.®2%> Sélo un libro de texto ofrecia una estimacién del riesgo, que era 4 veces
mayor si el paciente habia sufrido maltrato fisico o psicoldgico.6:207

La ciencia es clara. Un trabajo que analizé los 41 estudios mds rigurosos descubrio que las
personas que habian sufrido adversidades en la infancia tenian 2,8 veces mas probabilidades de
desarrollar psicosis que las que no (P < 0,001).3> El valor P es la probabilidad de obtener tal
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resultado, o un nimero adn mayor que 2,8, si no hay relacidn, que en este caso es menos de una
entre mil. Nueve de los diez estudios que evaluaron la existencia de una relacidn dosis-respuesta
la encontraron.3®

Otro estudio descubrid que las personas que habian sufrido tres tipos de trauma (por ejemplo,
abusos sexuales, abusos fisicos y acoso escolar) tenian 18 veces mas probabilidades de volverse
psicdticas que las personas que no habian sufrido abusos, y si habian sufrido cinco tipos de
trauma, tenian 193 veces mas probabilidades de volverse psicoticas (intervalo de confianza del
95% de 51 a 736 veces, lo que significa que tenemos un 95% de confianza en que el verdadero
riesgo se encuentra dentro de este intervalo.).3®

Estos datos son muy convincentes a menos que usted sea psiquiatra. Una encuesta realizada
entre 2813 psiquiatras del Reino Unido mostré que por cada psiquiatra que piensa que la
esquizofrenia esta causada principalmente por factores sociales hay 115 que piensan que estd
causada principalmente por factores bioldgicos.3” En consecuencia, un libro de texto sefialaba que
la esquizofrenia (y el autismo y el TDAH) son trastornos del neurodesarrollo, caracterizados
principalmente por factores de riesgo bioldgicos, y no principalmente por factores de riesgo
psicosociales y acontecimientos estresantes en la infancia.®?

Un libro de texto sefialaba que el coeficiente intelectual (Cl) de los pacientes con esquizofrenia
era aproximadamente una desviacién estandar por debajo de lo normal, por término medio, y lo
atribuia a defectos cerebrales causados por la enfermedad, asi como a secuelas en forma de un
contacto social deteriorado y una trayectoria educativa perturbada.®8*

Se trata de una deficiencia considerable de la inteligencia. El cociente normal es 100 y una
desviacidn estandar por debajo de lo normal es 85. No habia referencias ni reflexiones sobre si
este resultado procedia de pacientes que habian sido tratados con pastillas para la psicosis, en
cuyo caso el bajo coeficiente intelectual podria ser el resultado de drogar a los pacientes dificul-
tandoles pensar y concentrarse.

Por lo tanto, lo investigué. Busqué en Google el riesgo de coeficiente intelectual de la esquizo-
frenia y el primer registro era todo lo que necesitaba.3® Se trataba de un estudio de 50.087
varones de 18 anos reclutados en el ejército sueco a los que se hizo un seguimiento durante 13-14
afios. Durante este periodo, 195 de ellos habian sido admitidos en el hospital con esquizofrenia.
Segun el resumen del estudio, "la distribucién de las puntuaciones en los que mas tarde fueron
diagnosticados de esquizofrenia se desplazé en direccién descendente, con una relacién lineal
entre un Cl bajo y el riesgo. Esto se mantuvo tras el ajuste por posibles factores de confusién". Los
autores concluyeron que "Los resultados confirman la importancia de la baja capacidad intelectual
como factor de riesgo para la esquizofrenia y otras psicosis."

El resumen era deshonesto y no reflejaba lo que mostraba el estudio. En el texto principal, los
autores escribieron que "El valor predictivo positivo para un Cl bajo es pobre, con un Cl por debajo
de la media (< 96) que predice sélo el 3,1% de los casos". No sé de donde sacaron el 3,1%, y en
una tabla, los valores predictivos eran mucho mas bajos, por ejemplo, el 1,3% para los que tenian
un Clinferior a 74 y el 0,6% para los que tenian un Cl entre 74 y 81, y también para los que tenian
un Cl entre 82y 89, y entre 90 y 95.

El odds ratio de desarrollar esquizofrenia basado en la puntuacién del Cl fue sélo de 1,27 (de
1,19 a 1,36). Se trata de un aumento muy pequefio del riesgo que, ademas, estaba inflado por los
factores de confusidn. Los autores ajustaron sus andlisis en funcién del estatus socioeconémico, la
adaptacidn conductual y escolar, el abuso de drogas, la crianza urbana, los antecedentes familiares
de trastornos psiquiatricos y las alteraciones psiquiatricas en el momento de la prueba. Esto
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condujo a notables reducciones de las odds ratio para las cuatro subescalas de la prueba de Cl,
pero los autores afirmaron no obstante que la odds ratio global era de 1,28 tras el ajuste. Esto
parece ser una imposibilidad matematica.

Los autores no informaron de cual era el Cl medio de los pacientes con esquizofrenia, pero era
facil de calcular, ya que mostraban una tabla con cifras en nueve grupos de Cl diferentes. El mas
bajo era <74 y el mas alto > 126, pero tanto si utilizaba 70 y 130, respectivamente, para estos
grupos extremos, como 65 y 135, obtenia el mismo resultado. El CI medio era de 95, o sea, muy
cercano a lo normal.

El libro de texto afirmaba que el Cl medio era de 85.1%8% Esto apoya mi sospecha de que estos
pacientes estaban probablemente incapacitados por drogas psiquidtricas cuando fueron some-
tidos a la prueba de CI.

Una ultima pregunta me inquieta. ¢ Qué pretendian conseguir los autores del libro de texto al
afirmar que las personas con esquizofrenia eran tontas? ¢ Qué relevancia tiene esto para los
futuros clinicos? Ninguna. Es probable que tal informacidon empeore el estigma al que estan
expuestos estos pacientes en psiquiatria.”18

A menudo se asume que las explicaciones bioldgicas o genéticas de las enfermedades mentales
aumentan la tolerancia hacia los pacientes psiquiatricos al reducir las nociones de responsabilidad
y culpa.? El supuesto central de los programas contra el estigma es que se debe ensefiar al publico
a reconocer los problemas como enfermedades y a creer que estan causados por factores biol6-
gicos como un desequilibrio quimico, una enfermedad cerebral y factores genéticos. Sin embargo,
los estudios han constatado sistematicamente que este modelo de enfermedad aumenta la
estigmatizacién y la discriminacién. Una revisidn sistematica de 33 estudios descubrié que las
atribuciones causales biogenéticas estaban relacionadas con un mayor rechazo en la mayoria de
los estudios que examinaban la esquizofrenia. *°

El enfoque biolégico aumenta la peligrosidad percibida y el miedo y el deseo de distanciarse de
los pacientes diagnosticados de esquizofrenia porque hace creer a la gente que los pacientes son
impredecibles.3°42 Conduce a una reduccidon de la empatia de los clinicos y a la exclusién social.*®
También genera un pesimismo injustificado sobre las posibilidades de recuperacién y reduce los
esfuerzos por cambiar, en comparacién con una explicacion psicosocial. No sorprende entonces
gue, en una tarea de aprendizaje, los participantes aumentaran mas rapidamente la intensidad de
las descargas eléctricas si entendian las dificultades de su pareja en términos de enfermedad que
si creian que eran consecuencia de acontecimientos de la infancia.*!

Muchos pacientes describen la discriminacién como mds duradera e incapacitante que la
propia psicosis, y se reconoce como un obstaculo importante para la recuperacion.*®*! Los
pacientes y sus familias experimentan mas estigma y discriminacion por parte de los profesionales
de la salud mental que de cualquier otro sector de la sociedad, y existen buenas explicaciones para
ello. Por ejemplo, mas del 80% de las personas con la etiqueta de esquizofrenia piensan que el
diagnéstico en si es perjudicial y peligroso, y por lo tanto algunos psiquiatras evitan utilizar el
término. "

En contraste con los lideres de la psiquiatria, el publico esta firmemente convencido de que la
locura se debe mds a cosas malas que suceden que a la genética o a desequilibrios quimicos.*! Esta
lucidez es notable, dado que mas de la mitad de las paginas web sobre esquizofrenia estan finan-
ciadas por compaiiias farmacéuticas. El publico también considera que las intervenciones psicolé-
gicas son muy eficaces para los trastornos psicéticos (y lo son, véase el capitulo 7), mientras que
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los psiquiatras opinan que, si no se mejora la educacion del publico en temas de salud mental, eso
puede dificultar la aceptacion de la atencidn basada en evidencias en salud mental (lo que significa
farmacos).

Como explicaré mas adelante, el gasto de enormes cantidades de dinero -en gran parte por
empresas farmacéuticas- para ensefiar al publico a pensar mds como los psiquiatras de orientacién
bioldgica ha tenido estos resultados: mads discriminacidn, mds farmacos, mas dafios, mds muertes,
mas personas con pension de invalidez y mayores costes para la sociedad.

Trastornos afectivos

Para los trastornos afectivos algunos autores expresaron menos certeza que en el caso de la
esquizofrenia. En un libro de texto, los autores afirmaban que el riesgo de sufrir un trastorno
afectivo aumenta entre 3 y 4 veces si uno de los padres es depresivo,®?1°y el riesgo de padecer
trastorno bipolar aumenta entre 4y 6 veces si un familiar de primer grado es bipolar,1%21¢ pero
también admitian que es muy dificil separar la herencia y el entorno e investigar si los cambios son
causa o consecuencia del cuadro depresivo.1%210

Un factor de riesgo importante para deprimirse no tiene nada que ver con la psiquiatria
bioldgica, sino que es simplemente vivir una vida deprimente de la que uno siente que no puede
escapar. En los libros de texto habia muy poca informacidén al respecto. Un libro decia que el
estrés, las condiciones de vida y los traumas pueden desempeiiar un papel en los trastornos
afectivos, pero no cuanto, en contraste con sus afirmaciones sobre el papel de los genes, que era
del 50%.17:3>3 Otro libro de texto mencionaba los traumas, especialmente en relacion con el
primer episodio maniaco,'®113 y un tercero el abuso emocional, la negligencia y el abuso fisico con
cocientes de probabilidades tan altos como 9 a 12.16263 También se sefialaba que los esteroides,
las pildoras anticonceptivas y los farmacos bloqueadores de estrégenos aumentan el riesgo de
depresidn, pero no se mencionaba que los farmacos psiquiatricos, por ejemplo las benzodia-
cepinas, las pildoras para la depresién y los farmacos para el TDAH, también pueden causar
depresion,’®11344445 3 pesar de que esto es muy relevante, dado su uso generalizado.

Este fue un problema en general de los libros de texto. Acabo de dar otro ejemplo de psiquia-
tras que protegen sus intereses gremiales al no mencionar que los fdrmacos que utilizan pueden
causar los mismos trastornos que intentan tratar. Esto es deshonesto y poco dutil.

El TDAH y la falibilidad de los estudios observacionales

Para el diagndstico de TDAH, los factores de riesgo incluian la ingesta prenatal de tabaco, alcohol o
cocaina por parte de la madre; la disminucidon del crecimiento intrauterino; la exposicion fetal a
insecticidas, plomo o mercurio; la preeclampsia; el parto prematuro; los partos complicados con
hipoxia; el bajo peso al nacer; las infecciones postnatales; la exposiciéon a metales pesados; y
posiblemente las neuroinfecciones.17:612,18:229

Se afirméd que, aunque los factores medioambientales pueden contribuir, desempefian un
papel menor.1822°

Debe recordarse siempre que tales afirmaciones sobre la causalidad proceden de estudios
observacionales. Por lo tanto, podrian no ser correctas, pero no observé ninguna reserva en los
libros de texto.
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Por el contrario, los mejores investigadores en epidemiologia tienen grandes reservas sobre lo
gue publican sus colegas. Los estudios observacionales estan plagados de dificultades, algo facil de
comprobar si nos fijamos en la investigacidn nutricional.*® Las personas que comen poca frutay
verdura, o que beben mds que los demas, no pueden compararse con los vegetarianos y los
abstemios. Se diferencian de ellos en todo tipo de aspectos que podrian influir en su longevidad.
Por lo tanto, si se quiere creer en los consejos nutricionales, éstos deben proceder de ensayos
aleatorios cuidadosamente realizados.

Si vamos a confiar en pruebas observacionales, se requiere una investigacién de alta calidad, y
la sefial debe ser sustancial porque hay mucho sesgo en estos estudios. Los mejores epidemid-
logos han declarado que, como es tan facil ser enganado, cualquier resultado menos que asom-
broso es casi imposible de creer.” Algunos dijeron que incluso el aumento del riesgo tres veces
mayor no es persuasivo, y que sélo pueden ser persuadidos si el limite inferior del intervalo de
confianza del 95% cae por encima de un riesgo tres veces mayor.

Cuando analizo las afirmaciones de los psiquiatras buscando sus fuentes, casi siempre encuen-
tro que esas afirmaciones no pueden ser corroboradas. Para mostrarle cémo funciona esto,
examiné uno de los supuestos factores de riesgo para TDAH, el bajo peso al nacer. Encontré
inmediatamente un articulo relevante buscando en Google TDAH por bajo peso al nacer, que
mencionaba que "Varios estudios han informado que los nifios con un peso al nacer bajo o
extremadamente bajo tienen hasta 3,8 veces mas probabilidades de cumplir los criterios
diagndsticos del TDAH."* Esto es mala ciencia. Si describimos varios estudios, no debemos
escoger el que tenga el resultado mas extremo, sino que debemos decir qué muestran de media, o
cual fue el resultado medio.

Los autores citaron cuatro estudios y yo busqué el primero. Incluia a 137 nifios con muy bajo
peso al nacer (MBPN) que fueron comparados a los 12 afios con una muestra de pares empare-
jados para varios sintomas psiquiatricos.* El principal riesgo era el TDAH, que se diagnostico en
31/136 (23%) de los nifios con MBPN, en comparacién con 9/148 (6%) de sus pares.

El cociente de riesgos era de 3,75, pero calculé que el intervalo de confianza del 95% iba de
1,85 a 7,58. Esto significa que es probable que el riesgo real de recibir un diagnéstico de TDAH sea
entre 2 y 8 veces mayor para los nifios con MBPN que para los nifios normales.

Suponiendo que el resultado sea correcto, cosa que no podemos saber, ya que los resultados
positivos se publican con mas frecuencia que los negativos (y casualmente he seleccionado el mas
positivo), podemos calcular lo grande que deberia haber sido el estudio si el limite inferior del
intervalo de confianza fuera superior a 3. El limite inferior se convierte en 3, si multiplico todos los
nuimeros por 10. Por lo tanto, el estudio deberia haber sido 10 veces mayor para despertar algun
interés entre los epidemidlogos de alto nivel.

Este es un problema general de los estudios observacionales. Suelen ser demasiado pequefios,
y teniendo en cuenta sus sesgos inherentes, con el riesgo adicional de la publicacién selectiva de
resultados que fueron positivos por casualidad, esto significa que la mayoria de los resultados de
los estudios observacionales son engainosos. Incluso si los estudios son muy grandes, suelen ser
engafiosos, ya que no podemos eliminar los sesgos, por mucho que intentemos ajustarlos esta-
disticamente.

El estudio MBPN estaba sesgado. Una tabla mostraba que los padres de nifios con MBPN
estaban en desventaja socioecondmica en comparacién con el grupo de control. Ademas, los
autores observaron que los padres con trastornos psiquiatricos tenian mas probabilidades de
tener hijos también vulnerables a problemas psicoldgicos; que las madres de nifios con MBPN
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estaban mas deprimidas que las madres de otros bebés; y que la mayoria de los nifios con MBPN
tenian un acceso limitado a sus madres durante los seis primeros meses de vida. Los autores
encontraron esto de especial interés. También yo, ya que ésta podria ser la explicacion de sus
hallazgos mas que el bajo peso al nacer.

No es posible ajustar de forma fiable tales diferencias con métodos estadisticos. Un ingenioso
estudio, en el que un estadistico utilizé datos brutos de dos ensayos multicéntricos aleatorizados
como base de estudios observacionales que podrian haberse llevado a cabo, demostré que
cuantas mas variables se incluyan en una regresion logistica mas nos alejamos de la verdad.*° El
estadistico también descubrié que, en ocasiones, las comparaciones pueden estar mds sesgadas
cuando los grupos parecen comparables que cuando no lo son; que los métodos de ajuste rara vez
se ajustan adecuadamente a las diferencias en la mezcla de casos; y que todos los métodos de
ajuste pueden aumentar en ocasiones el sesgo sistematico. Advirtié que ningln estudio empirico
ha demostrado que el ajuste, en promedio, reduzca el sesgo.

Puede que su estudio sea el mds importante con el que me he topado en toda mi carrera. Pero
no he conocido a un solo investigador que no le conociera personalmente, que esté al tanto de sus
importantisimos resultados.

Esto no quiere decir que los estudios observacionales no puedan ser utiles. Muchas cosas no
pueden estudiarse en ensayos aleatorios y, por lo tanto, no tenemos otra opcién que la investiga-
cion observacional. Pero es inaceptable que los libros de texto describan casi siempre los resulta-
dos de dichos estudios como si representaran la verdad, sin advertencias.

Un libro de texto proporcionaba la aleccionadora informacién de que el TDAH se define arbi-
trariamente como un extremo de una curva de distribucion normal, y que el desarrollo cerebral se
retrasa, pero no es cualitativamente diferente del de los nifios sanos.822°

Si esto es correcto, cabria esperar que mds de esos niflos nacidos en diciembre tuvieran un
diagnodstico de TDAH y estuvieran en tratamiento farmacoldgico que los nacidos en enero de la
misma clase, ya que han tenido 11 meses menos para desarrollar su cerebro. Este es exactamente
el caso. Un estudio canadiense sobre un millén de escolares demostrd que la prevalencia de nifios
en tratamiento farmacolégico aumentaba de forma bastante lineal a lo largo de los meses de
enero a diciembre,>! y un 50% mas de los nacidos en diciembre estaban en tratamiento.

Hay otros estudios que demuestran lo mismo. Esto significa que, si nos acercamos a los nifios
con un poco de paciencia que les permita crecer y madurar, muchos menos obtendrian un diagné-
stico de TDAH.

El diagndstico surge principalmente a partir de las quejas de los profesores y a menudo se dice
a los padres que su hijo no puede volver a la escuela a menos que tome un medicamento para el
TDAH. Un médico generalista me conté que una maestra de escuela habia mandado a examinar a
la mayoria de sus alumnos por sospechas de TDAH.”138 Estaba claro que era ella la que tenia el
problema, no los nifios, pero en cuanto se tacha a los nifios de TDAH, se libera a todos de cual-
quier responsabilidad o incentivo para reparar el desorden que han creado, ya sea en la escuela o
en casa.

Hemos decidido como sociedad que es demasiado laborioso o caro modificar el entorno de los
nifos, asi que en su lugar, modificamos el cerebro de los nifios. Esto es cruel, como explicaré en el
capitulo 9. Estados Unidos gasta mas de 20.000 millones de ddlares al afio en medicar a los nifios
para el TDAH, lo que es suficiente para pagar el salario medio de 365.000 profesores méas.”? Y esto
sube y sube. El nimero de nifios con diagndstico de TDAH aumentd un 41% en sdlo 8 afios, de
2003 a 2011.”3
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Sélo uno de los libros de texto mencionaba alguno de los importantes estudios sobre la
prevalencia del diagnéstico de TDAH en las clases escolares segun la edad.'’*! La creencia en la
falsa historia de que el TDAH es una enfermedad cerebral es tan fuerte que resulta casi imposible
corregir la dafiina narrativa.

El adoctrinamiento es muy eficaz. En 2022, uno de mis colegas dio una conferencia sobre
pensamiento critico para residentes de psiquiatria. Les pidid que revisaran tres estudios.

Un estudio demostrd que el 16% de las personas con un TDAH diagnosticado presentaba
anomalias genéticas (variantes del nimero de copias), en comparaciéon con el 7% de los con-
troles.>* Los investigadores concluyeron que el TDAH era una enfermedad genética. Se pregunté a
los residentes si esta pequefia diferencia era significativa y podia aplicarse al TDAH como categoria
diagnéstica.

El segundo estudio buscé una anomalia genética en los trastornos neuropsiquiatricos y a
menudo se cita por aportar pruebas de ello.> Los investigadores informaron de que existia un
componente genético comun implicado en la patogénesis de cinco trastornos neuropsiquidtricos.
Uno de los trastornos era el TDAH. Descubrieron que quienes padecian TDAH tenian tres veces
mas probabilidades de sufrir esta anomalia. Pero si se combinan los datos de dos cuadros, se
descubre que solo el 0,3% tenia la anomalia genética, por lo que el 99,7% no la tenia. Pero como
sdlo el 0,1% de los controles la tenian, el odds ratio era 3.

El tercer estudio descubrié que los nifios con un diagndstico de TDAH tienen cerebros mas
pequefios que los demas nifios.>® El tamafio del efecto fue de 0,1, lo que significa que los pacientes
con este diagndstico tienen un 47% de probabilidades de tener un cerebro mds grande de lo
normal.>’ El tamafio del efecto también se denomina tamafio del efecto estandarizado. Es el
efecto dividido por la desviacidn estandar de las mediciones. Esto permite comparar mediciones
en escalas diferentes pero similares. Si, por ejemplo, una escala tiene un rango 10 veces mayor
gue otra escala, la desviacién estandar también serd 10 veces mayor, por lo que los tamafios del
efecto pueden combinarse en metaanalisis.

Los residentes subrayaron que las diferencias genéticas eran muy significativas y afirmaron que
el estudio del volumen cerebral sugeria que el TDAH era una enfermedad del neurodesarrollo.

Mi colega estaba atodnito. Les dijo a los residentes que los datos mostraban que casi todos los
nifios diagnosticados de TDAH no tenian una anomalia genética; que el odds ratio del estudio de
los cinco trastornos no tenia sentido; y que el estudio del volumen cerebral mostraba que habia un
solapamiento del 96% entre los nifios con el diagnédstico y los que no lo tenian.>’

Los residentes se mostraron entonces hostiles. i Acaso el conferenciante no entendia que el
TDAH y los demas trastornos eran trastornos biolégicos; que eran enfermedades como la diabetes
o el cancer?

Mi colega habia visto mucha locura en la psiquiatria, pero me dijo que esto era lo mas deses-
perante que habia experimentado nunca. Resulta aterrador que se suponga que estas personas
deben atender a los pacientes psiquiatricos basandose en pruebas. Esta claro que no son capaces
de hacerlo, ya que para ello es necesario tener un minimo de conocimientos cientificos.

El estudio que afirmaba que los nifios con diagndstico de TDAH tienen cerebros pequenos ha
sido ampliamente condenado. Lancet Psychiatry dedicé un nimero entero a las criticas al estudio.
Allen Frances, presidente del grupo de trabajo del DSM-IV (DSM es el Manual Diagndstico y Esta-
distico de los Trastornos Mentales, publicado por la Asociacion Psiquidtrica Americana), y Keith
Conners, uno de los primeros y mdas famosos investigadores sobre el TDAH, volvieron a analizar los
datos y no encontraron diferencias cerebrales.>®
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Los investigadores originales escribieron en la discusidn que "nuestros resultados, procedentes
de un andlisis de alta potencia, confirman que los pacientes con TDAH tienen realmente cerebros
alterados, es decir, que el TDAH es un trastorno del cerebro. Se trata de un mensaje claro para que
los clinicos lo transmitan a padres y pacientes, que puede ayudar a reducir el estigma de que el
TDAH es sélo una etiqueta para nifios dificiles y causado por una crianza incompetente".>®

La estupidez de este mensaje es desgarradora. Uno de los criticos escribié en Lancet Psychiatry
que "no tiene sentido transmitir que un nifio con TDAH tiene un trastorno cerebral".>® Por
supuesto que no. No es cierto, y no reduce el estigma decir semejante disparate a clinicos, padres
y nifos; lo aumenta.

La Academia Americana de Psiquiatria Infantil y Adolescente escribe en su pagina web:®° "El
TDAH es un trastorno cerebral. Los cientificos han demostrado que existen diferencias en los
cerebros de los nifios con TDAH... algunas estructuras del cerebro de los nifios con TDAH pueden
ser mas pequefias que esas zonas del cerebro de los nifios sin TDAH."

En septiembre de 2021, se publicé la Declaracidon de Consenso Internacional de la Federacién
Mundial del TDAH.®! Presentaba lo que los autores denominaron "208 conclusiones basadas en
evidencia sobre el trastorno", pero varias de ellas eran incorrectas, por ejemplo: "Cuando lo
realiza un clinico autorizado, el diagndstico de TDAH esta bien definido y es vadlido" y que el
tratamiento con medicamentos para el TDAH reduce el abuso de sustancias, el bajo rendimiento
escolar y la actividad delictiva (véase el capitulo 9).

Habia 80 autores, por lo que la mayoria de ellos no pueden haber contribuido mucho al docu-
mento. No especificaron qué contribuciones hicieron, pero muchos de ellos tenian numerosos
conflictos de intereses en relacidon con la industria farmacéutica. El documento afirmaba que
existe una "causa poligénica para la mayoria de los casos de TDAH, lo que significa que muchas
variantes genéticas, cada una con un efecto muy pequefio, se combinan para aumentar el riesgo
de padecer el trastorno. El riesgo poligénico del TDAH esta asociado a la psicopatologia general... y
a varios trastornos psiquidtricos".

El gran engafio a los médicos y al publico se produce, entre otras razones, porque diferencias
de grupo muy pequefias en comparacion con los controles se representan como anomalias
encontradas en individuos diagnosticados de TDAH, a pesar de que los datos del estudio, cuando
se analizan adecuadamente, demuestran que eso no es cierto.”” Una vez que se revisan los datos,
gueda claro que décadas de investigacién sobre posibles anomalias en los genes, el volumen
cerebral y las sustancias quimicas del cerebro dieron todos resultados negativos.
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3 éSon detectables los trastornos psiquiatricos en un escaner cerebral?

Segun la narrativa psiquiatrica, la psiquiatria se basa en el modelo biopsicosocial de la enfermedad
gue tiene en cuenta la biologia, la psicologia y los factores socioambientales a la hora de explicar
por qué enferman las personas.®

La realidad es muy distinta. Desde que al presidente de la Sociedad de Psiquiatria Bioldgica de
EE.UU., Harold Himwich, en 1955 se le ocurrié la absurda idea de que las pastillas para la psicosis
funcionan como la insulina para la diabetes,**® la psiquiatria bioldgica ha sido el modelo de enfer-
medad predominante.

A pesar de 15 afios de intenso estudio, he sido incapaz de encontrar ninguna contribucion
importante de la psiquiatria biolégica a nuestra comprensién de las causas de los trastornos
psiquiatricos y la mejor forma de tratarlos.

La fuerte creencia en la psiquiatria bioldgica es también dominante en los libros de texto. Se
habla mucho de los estudios de escaner cerebral y de la quimica del cerebro y comparativamente
poco de los traumas, otros factores psicosociales, la pobreza, la discriminacién y otras malas
condiciones de vida, a pesar de que son determinantes importantes para los trastornos psiquia-
tricos.3>36:61

Un libro de texto era especialmente enganoso al sefialar que los factores causales sociales
como la pobreza, la soledad y la escasez de vivienda son de naturaleza mas indirecta y contribuyen
al mantenimiento de enfermedades ya establecidas.'®%’

Un poco de luz se filtraba aqui y alla. En otra parte, en el mismo libro, otros psiquiatras contra-
decian esto. Escribian que las mejoras generales en los niveles de vivienda, las oportunidades
laborales y el apoyo familiar tienen una gran importancia para la prevencion primaria, y que los
traumas, como las pérdidas y los abusos fisicos y emocionales, son factores importantes para el
desarrollo de la psicopatologia.182%3

Otro libro sefialaba, con una referencia,®? que los traumas infantiles se asocian a una metila-
cion elevada del ADN del factor neurotréfico derivado del cerebro en pacientes con trastorno
limite de la personalidad y que los que responden a la psicoterapia presentan una disminucion de
la metilacion del ADN.74! Sin embargo, el articulo citado mostraba que, para todos los pacientes,
la psicoterapia aumentaba significativamente la metilacion. Por lo tanto, la informacién del libro
de texto era engaiosa, ya que obviamente no se puede separar de antemano a los que respon-
derdn de los que no. Los autores del trabajo incluso culparon a los pacientes de la calamidad: "Los
gue no respondieron fueron los principales responsables [énfasis mio] del aumento."

Los autores de los libros de texto se esforzaron mucho por convencer a sus lectores de que el
origen de los problemas psiquidtricos no debia buscarse principalmente en las condiciones de vida
de las personas, sino en el cerebro. De este modo propagaron la idea de que los trastornos psi-
guidtricos son contratiempos individuales y no algo que procede principalmente del exterior del
individuo y afecta secundariamente al cerebro.

Se nos dice que la psiquiatria bioldgica ha creado resultados importantes dentro de la genética
y la psicofarmacologia, y con técnicas de imagen,'’®'? y que los estudios de imagen en la depre-
sién han llevado a un mayor conocimiento del papel del hipocampo, lo que ha producido resulta-
dos clinicamente relevantes.'’ % Muy convenientemente, los autores "olvidaron" decirnos en qué
sentido los estudios de imagen han sido utiles para los clinicos.
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Uno de los libros de texto explicaba que la neuropsiquiatria es una evolucién de lo que antes se
llamaba psiquiatria bioldgica.'’:2%’ Pero una idea errénea no se convierte en algo basado en evi-
dencia o util por darle un nuevo nombre, y postular que miles de millones de personas tienen
cerebros equivocados, que es esencialmente lo que hace la psiquiatria bioldgica, es lo peor que
puede pasar.

Esquizofrenia y trastornos relacionados

Los libros de texto afirmaban que es indiscutible que la esquizofrenia tiene un trasfondo neuro-
bioldgico; 29401 que la esquizofrenial®207,18:39,18:79y |os trastornos afectivos tienen una base
organica;*®3%y que los escaneres de RM (resonancia magnética) y PET (tomografia por emisién de
positrones) han mostrado atrofia cerebral y alteraciones del metabolismo cerebral en pacientes
con esquizofrenia y depresion.1827

Al declarar la esquizofrenia enfermedad orgdnica, los psiquiatras se centraron en los estudios
de imagen cerebral y la quimica cerebral, y la informacién de los libros de texto era a menudo muy
detallada. Por ejemplo, un libro de texto sefialaba que los pacientes con esquizofrenia tenian los
ventriculos agrandados, los I6bulos temporales mas pequeiios (giro temporal superior), las estruc-
turas temporales mediales mas pequeiias (hipocampo, amigdala y parahipocampo) y los lI6bulos
frontales mas pequefios.®??7 En particular, la materia gris parecia estar afectada. Se afirmé que,
dado que varios de estos cambios se producen ya al inicio de la enfermedad, probablemente no
sean consecuencia de la medicacién a largo plazo.1%2?7

Estas afirmaciones se contradicen con estudios que descubrieron que las pastillas para la
psicosis encogen el cerebro de forma dosis-dependiente y que la enfermedad no podia explicar
estos cambios,?¥* pero los autores del libro de texto evitaron comentar estos conocidos estudios.

Uno de los libros de texto admitia que parte de la reduccidn de la materia gris que se observa
con los escaneres PET o fMRI (imagen por resonancia magnética funcional, que mide los pequefios
cambios en el flujo sanguineo que se producen con la actividad cerebral) puede estar causada por
el uso de pastillas para la psicosis, pero afiadia que varios cambios se producen ya al inicio de la
enfermedad y que también hay cambios cerebrales en los que més tarde desarrollan psicosis.”:3%°
Otro libro de texto sefialé que, aunque los cambios cerebrales eran menores, también se obser-
vaban en personas que no habian recibido antes pastillas para la psicosis.6:2%

El problema de tales afirmaciones es que los estudios de escdner cerebral son muy poco
fiables, como explicaré detalladamente mas adelante. Si algun estudio fiable lo hubiera demo-
strado, habria sido un triunfo tan grande para la psiquiatria bioldgica que habriamos oido hablar
de ellos sin cesar, pero no es asiy, en ambos casos, los autores no dieron ninguna referencia de
sus notables afirmaciones.

Otro libro de texto afirmaba que estaba bien fundamentado que existen cambios neuroanatd-
micos; que los pacientes psicoticos tienen ventriculos agrandados y un 4% menos de materia gris
gue las personas sanas; y que los pacientes en primer episodio también mostraban esto aunque
en menor grado que en los pacientes cronicos.?%4%> Por otro lado, los autores también sefialaron
gue los hallazgos eran contradictorios, con referencia a un metaanalisis de mas de 18.000 sujetos
con esquizofrenia,® y sefialaron que, aunque existe una pérdida progresiva de tejido cerebral con
el tiempo, es muy dificil separar los factores causales, por ejemplo, los farmacos y el abuso de
drogas.20:406
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Esta honestidad no duréd mucho. Los mismos autores afirmaron que la psicosis no tratada
aumenta la pérdida de volumen cerebral y que es probable que las pastillas contra la psicosis
puedan ofrecer cierta proteccion. Esto nunca se ha demostrado y es extremadamente improbable.
Las pastillas para la psicosis no protegen el cerebro; lo dafian de numerosas maneras (véase el
capitulo 7). Muchos estudios han demostrado que las pastillas para la psicosis matan las células
nerviosas,*176>63 y también encogen el cerebro.5364

Trastornos afectivos

Para los trastornos afectivos las opiniones de los autores de los libros de texto estaban mas
divididas que en el caso de las psicosis. Algunos estaban muy seguros de que las enfermedades
son bioldgicas mientras que otros tenian reservas.

Se nos dice que los estados depresivos estan asociados a cambios neurobioldgicos; que hay
cambios inespecificos en la sustancia blanca;”3>” que las dificultades cognitivas en los trastornos
afectivos pueden estar relacionadas con la neurodegeneracion;’3%8 que la resonancia magnética y
la PET sugieren un componente bioldgico significativo;1811318:122 que |a depresion prolongada no
tratada puede explicar la atrofia cerebral que puede medirse;'®12* y que los nifios bipolares
presentan una disminucidn del volumen de la amigdala y una conexién alterada entre la corteza
prefrontal, los ganglios basales y el sistema limbico.1%:216

Uno de los libros senalaba que la depresidn recurrente o prolongada causa atrofia del hipo-
campo.16:267.16:557 En e mismo libro, sin embargo, otros autores escribieron que no estaba claro si
las hiperintensidades de la sustancia blanca en los bipolares eran causadas por la enfermedad o el
tratamiento o estaban presentes antes de cualquiera de ellos.162%5

Esta fue una de las escasisimas admisiones en los libros de que los cambios observados en los
escaneres cerebrales podrian estar causados por los farmacos. Normalmente, esta posibilidad se
ignoraba por completo, como también ocurre en los articulos cientificos. Un editor de uno de los
libros de texto, el profesor de'® Poul Videbech, publicé en 2004 un metaanalisis de estudios de
imagen®® que informaba de que la depresion causa una reduccion del 9% en el tamafio del hipo-
campo, que uno de los libros de texto citaba.?%433 Al hablar de las limitaciones de su estudio,
Videbech sefialé que los estudios transversales como los que él habia incluido en el metaanalisis
no pueden concluir sobre la causalidad. Preguntd: "éCausa la depresion el encogimiento del
hipocampo o son los sujetos con hipocampos pequefios susceptibles a la depresiéon?".

A Videbech no se le ocurrié que las personas con depresidn son tratadas con pastillas para la
depresion, y que podrian ser las pastillas las causantes de la atrofia cerebral. No mencioné esta
posibilidad, ni siquiera al hablar de los factores de confusidn, donde incluyé el estrés y el abuso del
alcohol. Senalé que, en tres estudios, un menor volumen en el hipocampo derecho o una densidad
reducida en el izquierdo "se relaciond con una mala respuesta a la medicacién antidepresiva" y
gue, si se confirma este resultado, "es clinicamente muy interesante como posible predictor de la
respuesta al tratamiento."

No encuentro ningun sentido a esta frase. Me parece que Videbech sugirié que, quiza en el
futuro, todas las personas deprimidas deberian someterse a un escéner cerebral. Esto no ocurrira.
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TDAH

Extrafiamente, el TDAH - uno de los diagndsticos mas controvertidos de toda la medicina- se
afirmaba que era uno de los trastornos psiquidtricos con mayores pruebas de una etiologia
neurobiolégica.l’*®12 Se le denomind trastorno del neurodesarrollo,*%462 o trastorno neuro-
psiquiatrico del desarrollo,'”*1° caracterizado principalmente por factores de riesgo bioldgicos, y
no principalmente por la exposicidn a factores de riesgo psicosociales y acontecimientos estre-
santes en la infancia.!%>! Se afirmo que el TDAH representa una disfuncion organica cerebral y que
los estudios clinicos y neurorradiolégicos han demostrado una actividad disfuncional en los I6bulos
frontales.1112

Anteriormente, el TDAH se denominaba Disfuncién Cerebral Minima y se centraba en un dafio
cerebral estructural que nadie habia visto nunca.l’:610

El hecho es que el TDAH es una construccién social y que ningun estudio fiable ha demostrado
ningun origen bioldgico de este constructo, ni que los cerebros de las personas con este diagno-
stico sean diferentes a los cerebros de otras personas.”'° Un libro de texto que sefialaba que las
tomografias computarizadas y las resonancias magnéticas habian mostrado menos tejido cerebral
y menos materia blanca reconocia que existen muchos problemas metodolégicos con los estudios
de imagen.17:612

En cambio, un capitulo sobre el TDAH escrito por dos psicdlogos no tenia reservas.?9469 Afir-
maba, con referencias, que los pacientes diagnosticados de TDAH tienen menor tamafio sobre
todo del ntcleo caudado derecho, el cerebelo y el volumen total del cerebro;®” que tienen menos
sustancia gris en el nucleo caudado derecho, el cértex prefrontal ventromedial y la circunvolucion
cingular rostral, que no estdn relacionados con el uso de medicacidn para el TDAH;® y que los
escaneres fMRI también han mostrado diferencias con las personas sanas.®®

Seria una pérdida de tiempo leer estos trabajos porque toda la literatura sobre escaneo es muy
poco fiable (véase mas abajo en esta pagina). Pero brevemente, el primer estudio era un meta-
analisis de estudios de resonancia magnética que incluia todas las regiones de todos los estudios y
hallé reducciones globales para los sujetos con TDAH en comparacion con los sujetos de control,
con un tamafio del efecto de 0,41.%7 Un tamafio del efecto tan grande es una medida de la
cantidad de sesgo en los estudios revisados y no de las verdaderas diferencias. En otras palabras:
basura dentro, basura fuera.

El segundo estudio era también un metaanalisis, de estudios predominantemente muy peque-
fios, que sabemos que son muy poco fiables.?® Incluia dos conjuntos de datos, y uno sélo tenia 34
pacientes con TDAH en los estudios, de media, y el otro sélo 16 pacientes.

El tercer estudio incluyé a 20 pacientes con TDAH.%®

Los tres documentos y otros similares deberian ser ignorados. Los psicdlogos se disfrazaron de
cientificos serios y luego citaron pura basura.

Trastornos de ansiedad

Un libro de texto sefialé que los estudios de imdgenes cerebrales habian mostrado cambios en la
amigdala en nifos con ansiedad pero mencionaba que no se sabia si esto era la causa del tras-
torno o una consecuencia de este.1%:146

Los demas libros de texto no tenian tales reservas. Dos psicélogos escribieron que los
pacientes con TOC tienen una disfuncion en el circuito frontoestriatal del cerebro, que es la
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conexién entre los lI6bulos frontales y los ganglios basales y el tdlamo, y que el metabolismo en el
nucleo caudado derecho se reducia si los pacientes habian tomado pastillas para la depresién o
habian recibido terapia cognitivo-conductual.?047°

Otros autores escribieron que los pacientes con TOC presentaban atrofia cerebral y aumento
de la materia gris, pero no ofrecieron ninguna referencia en apoyo de esta asombrosa afirma-
cic')n.17:418

Se nos dice que estdn implicados los ganglios basales, el tdlamo y la parte orbitofrontal del
cortex; 19162 que algunos estudios han demostrado la normalizacién de la hiperactividad dopami-
nérgica en el estriado tras el tratamiento con pastillas para la depresién o terapia cognitivo-
conductual;1”*#? que los estudios de imagen han mostrado una hiperactividad del crtex orbito-
frontal y del nicleo caudado en pacientes con TOC que desaparecia tras un tratamiento exitoso
con farmacos o psicoterapia;'®3¢* y que una terapia farmacoldgica o conductual eficaz puede
normalizar las zonas cerebrales afectadas.%:162

Las dos ultimas frases son tautologias. Contienen informaciéon vacia como en la frase Mafiana
llovera o no llovera. Si el tratamiento es "eficaz" o "exitoso", los cambios cerebrales se normalizan.
Si no se normalizan, el tratamiento no fue eficaz o el paciente era resistente al tratamiento. Se
trata de una situacién en la que todos ganan y que parece confirmar algo que no es correcto, a
saber, que existen cambios cerebrales en primer lugar.

Los estudios de escaner cerebral son muy poco fiables

Debemos ser muy escépticos ante los resultados de los estudios de imagen. Los libros de texto no
transmitian muchas dudas, pero aquel en el que los tres editores eran psicélogos senalaba que
eran conscientes de las limitaciones de los métodos utilizados en los estudios de imagen y cuestio-
naban los hallazgos que se habian realizado.?%:10

Otro libro de texto sefialaba que los hallazgos obtenidos con las exploraciones estructurales y
funcionales eran incoherentes y variables, especialmente los obtenidos con las exploraciones
funcionales de RM que miden pequefios cambios en el flujo sanguineo a varias zonas del cerebro
mientras se realizan diversas tareas al paciente.!7:32°

Toda esta area es un caos de investigaciones muy poco fiables.

Un metaanalisis de 2009 descubrié que la tasa de falsos positivos de los estudios de neuro-
imagen se sitUa entre el 10% y el 40%.7° Y un informe de 2012 escrito para la Asociacién Ameri-
cana de Psiquiatria sobre los biomarcadores de neuroimagen concluyd que "no se han publicado
estudios en revistas indexadas por la Biblioteca Nacional de Medicina que examinen la capacidad
predictiva de la neuroimagen para los trastornos psiquidtricos ni en adultos ni en nifios."”!

Un buen trabajo de investigacién puede a veces hacer redundantes cientos de estudios defi-
cientes. Este es el caso de una revision sistematica de 2012 realizada por Joshua Carp que examiné
el estado metodoldgico de una muestra aleatoria de 241 estudios de imagen por resonancia mag-
nética funcional (IRMf).”2

Carp descubrié que muchos de los estudios no informaban sobre detalles metodoldgicos cri-
ticos acerca del disefio experimental, la adquisicidn de datos o el analisis, y que muchos estudios
no tenian la potencia suficiente. Los métodos de recogida y analisis de datos eran muy flexibles.
Los investigadores habian utilizado 32 paquetes de software Unicos, y habia casi tantas canaliza-
ciones de analisis Unicas como estudios. Carp llegé a la conclusidn de que, dado que la tasa de
falsos positivos aumenta con la flexibilidad del disefio, el campo de la neuroimagen funcional

7:233
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puede ser especialmente vulnerable a los falsos positivos. Menos de la mitad de los estudios
informaron del nimero de personas rechazadas del andlisis y de los motivos del rechazo, y la
mediana del tamafiio de la muestra por grupo fue de sélo 15, lo que genera un enorme riesgo de
publicacidn selectiva de aquellos resultados que casualmente coinciden con los prejuicios de los
investigadores. El orden de los procedimientos de tratamiento también permite una flexibilidad
sustancial en los analisis.

La replicacion es esencial para la fiabilidad de la ciencia, y los articulos cientificos deben
informar de los procedimientos experimentales con suficiente detalle como para permitir que
investigadores independientes reproduzcan los experimentos. Esto dista mucho de ser asi en los
estudios de imagen.”?

Carp publicé otro estudio importante en 2012.73 Tratd de estimar la flexibilidad del analisis de
neuroimdagenes sometiendo un Unico experimento de IRMf a los numerosos procedimientos de
analisis Unicos descritos en la literatura. Considerando todas las combinaciones posibles de estas
estrategias, llegd a 6.912 canales de analisis Unicos.

"Casi todos los voxeles del cerebro mostraron una activacion significativa en al menos una
linea de analisis. En otras palabras, un investigador suficientemente persistente y decidido a en-
contrar una activacion significativa en practicamente cualquier region del cerebro tiene bastantes
probabilidades de conseguirlo. Del mismo modo, ningun véxel se activé significativamente en
todas las lineas de analisis. Asi, un investigador que espere no encontrar ninguna activacion en una
region particular (por ejemplo, para refutar una hipétesis competidora) puede encontrar con toda
seguridad una estrategia metodoldgica que arroje el resultado nulo deseado... La notificacion de
analisis selectivos puede producirse sin la intencidn o incluso la conciencia del investigador. Por
ejemplo, si los resultados de un nuevo experimento no concuerdan con estudios anteriores, los
investigadores pueden ajustar los parametros de analisis hasta que se observen los resultados
"correctos"."

En un estudio con multiples observadores publicado en 2020, los investigadores habian pedido
a 70 equipos independientes que analizaran el mismo conjunto de datos, poniendo a prueba las
mismas 9 hipdtesis ex ante.”® El conjunto de datos incluia datos de IRMf de 108 individuos, cada
uno de los cuales realizaba una de las dos versiones de una tarea que se habia utilizado anterior-
mente para estudiar la toma de decisiones bajo riesgo. Se preguntd a los equipos si cada hipdtesis
estaba respaldada segun un analisis corregido de todo el cerebro (si 0 no). Por término medio en
las 9 hipdtesis, el 20% de los equipos informaron de un resultado que diferia de la mayoria de los
equipos, lo que estaba a medio camino entre la coherencia total entre los equipos y los resultados
completamente aleatorios. Este estudio demostrd que las elecciones analiticas tienen un efecto
importante en los resultados comunicados.

En 2021, los investigadores informaron que, después de que en 2016 advirtieran de que hay
tantas fuentes o errores en los estudios de imagen que los hallazgos no deben considerarse
definitivos sino solo sugestivos, habian aparecido 24 estudios de IRM en JAMA Psychiatry y 22 en
American Journal of Psychiatry que describian diferencias en dichos escaneos en muestras de
pacientes psiquidtricos.”® Los 46 estudios concluyeron que sus hallazgos son pruebas de cambios
en la estructura cerebral.

En 2022, otros investigadores utilizaron tres de los mayores conjuntos de datos de neuro-
imagen disponibles, que incluian un total de unos 50.000 individuos, para cuantificar los tamanos
del efecto y la reproducibilidad de los estudios de asociacién de todo el cerebro (BWAS) en funcidn
del tamafio de la muestra.’® La mediana del tamafio de la muestra fue de sélo 23 personas. Los
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investigadores descubrieron que la reproducibilidad de los BWAS requiere muestras con miles de
personas.

Como escribié un comentarista, el estudio demostré que casi todas las personas diagnosti-
cadas de depresién tendrdn la misma conectividad cerebral que alguien sin el diagndstico, y casi
todas las personas diagnosticadas de TDAH tendran el mismo volumen cerebral que alguien sin
TDAH.”” Sin embargo, en los estudios pequefios, las correlaciones eran casi siempre superiores a
0,2 y a veces mucho mayores, lo que, como escribieron los investigadores, no debe creerse.

El método convencional para abordar este problema consiste en aumentar el umbral de signifi-
cacidén estadistica. Sin embargo, esto serd contraproducente en estos pequefios estudios de reso-
nancia magnética porque, inadvertidamente, garantiza que sélo las diferencias cerebrales mas
grandes -y, por tanto, las menos probables de ser ciertas- acaben pasando la prueba de signi-
ficacién y siendo publicadas.

La experiencia del redactor jefe de Molecular Brain también es relevante a la hora de evaluar
los méritos de los estudios de escaneado cerebral en psiquiatria. En 2020, describid lo que ocurrié
cuando solicité ver los datos en bruto de 41 de los 180 manuscritos que habia manejado.”® Tras
sus peticiones, 21 de los 41 manuscritos fueron retirados por los autores, y rechazé otros 19 "por
insuficiencia de datos brutos", lo que sugeria que los datos brutos podrian no existir, al menos en
algunos de los casos. Asi pues, sélo 1 de los 41 trabajos (el 2%) superd su prueba razonable.

Por desgracia, los estudios sobre escaneos cerebrales tienen un componente psicoldgico. Las
personas son mas propensas a creer lo que no entienden, lo que significa que cuanto mas se
incruste el resultado en estadisticas ininteligibles, pero aparentemente avanzadas, mas probable
sera que los lectores lo crean.

Los investigadores han acuiiado el término "encanto seductor de las explicaciones
neurocientificas" (SANE, siglas en inglés), que es un fenémeno real. Varios estudios han
demostrado que las personas muestran una mayor confianza en los estudios con lenguaje y
graficos neurocientificos, especialmente si hay imagenes del cerebro.”®:8°
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4 ¢éLos trastornos psiquiatricos estan causados por un desequilibrio
quimico?

Cuando doy conferencias para pacientes psiquiatricos, la mitad o mds dicen que sus médicos les
han dicho que estdn enfermos porque tienen un desequilibrio quimico en su cerebro.

Mis colegas que trabajan terapéuticamente con los pacientes tienen la misma experiencia.
Pero cuando se les confronta con esto, los principales psiquiatras se apresuran a negar que ningun
psiquiatra haya dicho esto a nadie, o dicen que abandonaron la idea hace décadas. Esto no es
correcto. Incluso hoy en dia, la psiquiatria hospitalaria de una de las cinco regiones de Dinamarca
lo menciona en su pagina de inicio:3!

"La esquizofrenia es un trastorno en el cerebro... Las personas con esquizofrenia presentan
trastornos en determinadas zonas del cerebro donde actua el neurotransmisor dopamina. Tam-
bién se observan otras alteraciones en el cerebro".

"La medicacidn antidepresiva actua sobre algunos de los procesos quimicos que estan des-
equilibrados en el cerebro en la depresidn. La medicacién normaliza, entre otras cosas, el nivel de
la hormona del estrés cortisol y los neurotransmisores cerebrales serotonina y norepinefrina".

"Los trastornos afectivos son enfermedades mentales relacionadas con un desequilibrio
guimico en el cerebro. Conducen a problemas de salud mental como la depresion, la mania o una
combinacién de ambas".

"Los escaneres han demostrado que las personas con TDAH presentan cambios en varios
lugares del cerebro... en la zona responsable de la planificacidn, el control de los impulsos y |a
atencidn. Las células del cerebro utilizan neurotransmisores diferentes para comunicarse entre si.
Si padece TDAH, observara alteraciones en estas sustancias ... los niveles de los neurotransmisores
dopamina y norepinefrina son bajos. El tratamiento médico del TDAH aumenta la cantidad de los
dos neurotransmisores en el cerebro. Mejora la funcién cerebral".

"El medicamento actua sobre algunos de los procesos quimicos del cerebro relacionados con el
trastorno de ansiedad... la medicacion antidepresiva normaliza la cantidad del neurotransmisor
cerebral serotonina".

El texto sobre el TDAH era especialmente engafioso. Indicaba que sabemos exactamente en
qgué parte del cerebro estan los problemas y que se pueden arreglar como se encaja una llave en
una cerradura.

La industria farmacéutica también propaga la falsa narrativa. Una encuesta realizada en 2007
entre estudiantes universitarios estadounidenses reveld que el 92% habia visto u oido decir que la
depresidn estd causada por un desequilibrio quimico en el cerebro, y el 89% de ellos lo habia visto
en la televisidn.®? Los canales de television de EE.UU. estan llenos de anuncios de farmacos, tam-
bién de medicamentos con receta, y este adoctrinamiento es muy eficaz.

Esquizofrenia y trastornos relacionados

La informacién de los libros de texto era a menudo muy detallada: Las anomalias en la psicosis
incluyen cambios en la neurotransmisién y en las sefiales hormonales;'#27 incluyen la migracion de
neuronas y la formacidn de sinapsis, que a su vez conducen a cambios estructurales y funcionales
en el cerebro, incluido el agrandamiento de los ventriculos ventrales, como expresidn de atro-

fia; 1894 Las exploraciones PET han encontrado disfunciones en el cértex prefrontal y en el hipo-
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campo;8°4 Las exploraciones PET y SPECT han mostrado un aumento de la sintesis y liberacién de
dopamina en muchos pacientes psicéticos, localizada principalmente en el estriado asociativo (la
cabeza del nicleo caudado);'%°%? y los complejos sintomaticos estan bien correlacionados con la
disfuncién de ciertas dreas cerebrales en las exploraciones PET.180

También se nos dice que hay patologia de las sinapsis,'**?® y que los hallazgos son contun-
dentes en cuanto a que hay un aumento de la sintesis y liberacidn de dopamina en el estriado
asociativo.1621>

Sin embargo, un libro sefialé que no todos los pacientes presentan cambios en el sistema
dopaminérgico.'®?2! Esto habla en contra de la hipdtesis de que las personas se vuelven psicéticas
porque tienen demasiada dopamina en el cerebro, y lo cierto es que nunca se ha documentado
gue ninguna de las grandes enfermedades psiquiatricas esté causada por un defecto bioquimico
en el cerebro. Ademads, no existe ninguna prueba biolégica que pueda decirnos si alguien padece
un trastorno mental concreto.

La hipdtesis de la dopamina ha sido aceptada como base para el uso de fdrmacos contra la
psicosis,'®7 pero es al revés. Los farmacos para la psicosis disminuyen la dopamina y por lo tanto
los psiquiatras han afirmado, fuertemente empujados por la industria farmacéutica, que la
enfermedad estd causada por un exceso de dopamina. Han publicado una enorme cantidad de
estudios deficientes que supuestamente demostraban esto. Pero el hecho es que los estudios que
han afirmado que un trastorno mental comidn como la psicosis o la depresién comienza con un
desequilibrio quimico en el cerebro son todos poco fiables.”4’

En 2003, el enorme engaiio fue demasiado para seis supervivientes psiquiatricos. Estaban tan
enfadados por las historias que les habian contado sus psiquiatras que enviaron una carta a la
Asociacidn Americana de Psiquiatria y a otras organizaciones afirmando que iniciarian una huelga
de hambre a menos que se aportaran pruebas cientificamente validas de que las historias que se
habian contado al publico sobre los trastornos mentales eran ciertas.>33!

Pidieron pruebas de que las principales enfermedades mentales son enfermedades cerebrales
de base bioldgica y de que cualquier farmaco psiquiatrico puede corregir un desequilibrio quimico.
También exigieron a las organizaciones que admitieran publicamente si eran incapaces de aportar
tales pruebas.

El director médico de la Asociacion Americana de Psiquiatria traté de zafarse diciendo que "las
respuestas a sus preguntas estan ampliamente disponibles en la literatura cientifica". En su libro E/
arte de tener siempre razon, el fildsofo Arthur Schopenhauer llama a este deplorable truco "Postu-
lar lo que hay que probar".%3

La huelga de hambre termind cuando la gente empezé a tener problemas de salud, pero la
Asociacion se mandd la parte. Declaré en un comunicado de prensa que no se dejaria "distraer por
guienes niegan que los trastornos mentales graves son afecciones médicas reales que pueden
diagnosticarse con precision y tratarse con eficacia."

Schopenhauer dice sobre este truco: "Si estd siendo agredido, puede hacer una distraccion, es
decir, puede empezar de repente a hablar de otra cosa, como si tuviera relacién con el asunto en
disputa y le proporcionara un argumento contra su oponente... es una desfachatez si no tiene
nada que ver con el caso, y sélo se introduce a modo de ataque contra su oponente."

Este es uno de los muchos ejemplos de que la psiquiatria es mas una religién que una ciencia.
Los lideres religiosos no podrian haber inventado una fanfarronada mejor, si la gente hubiera
exigido pruebas de que Dios existe: "Nosotros, sacerdotes y cardenales, no nos dejaremos distraer
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por quienes niegan que Dios existe y conoce los problemas de la gente y puede tratarlos
eficazmente".

Es importante darse cuenta de que una diferencia en los niveles de dopamina entre los
pacientes con diagndstico de esquizofrenia y las personas sanas -aunque existiera- no puede
decirnos nada sobre lo que inicid la psicosis.

Si una casa se incendia y encontramos cenizas, eso no significa que fueran las cenizas las que
prendieron fuego a la casa. Del mismo modo, si un ledn nos ataca, nos asustamos terriblemente y
producimos hormonas del estrés, pero esto no prueba que fueran las hormonas del estrés las que
nos asustaron. Fue el ledn.

Las personas con psicosis a menudo han sufrido experiencias traumaticas en el pasado, por lo
gue deberiamos ver estos traumas como factores causales contribuyentes y no reducir el sufri-
miento a algun desequilibrio bioquimico que, si es que existe, es mas probable que sea el resul-
tado de la psicosis que su causa.

Un libro de texto'®238 enumeraba un estudio que mostraba que 9 personas con un riesgo muy
elevado de psicosis que posteriormente desarrollaron psicosis tenian una mayor capacidad de
sintesis de dopamina en el cuerpo estriado, con un enorme tamafio del efecto de 1,18, que 29
voluntarios sanos.®* Existia una correlacién positiva entre la capacidad de sintesis de dopaminay la
gravedad de los sintomas, pero estos estudios no pueden decirnos qué inicia una psicosis. Estas
personas ya estaban enfermas (ya habian visto al ledn) cuando fueron reclutadas para el estudio,
aunque todavia no cumplian formalmente los criterios de lo que constituye una psicosis.

Trastornos afectivos

Segun los libros de texto, los estados depresivos se asocian a una influencia en el eje hipotaldmico-
hipofisario-corteza suprarrenal (eje HPA);'%219 probables alteraciones en el sistema nervioso cen-
tral y los neurotransmisores;*’**’ y cortisol elevado.!’:357.18:122

Sin embargo, también encontré opiniones alternativas. Tres psicdlogos plantearon la hipétesis
de que la depresion se debia a un desequilibrio quimico - una transmisién monoaminérgica insufi-
ciente- y que la mejoria se debia al restablecimiento de los niveles sinapticos normales de seroto-
nina y norepinefrina.?%43% Sefialaron, con referencias, que esto no concuerda con la observacidn
de que el efecto se produce tras semanas de tratamiento, y que existen otras razones para consi-
derar insuficiente la hipdtesis.

La hipdtesis de que los pacientes deprimidos carecen de serotonina ha sido rechazada de
forma convincente.?8>86 Algunos farmacos que disminuyen la serotonina, por ejemplo la tianep-
tina, o no la aumentan, por ejemplo la mirtazapina, también parecen funcionar para la depre-
sion,>>8” y los ratones genéticamente desprovistos de serotonina cerebral no estan deprimidos
sino que se comportan como los demads ratones.®8 Ademas, seria dificil explicar por qué estos
farmacos parecen funcionar en la fobia social, que no se considera una enfermedad por falta de
serotonina.®

Cuando dije en mis conferencias para psiquiatras y otros médicos que a muchos pacientes les
habian dicho que tenian un desequilibrio quimico, recibi respuestas airadas exigiendo que docu-
mentara mis supuestas alegaciones. Obviamente, a mis colegas no les gustaba admitir que habian
informado mal a sus pacientes. Hice referencia a lo que me habian contado pacientes, profesio-
nales sanitarios y otras personas, y a sitios web en los que los pacientes comparten sus experien-
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cias, pero esto se interpretd como que no sabia de lo que estaba hablando, como si no tuviera
ningun valor escuchar los testimonios de los pacientes.

Cuando argumenté que la documentacidn de Internet es muy convincente porque los pacien-
tes han tenido de forma bastante coherente las mismas experiencias, me dijeron que sdélo eran
anécdotas que, ademas, no se habian publicado en una revista revisada por expertos. Como si eso
supusiera alguna diferencia.

Esta negacién organizada es inquietante. En un estudio danés de 493 pacientes depresivos o
bipolares de 2005, el 80% estaba de acuerdo con la frase: "Los antidepresivos corrigen los cambios
que se produjeron en mi cerebro debido al estrés o los problemas".?°

El mito de que un desequilibrio quimico en el cerebro es la causa de la depresion y otros tras-
tornos psiquiatricos no desaparecera. En 2018, mi subdirectora en el Instituto para la Libertad
Cientifica, Maryanne Demasi, y yo recopilamos informacién sobre la depresion en 39 sitios web
populares de 10 paises (Australia, Canada, Dinamarca, Irlanda, Nueva Zelanda, Noruega, Sudafrica,
Suecia, Reino Unido y EE.UU.). Descubrimos que 29 sitios web (74%) atribuian la depresion a un
desequilibrio quimico o afirmaban que las pastillas para la depresion podian arreglar o corregir
dicho desequilibrio.*°

Los psiquiatras utilizan este mito para convencer a sus pacientes de que deben seguir tomando
medicamentos que preferirian evitar por sus efectos nocivos. En 2013, el presidente de la Asocia-
cién Danesa de Psiquiatria Thomas Middelboe describié el término desequilibrio quimico como
una metafora a la que se habia agarrado la psiquiatria para explicar enfermedades cuyas causas se
desconocen.”!

Como se hailustrado anteriormente, la disonancia cognitiva también desempeiia un papel. En
2014, debati con Poul Videbech - editor de un libro de texto sin referencias!® - en una reunién
publica organizada por estudiantes de medicina. Después de que yo hubiera documentado que
demasiadas personas estan en tratamiento con pastillas para la depresion y hubiera sugerido que
redujéramos la dosis de los farmacos, Videbech dijo, delante de 600 personas entre pacientes y
familiares: "¢Quién le quitaria la insulina a un diabético?"7:24°

Un afio después, cuando publiqué mi primer libro sobre psiquiatria’ y me entrevistaron en un
periddico,’? Videbech dijo en la misma pégina que sabia desde hacia 20 afios que la teoria del
desequilibrio quimico era demasiado simple y que era indignante que yo hubiera dicho que él y
sus colegas seguian creyendo en ella.

Pues bien, el mito sobre el desequilibrio quimico sélo es cosa del pasado cuando se pone en
tela de juicio. La profesora de psiquiatria Birte Glenthgj también fue entrevistada y confirmé que
el mito sigue vivo: "Sabemos por las investigaciones que los pacientes que sufren esquizofrenia
tienen, por término medio, una mayor formacién y liberacién de dopamina, y que esto estd
relacionado con el desarrollo de los sintomas psicoticos. El aumento de la actividad dopaminérgica
también se observa antes de que los pacientes reciban por primera vez medicacion antipsicética,
por lo que no tiene nada que ver con la medicacion."

En 2017, Videbech volvié a postular que cuando las personas estan deprimidas, existe un des-
equilibrio en el cerebro.”® Ademas, él y otro profesor de psiquiatria, Lars Kessing habian escrito en
sus dos contribuciones al Manual para pacientes, que tiene caracter oficial en Dinamarca y estd
disponible en Internet, que la depresion esta causada por un desequilibrio quimico.?*>

Me quejé al editor pero no consegui nada. Kessing y Videbech cambiaron algunas cosas
menores e introdujeron nuevas afirmaciones que empeoraron aln mas sus articulos. Volvi a
guejarme, y de nuevo en vano, y la desinformacion sobre el desequilibrio quimico continud. En su
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actualizacion, Kessing anadié que "se sabe que los fdrmacos antidepresivos estimulan al cerebro a
fabricar nuevas células nerviosas en determinadas zonas". Videbech escribié lo mismo, pero no
habia referencias. Si esto es correcto, significa que las pastillas para la depresién son perjudiciales
para las células cerebrales, ya que el cerebro forma nuevas células en respuesta a una lesién
cerebral. Esto esta bien documentado, por ejemplo, en el caso de la terapia de electroshock y las
pastillas para la psicosis.!?

Algunos psiquiatras destacados, incluido Kessing,® consideran ignorantes a sus pacientes, pero
debo decir que el nivel de ignorancia entre ellos mismos sobre su propia especialidad es asom-
broso. Cuando una hipdtesis ha sido rechazada, una y otra vez, por mucho que se haya manipu-
lado el disefio de la investigacidn y los datos, es hora de enterrarla definitivamente.

Esto no sucederd. El mito del desequilibrio quimico no es una cuestidn de ciencia sino de
dinero, prestigio e intereses gremiales. ¢Se imagina a un cardiélogo diciéndole: "Usted tiene un
desequilibrio quimico en el corazén, asi que tiene que tomar este medicamento el resto de su
vida" cuando no tiene ni idea de lo que esta hablando?

Los libros de texto no utilizaban directamente el término desequilibrio quimico, pero se hacian
muchas afirmaciones sobre farmacos que corregian lo que se afirmaba que era una sobreproduc-
cién o infraproduccién de mensajeros quimicos en el cerebro.

El mito sobre el desequilibrio quimico puede que sea el mas dafiino de los muchos mitos de la
psiquiatria. Tiende a mantener a los pacientes encerrados en el papel de receptores pasivos de
farmacos perjudiciales durante afios o quiza de por vida. Evidentemente, es mas dificil para los
pacientes renunciar a la terapia farmacoldgica si creen que reciben un farmaco que corrige algo
gue estd mal en ellos. Los pacientes suelen decir que tienen miedo de volver a enfermar si dejan
de tomar su farmaco debido a este mito.

En 2014, la Asociacién Americana de Psiquiatria escribid en su pagina web que "los antidepre-
sivos pueden recetarse para corregir desequilibrios en los niveles de sustancias quimicas en el
cerebro. Estos medicamentos no son sedantes, 'estimulantes’ ni tranquilizantes. Tampoco crean
habito. Por lo general, los medicamentos antidepresivos no tienen ningun efecto estimulante en
las personas que no sufren depresiéon".”:276

Se trata de un acto increible de mentir al publico. Todo esto es falso, y las personas sanas
pueden desarrollar tanto entumecimiento como mania y pueden llegar a tener tendencias suicidas
con las pastillas para la depresion.?17° Hasta enero de 2021, la pagina web de la Asociacidn seguia
afirmando que los medicamentos psiquidtricos pueden ayudar a corregir los desequilibrios de la
quimica cerebral.®®

Un articulo de 2022 demostrd hasta qué punto los psiquiatras siguen propagando el mito de
los desequilibrios quimicos.?” Los seis influyentes libros de texto estadounidenses y britanicos
publicados entre 1990 y 2010 que examinaron los autores apoyaban la teoria, al menos en algunas
secciones, y le dedicaban una cobertura sustancial, y la mayoria de 30 revisiones muy citadas
sobre la etiologia de |la depresion la apoyaban, al igual que la mayoria de 30 trabajos de investiga-
cidn sobre el sistema de la serotonina.

TDAH

Los libros de texto sefialaban que el desarrollo psicopatolégico en el TDAH se supone que implica
cambios epigenéticos y una desregulacion bioquimica y hormonal adquirida precozmente;®>? que
una desregulacion de la dopamina y la noradrenalina en el cerebro es probablemente muy impor-
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tante para el cambio en la funcidn cerebral;1*!13 y que las alteraciones de ciertas zonas del cortex
y los ganglios basales se encuentran en zonas controladas principalmente por la dopamina.822°
Nada de esto puede corroborarse.

Trastornos de ansiedad

Un libro de texto mencionaba que la serotonina es importante para la patogénesis del TOC.19:162
No habia referencias, pero nunca se ha demostrado que esto sea correcto.

La inflamacion, una de las ultimas modas en psiquiatria

La inflamacion es una de las Ultimas modas en psiquiatria.”?® Un libro de texto sefialaba el papel
de la inflamacidn en el desarrollo de la depresion, pero no explicaba cudl era su importancia. 171!
Dos de los editores de uno de los libros de texto'® fueron coautores en 2014 de una revisién
sistematica de 14 ensayos sobre el celecoxib, un denominado antiinflamatorio no esteroideo

(AINE), que mostré un efecto sobre la depresion, con un tamafio del efecto de 0,34.%8

Sin embargo, muchos de los pacientes padecian artritis.’® No es sorprendente que los analgé-
sicos parezcan reducir la depresion. Incluso si ignoramos esto, y suponemos provisionalmente que
los AINE tienen un efecto sobre la depresidn, el tamafo del efecto de 0,34 es tan pequefio que no
es clinicamente relevante (véase el capitulo 8).

Existe otra razén, poco conocida, por la que el metaanalisis no puede documentar que la infla-
macién desempeiie un papel en la depresidn. Es que, a pesar de su nombre, los antiinflamatorios
no esteroideos no tienen efectos antiinflamatorios.

Cuando la recién sintetizada cortisona se administré por primera vez a 14 pacientes con artritis
reumatoide en 1948 en la Clinica Mayo de Rochester, Minnesota, el efecto fue milagroso.® Los
resultados fueron tan sorprendentes que algunas personas creyeron que se habia descubierto una
cura para la artritis reumatoide, pero los graves perjuicios de los corticosteroides apagaron rapida-
mente el entusiasmo.

Al llamar a los nuevos analgésicos antiinflamatorios no esteroideos, las empresas crearon la
ilusion de que su efecto era similar al de los esteroides, pero sin sus graves perjuicios. Este truco
de marketing fue muy eficaz y los AINE se utilizan tanto que son una de las razones mas impor-
tantes por las que nuestros medicamentos recetados son la tercera causa de muerte, después de
las enfermedades cardiacas y el cdncer.*6®

He preguntado a muchos reumatdlogos sobre la documentacién que acredita que los medica-
mentos son antiinflamatorios, pero no he recibido ninguna respuesta util. Por ello, estudié Ia
cuestidon por mi cuenta.

Con cirujanos ortopédicos, realicé un ensayo controlado con placebo en 173 pacientes con
distorsiones agudas de tobillo en el que medimos el edema por volumetria, utilizando el pie sano
como control de la cantidad de agua desplazada.'® Utilizando un disefio factorial, aleatorizamos a
los pacientes dos veces: una en un grupo al que se instruyd para que inmovilizara el pie y se le
dieron muletas y un grupo al que se instruyd para que caminara con la mayor normalidad posible a
pesar del dolor; y otra a naproxeno y placebo.

La movilizacién redujo rapidamente el edema. Al cabo de 2-4 dias, la diferencia de volumen era
de 42 mL cuando se movilizaba a los pacientes en comparacion con el uso de muletas (P = 0,01).
Por el contrario, no hubo ningun efecto significativo del naproxeno (P = 0,42; diferencia de 11 mL
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en comparacion con el placebo). Asi pues, la movilizacidn era antiinflamatoria, cosa que el
naproxeno no era, y ademas conducia a una recuperacién mucho mas rapida.

El efecto menor no significativo del naproxeno podria ser real y simplemente una consecuencia
del efecto del farmaco sobre el dolor, que aumentaria la movilizacion. La empresa que vende el
naproxeno, Astra-Syntex, habia proporcionado la medicacidn del ensayo ciego, pero no le
gustaron nuestros resultados, que eran malos para la comercializacidn. Su estadistico se asegurd
de que los resultados mas importantes no se publicaran y de que el informe del ensayo fuera una
palabreria ininteligible para el médico promedio. Pero me quedé con una copia del informe
estadistico, y por eso puedo contar la verdadera historia.

También hice un metaanalisis de los ensayos controlados con placebo de los AINE. Los farma-
cos no redujeron la hinchazdn de las articulaciones de los dedos medida con anillos joyeros en
pacientes con artritis reumatoide.%!

No deberiamos tratar la depresion con AINEs, unos de los farmacos mas mortiferos que
tenemos.®1%°
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5 Los diagnosticos psiquiatricos no son fiables

Es poco probable que la gente cuestione las premisas subyacentes de sus ocupaciones, en las
gue a menudo tienen un gran interés financiero y emocional.

Judi Chamberlin, expaciente psiquiatrical®?
En el protocolo de mi estudio de los libros de texto de psiquiatria, sefialé que debian mencionar
que los diagndsticos psiquidtricos se basan en criterios arbitrarios; que existe una gran variacién
entre observadores cuando varios psiquiatras evalian a los mismos pacientes de forma indepen-
diente; que los trastornos psiquidtricos pueden desaparecer de nuevo, sin tratamiento; que los
psiquiatras estan dispuestos a cambiar sus diagndsticos; y que los pacientes pueden conseguir que
se les retire el diagndstico basandose en una segunda opinidn o en un seguimiento mds prolon-
gado.

También sefialé que los clinicos no deben plantear diagndsticos adicionales en personas que
reciben farmacos psicoactivos porque sus efectos adversos pueden imitar los criterios utilizados
para otros diagndsticos. Por lo tanto, a menudo es imposible decir cudl es cual, por ejemplo, si un
paciente en tratamiento por depresidon o TDAH también llega a padecer trastorno bipolar o si los
sintomas observados son simplemente efectos adversos de los farmacos.”2

Los psiquiatras suelen ignorar este problema fundamental e incluso pueden decir que el trata-
miento farmacoldgico ha "desenmascarado" el nuevo trastorno, lo cual es una de las razones por
las que el contacto con el sistema psiquidtrico a menudo conduce a varios diagndsticos y a la
polifarmacia y por las que los problemas temporales de salud mental se convierten a menudo en
cronicos.

Habia muy poco en los libros de texto que siquiera insinuara alguna de estas cuestiones esen-
ciales. Un libro sefialaba que los psiquiatras habian intentado que los diagndsticos fueran fiables y
asegurarse de que los médicos estuvieran de acuerdo en cdmo utilizarlos.'®2% Pero no explicaba
gue los diagndsticos psiquiatricos son muy poco fiables y no citaba ningln estudio sobre la varia-
bilidad del observador.

En la misma pagina, este libro de texto sefiala que el diagndstico se afirma o rechaza en fun-
cion de la evolucién de la enfermedad y de los resultados del tratamiento.'®24 Hay dos problemas
evidentes con esta afirmacion. En primer lugar, la realidad es que no es posible eliminar un diag-
nostico erréneo. Numerosos pacientes lo han intentado y han sido rechazados. En segundo lugar,
se trata de una prueba circular. Si damos a todo el mundo un diagnédstico de esquizofrenia, y
algunos mejoran cuando se les trata con pastillas para la psicosis, el diagndstico se confirma para
estos pacientes y se rechaza para el resto. Si decimos que podria llover mafiana y que podria no
llover, y luego dejamos que el "curso del tiempo" decida lo que era correcto, esto no prueba nada
sobre nuestras capacidades como meteordlogo.

Mas adelante, este libro de texto sefialaba sobre los criterios diagndsticos de la depresidn que
son sintomas que la mayoria de la gente experimenta de vez en cuando: tristeza, dificultad para
concentrarse, problemas de suefio, etc., pero que lo importante es, en primer lugar, que los sin-
tomas deben superar un determinado umbral clinico antes de que puedan considerarse un tras-
torno, lo que requiere experiencia clinica para determinarlo; en segundo lugar, que deben haber
estado presentes durante mas de 14 dias.18119
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Esto se reduce a la mejor amiga de los psiquiatras, la experiencia clinica, que no tranquiliza a
los pacientes a los que etiquetan y estigmatizan de por vida con sus diagndsticos, a menudo
erréneos.’ Si usted es un paciente, écdmo puede oponerse a la experiencia clinica de un psiquia-
tra? Estd destinado a perder, con tres argumentos: Usted no es psiquiatra; no tiene experiencia
clinica; y como padece un trastorno mental, es posible que no pueda pensar con claridad sobre si
mismo.

Es problemético utilizar un diagnéstico como la depresidn para explicar una experiencia.'%# S
me preguntaran por qué alguien se siente decaido y yo respondiera que es porque tiene depre-
sidn, entonces una pregunta legitima seria: "¢Cémo sabe que ese sentimiento de bajon esta
causado por la depresion?". La Unica respuesta que puedo dar es que sé que es depresién porque
se siente decaido. Si intentamos utilizar una clasificacién que sélo puede describir para explicar,
acabamos en una tautologia o pensamiento circular. Una descripcién no puede explicarse a si
misma. Bajo estado de dnimo y depresidn son sinédnimos; no podemos utilizar uno para explicar el
otro.

La Asociacién Americana de Psiquiatria proclamé en 2021 que el trastorno depresivo mayor es
una enfermedad médica comun y grave que afecta negativamente a cdmo una persona se siente,
a su forma de pensar y de actuar.®® Esto es un error. La Asociacion ha dado vida a algo que no es
mas que un nombre y que, por tanto, no puede causar nada. Se trata de un error muy comun en
psiquiatria.

Como los criterios de diagndstico se han rebajado, no es de extrafiar que los estudios hayan
demostrado que hay mas personas sobrediagnosticadas de depresidn que infradiagnosticadas.'%3
El término "trastorno depresivo mayor" se ha convertido en un término contradictorio, ya que
ahora incluye casos de depresién leve, aunque tales casos no sean ni depresivos mayores, ni
depresivos, ni siquiera un trastorno.!%3

En un libro de texto se describia la depresidon agitada, con inquietud que se retuerce con las
manos, agitacién interior o deambulacidn persistente, y se decia que, como los pacientes son
incapaces de encontrar descanso, a menudo tienen un elevado indice de suicidio.*®1° Lo que los
autores describieron son los sintomas clave de la acatisia, uno de los dafos mas peligrosos de las
pastillas para la psicosis y la depresion. La acatisia es un estado de extrema inquietud y agitacion
interior. Significa literalmente que no puede estarse quieto. Puede tener el impulso de golpearse
los dedos, inquietarse o sacudir las piernas.

Pero los autores no informaron de ello a sus lectores ni dijeron cémo se puede distinguir entre
ambas afecciones, lo que parece casi imposible. ¢{Se trata también de una cuestién de experiencia
clinica? No estoy bromeando. En 2015, fui invitado a dar una conferencia en un hospital de Dina-
marca por la organizacién psiquiatrica de esa region.®'8 Rasmus Licht, profesor de psiquiatria y
especialista en trastorno bipolar, también dio una conferencia. Le pregunté cémo podia saber,
cuando hizo el diagndstico bipolar en un paciente que recibié un farmaco para el TDAH, que no
eran sélo los danos del farmaco lo que veia, porque son muy similares a los sintomas que los
médicos utilizan para diagnosticar el trastorno bipolar.

Me quedé atonito cuando dijo que un psiquiatra era capaz de distinguir entre estos dos posi-
bilidades.

Rasmus dijo muchas otras cosas que no eran correctas, que ilustraban lo que la psiquiatria
hace a su propia gente. Cuando le conoci, era un joven brillante que me impresioné. Fui uno de los
examinadores cuando defendié su doctorado sobre la mania 17 afios antes y no le habia visto en
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todos esos afios. Era impactante ver como habia asimilado las ideas erréneas de la psiquiatria. Nos
escribimos un poco después, pero no pude convencerle de que estaba equivocado.

Una de las cosas que Rasmus escribid fue que "se menciona en la CIE-10 [CIE es la Clasificacidon
Internacional de Enfermedades de la OMS] y el DSM-IV que si la mania sélo se produce cuando el
paciente ha recibido al mismo tiempo un antidepresivo, esto habla en contra del trastorno bipolar,
ya que se entiende que podria tratarse de una mania inducida por farmacos. Sin embargo, por el
contrario, el DSM-5 ha sacado las consecuencias de los estudios epidemioldgicos recientes y ha
escrito que, aunque se produzca una mania durante el tratamiento con un antidepresivo, ésta
debe percibirse como un verdadero trastorno bipolar, es decir, primario. Asi que, en este caso,
hablas en contra de un mejor conocimiento".

Me preguntaba cédmo era posible que Rasmus creyera en semejante disparate. Es una tonteria
total postular que una mania que se produce durante el tratamiento con una pastilla para la
depresion es un nuevo trastorno, cuando bien podria ser un dafio causado por un farmaco. Es un
truco inteligente que utilizan los psiquiatras para distanciarse de los dafios que causan y de su
responsabilidad. El paciente es siempre el culpable, nunca ellos o sus fdrmacos, es el mensaje que
envian, también en sus libros de texto.

Deberia estar prohibido hacer nuevos diagndsticos mientras el paciente esta en tratamiento
con psicofdrmacos, y si los psiquiatras no pueden resistir la tentacidn, deberian llamarlo tentativa-
mente trastorno inducido por farmacos.

En uno de mis libros, describo a una paciente, Stine Toft, que nunca ha sido maniaca, aparte de la
vez que recibié una pastilla para la depresién, pero que también recibié el diagndstico de
bipolar.®> Lo que la psiquiatria le hizo fue devastador, pero tan tipico, que publiqué su historia en
el sitio web Mad in America.'%*

Stine sufrié graves dafios. Le dijeron que su enfermedad duraria definitivamente el resto de su
vida; la trataron con pastillas para la depresién, antiepilépticos y una pastilla para la psicosis;
engordé 50 kg; perdié unos 14 afios de su vida por la psiquiatria; perdié a su marido; estuvo a
punto de suicidarse; y pasé a cobrar una pension de invalidez.

El siguiente marido de Stine la salvé. Le pregunté rdpidamente "de qué se trataba la enferme-
dad", porque no podia verla. Al cabo de un ano y medio, se rindid y aceptd retirar la medicacién.
Sufrié una fase de abstinencia atroz porque no recibio la orientacidon necesaria. Tardd dos afios y
medio. Fue entonces cuando conocié dos de mis libros”#¢ y descubrié que todo lo que habia
experimentado era bien conocido y perfectamente normal. Fue chocante para ella leer que es una
practica normal exponerse al infierno por el que habia pasado, pero también liberador descubrir
gue no estaba enferma y que no le pasaba nada.

Stine se encuentra bien hoy. Se convirtié en entrenadora y psicoterapeuta y ha ayudado a
muchos pacientes a reducir sus pastillas para la depresién, con gran éxito. Ya no ve a su familia.
Mantenian la afirmacién de que estaba enferma y sélo necesitaba tomar su medicacion. Stine da
conferencias, pero le resulta dificil difundir el mensaje. Ha dado conferencias para Psiquiatria en la
Region de la Capital sobre ser bipolar, lo que resulté facil. A la gente le gusta ver a una persona
enferma y escuchar su historia. Pero la historia de éxito de una superviviente psiquiatrica que
pone en tela de juicio todo el sistema no se considera interesante.

Un caso especial de diagnésticos erréneos son los diagndsticos post-mortem. Dos libros de texto
afirmaban que el 50% de los suicidios se producen en personas deprimidas,*’:3°818129 y yn tercero
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gue, con diferencia, la mayoria de las personas que se suicidan padecian un trastorno psiquiatrico
que requeria tratamiento.>34 Sin embargo, el diagndstico post mortem es muy propenso a los
sesgos. El sesgo de aceptabilidad social amenaza la validez de ese diagndstico retrospectivo. Los
familiares suelen buscar explicaciones socialmente aceptables y pueden no ser conscientes o no
estar dispuestos a revelar ciertos problemas, en particular los que generan verglienza o hacen
recaer parte de la culpa en ellos mismos. Ademas, el diagndstico de depresidn se realiza inter-
rogando al paciente, y no se puede hablar con un muerto.

Un libro de texto, que tenia a un psicélogo como uno de sus dos editores, era notablemente
diferente a los demds. Citaba al médico canadiense William Osler (fallecido en 1919): "Es mucho
mas importante saber qué tipo de paciente tiene una enfermedad que qué tipo de enfermedad
tiene un paciente".'”:3* También sefialaba que poner al ser humano en el centro es organizar la
salud mental respetando la integridad y la autodeterminacién del individuo y que, en una practica
clinica basada en la evidencia, el tratamiento debe adaptarse a las percepciones, sentimientos y
expectativas personales del individuo y de sus familiares y no sélo al diagnéstico y a las pruebas, a
menudo escasas, asociadas a él.

Los autores escribieron que "en el libro veremos a la persona detrés del diagndstico".’3> Mas
adelante, el libro repetia que es la percepcidn que el paciente tiene de si mismo y de su mundo lo
que estd en el centro.'’13¢ Este punto de vista es radicalmente distinto al de otros libros de texto
en los que el paciente es el receptor pasivo de los farmacos y se le reprende si no quiere tomarlos
llamandole incumplidor o resistente al tratamiento, o como carente de percepcién de su enfer-
medad.

Este libro sefialaba que hay fuertes intereses econdmicos detras del diagnéstico de nuevas
condiciones, por ejemplo, el uso de medicacidn para el TDAH ha aumentado drasticamente, y el
diagndstico de TDAH se utiliza cada vez mas, también sobre cosas que no son alteraciones ni
constituyen un trastorno, por ejemplo, la dificultad para concentrarse, la intranquilidad, la
inquietud motoray la impulsividad en los nifios.1”:1

Esto es correcto. EIl TDAH es un constructo estadounidense y, con cada revisidon del DSM, se
descubre que un mayor niumero de nifios supera el umbral para el diagnéstico.%:33 El TDAH es el
producto de intereses comerciales, politicos e institucionales creados. En ninguna parte de la
historia de este diagndstico ha habido ningin descubrimiento cientifico significativo.%3>Es el traje
nuevo del emperador.

El libro mencionaba que los estudios demuestran que el nifio mas pequeno de la clase tiene un
30% mas de riesgo de recibir un diagndstico de TDAH que los demas nifios.2’> En realidad es peor
gue el 30%. Como ya se ha sefialado, un 50% mas de nifios nacidos en diciembre estaban en trata-
miento farmacoldgico para el TDAH que los nacidos en enero de la misma clase.>!

El libro senalaba que los diagndsticos psiquiatricos tienen poca validez y no nos dicen mucho
sobre la naturaleza, el curso y el tratamiento de las enfermedades.'”?12 También se cuestionaba la
fiabilidad de los diagndsticos: éLos clinicos llegardn al mismo diagndstico? Tanto si como no.7:214
Los criterios diagndsticos son arbitrarios y existe una gran aversion en la poblacién contra el uso
gue hace la psiquiatria de los diagndsticos, que son mas estigmatizantes que una ayuda para el
médico.7?1>

Este escepticismo se repitid 703 paginas después, en un capitulo sobre la historia de la psiquia-
tria:17°18 s Podemos fiarnos de los diagndsticos y qué nos dicen realmente sobre las enfermedades
de los pacientes? El movimiento antipsiquiatria posterior a 1968 se dirigid en particular contra los
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diagnésticos, considerados poco fiables, estigmatizantes y alienantes: "éQuiénes son los que estdn
locos?".

Gran parte del libro era tradicional y estaba lleno de errores. Pero el capitulo sobre la historia
de la psiquiatria en Dinamarca era tan atrevido que sospeché que los autores debian de ser
psiquiatras jubilados o a punto de jubilarse, o de otra profesién. Estaba en lo cierto. Sélo uno de
los tres autores era psiquiatra, nacido en 1949. Los otros dos eran un psicélogo y un historiador de
la medicina.

Los autores explicaron que esldganes como "el paciente es un experto en su propia vida" han
desafiado la tradicional actitud paternalista de la psiquiatria, y que el movimiento de recuperacién
- con la actitud basica de que los pacientes pueden recuperarse y volver a la vida fuera del sistema
de tratamiento, como los pacientes que son tratados por enfermedades no psiquiatricas - ha sido
especialmente importante en la psiquiatria social.”9%0

Los autores sefialaron incluso que no existe relacidn entre las pruebas disponibles, las direc-
trices clinicas nacionales y el contenido de los programas de tratamiento, y que la imagen de la
psiquiatria sigue bajo presion debido a los casos de sobremedicacién y coercién excesiva.l’9%°

Terminaron su capitulo diciendo que uno de los mayores problemas es la elevada mortalidad
entre los pacientes psiquiatricos.”9?° Esto no se traté en los otros libros ni se mencioné en el
texto principal de este libro, sino al final de un libro enorme, bajo el titulo, La historia de la
psiquiatria en Dinamarca, a partir de la pagina 910. Los estudiantes estdn muy orientados a los
resultados y dan prioridad a lo que leen. Pocos estudiantes leeran estas 23 paginas, a pesar de que
se encuentran entre las mas importantes de los cinco libros de texto.

Hay dos conceptos esenciales cuando se habla de pruebas diagndsticas: su su validez y su fiabi-
lidad. La validez de una prueba diagndstica se refiere a su capacidad para medir lo que se pretende
gue mida, lo que implica su capacidad para distinguir entre personas con y sin una enfermedad
concreta.

Las dos medidas principales de la validez de las pruebas son la sensibilidad y la especificidad,
gue son las proporciones de enfermos que dan positivo y la proporcién de sanos que dan nega-
tivo, respectivamente. La mayoria de la gente cree que la predictibilidad de las pruebas diagné-
sticas positivas y negativas son constantes, y no lo son, ya que dependen de la prevalencia de la
enfermedad para la que se realiza la prueba.'® Cuanto mas infrecuente sea una enfermedad, mas
falsos positivos habrd. Por eso el cribado de la depresién es una mala idea. La prueba de deteccidn
de la depresién recomendada por la OMS es tan deficiente que, por cada 100 personas sanas
examinadas, 36 obtendran un falso diagnéstico de depresidn.”:46:106,107

Cuando critico a mis colegas por utilizar pruebas tan deficientes, me dicen que sélo son una
orientacién en el trabajo de diagndstico y que se realizaran pruebas adicionales. En un mundo
ideal tal vez, pero esto no es lo que hacen la mayoria de los médicos. Muchos pacientes informan
de que no hubo mas pruebas y que obtuvieron un diagndstico y una receta en unos diez minu-
tos.1%8 Esto es de esperar, ya que cerca del 90% de las recetas de pastillas para la depresién las
hacen los médicos de cabecera,’:2>%108.10% y no disponen de mucho tiempo.

La fiabilidad de una prueba diagndstica depende de la precisidn y la reproducibilidad de los
resultados de la prueba. La exactitud se define comparando los resultados de la prueba con un
diagnéstico final verdadero. En psiquiatria no existe tal diagndstico verdadero final, por lo que no
es posible determinar la exactitud de una prueba diagndstica. Pero su reproducibilidad puede
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determinarse en estudios de variacidn del observador en los que dos 0 mas psiquiatras sugieren
un diagndstico para los mismos pacientes.

Cuatro de los cinco libros de texto no mencionaban ni un solo resultado de los estudios sobre
la variacion del observador y daban la impresidn errénea de que los diagndsticos psiquidtricos son
validos y fiables. Salvo raras excepciones, como la admision de que no se ha validado ningln cues-
tionario para diagnosticar el TDAH en adultos, los diagndsticos no fueron puestos en dudal’>
Un libro afirmaba que la fiabilidad de los diagndsticos es buena y seiialaba que, para garantizar
gue los diagndsticos basados en criterios son suficientemente fiables, se pusieron a prueba antes
de su uso en un gran estudio internacional, y los diagnésticos que mostraron una baja fiabilidad se
eliminaron o se reforzaron los criterios.1623

No estd claro a qué se referian los autores, pero lo que escribieron es erréneo.”3%110111Como
dijo un comentarista tras la aparicion del DSM-5: "Las ciencias reales no deciden sobre la existen-
cia y la naturaleza de los fendmenos que tratan mediante una votacidén a mano alzada con
intereses creados y el patrocinio de la industria farmacéutica."*?

Uno de los libros mostraba una cifra que demostraba que el nUmero de pacientes diagnosti-
cados de esquizofrenia en Dinamarca se habia cuadruplicado, pasando de 2000 en 1971 a 7400 en
2010.%%225 Esto deberia haber despabilado a los autores, pero no comentaron este asombroso
hallazgo, a pesar de que algo debe estar fallando en la validez del diagndstico. En la revision, este
diagnodstico a menudo no se sostiene, por ejemplo, fue rechazado en el 64% de 1023 personas.t173

Un psiquiatra me escribid: 730 Cuando tenia veintitantos afios, tuve una crisis nerviosa masiva.
En ese momento, instintivamente me resisti a todas las etiquetas psiquiatricas y tratamientos
médicos. Ahora, cuando miro hacia atras, puedo ver facilmente cémo, en las manos equivocadas,
podrian haberme etiquetado como esquizofrénico, ya que escuchaba voces y tenia delirios y una
ansiedad severa. Ahora sé que mi crisis no fue diferente a la que experimentan mis pacientes.

Los diagndsticos se adhieren al paciente. Una vez hecho, todo lo que el paciente hace o dice
durante un ingreso hospitalario se convierte en sospechoso, ya que el paciente esta en obser-
vacion, lo que significa que el diagndstico inicial, quiza provisional, se convierte con demasiada
facilidad en una profecia autocumplida.”3° La intuicién y la experiencia del médico pueden sugerir
muy rapidamente cual es el problema, y existe un riesgo considerable de que a partir de ese
momento el médico haga preguntas capciosas, lo que arroja el nUmero necesario de puntos de
error y conduce a un diagndstico erréneo.

Hay mucho solapamiento entre las distintas categorias diagndsticas, lo que a menudo se
denomina alta comorbilidad, aunque el problema no es que el paciente tenga varias "enfer-
medades", sino que las enfermedades estan tan vagamente definidas, con sintomas que se
solapan, que muchos pacientes pueden recibir varios diagndsticos.

Incluso el libro que criticaba los diagndsticos psiquidtricos fallaba cuando se trataba de los
estudios de variacion del observador. Cuando los dos autores, un psicélogo y un psiquiatra,
hablaron de la validez y fiabilidad de los diagnésticos, mencionaron el kappa, el alfa de Cronbach,
la escala de depresion de Hamilton y una gran cantidad de otras escalas y cuestiones a lo largo de
25 paginas, pero ni un solo resultado de estudios de variacidon entre observadores.7:16>

Los valores Kappa miden hasta qué punto dos observadores coinciden mas alla del azar. Si
kappa es 0,60, significa que el acuerdo es sélo el 60% de la diferencia entre el acuerdo casual y el
acuerdo perfecto, lo que es bastante pobre. Hay muchos problemas con kappa.'®® Presenta pro-
blemas estadisticos y no nos dice, por ejemplo, si el desacuerdo es importante, lo que segura-
mente es para los diagndsticos psiquidtricos porque un diagndstico casi siempre conduce a
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farmacos, a menudo durante muchos afios sin interrupcién, 3114 y también a menudo a un curso
crénico cuesta abajo para el paciente. 311924

La afirmacion de que el nuevo sistema de listas de comprobacidn diagnéstica introducido por
la Asociacién Americana de Psiquiatria para su Manual diagndstico y estadistico de los trastornos
mentales (DSM-II1) en 1980 es fiable ha sido refutada de forma convincente en un libro.”:32102,110
Los decepcionantes resultados obtenidos cuando dos psiquiatras evalian a las mismas personas
han quedado sepultados en una humareda de retdrica positiva en articulos sorprendentemente
breves, dada la importancia del tema.

La documentacién es dificil de encontrar, pero dos personas realizaron el trabajo, lo que
supuso una tarea ingente.'? Incluso el estudio méas amplio, de 592 personas, resulté decepcio-
nante a pesar de que los investigadores pusieron mucho cuidado en la formacion de los evalua-
dores.'! Para la bulimia nerviosa, que es muy facil de diagnosticar, los valores kappa cuando dos
médicos entrevistaban a las mismas personas superaban el 0,80, pero para la depresién mayory la
esquizofrenia, dos de los diagndsticos mds importantes, los valores kappa eran sélo de 0,64 y 0,65,
respectivamente. Esto es aterrador si se tienen en cuenta las devastadoras consecuencias de los
falsos positivos en el diagndstico.

Cuando los investigadores entrevistaron a 463 personas sobre 91 sintomas clave para los
trastornos psiquidtricos, descubrieron que todos ellos experimentaban pensamientos, creencias,
estados de dnimo y fantasias que, si se aislaran en una entrevista psiquiatrica, serian de apoyo
para un diagndstico de enfermedad mental.116811>

Si se expone a la poblacién general a sélo algunas de las diversas listas de diagndstico que se
utilizan, una gran proporcién obtendra uno o mas diagndsticos psiquidtricos. Cuando doy una
conferencia y pruebo con el publico tres pruebas diagndsticas -para la depresion, el TDAH y la
mania- aproximadamente una cuarta parte da positivo en uno o mas diagndsticos. Imaginese que
sometiera a las personas sospechosas de tener cancer a una prueba que diera a una cuarta parte
de ellas un diagnéstico erréneo de cancer. No permitiriamos que se utilizara una prueba tan
deficiente.

El DSM-III de 1980 fue sustituido por el DSM-IV en 1994, que era incluso peor que su predece-
sor y enumeraba un 26% mas de formas de estar mentalmente enfermo. Allen Frances, presidente
del grupo de trabajo del DSM-IV, ha argumentado que es necesario retirar a la Asociacion Ameri-
cana de Psiquiatria la responsabilidad de definir las afecciones psiquiatricas porque los nuevos
diagnésticos son tan peligrosos como los nuevos farmacos: "Disponemos de procedimientos
notablemente casuales para definir la naturaleza de las afecciones y, sin embargo, pueden llevar a
gue decenas de millones de personas sean tratadas con farmacos que quiza no necesiten y que
pueden perjudicarles".!® Frances sefialé que el DSM-IV cred tres falsas epidemias porque los cri-
terios de diagndstico eran demasiado amplios: TDAH, autismo y trastorno bipolar infantil.

Los diagndsticos psiquiatricos son creidos acriticamente no sdélo por los psiquiatras sino tam-
bién por los medios de comunicacion. Incluso las paginas web que son criticas con el sobrediagné-
stico de enfermedades vy el tratamiento excesivo con farmacos y abogan por un nuevo modelo
biomédico y social, transmiten informacion como: "Una de cada cuatro personas en el mundo es
propensa a verse afectada por trastornos mentales en algin momento de su vida. Estos trastornos
mentales son las principales causas de mala salud y discapacidad en todo el mundo."*'’

Varias cosas son erréneas en estas afirmaciones tan comunes. En primer lugar, muchas perso-
nas estan sobrediagnosticadas. No padecen un trastorno mental, pero tienen problemas en sus
vidas. En segundo lugar, no estan afectadas por un trastorno mental. Como ya se ha explicado,
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etiquetar los problemas de la gente no crea una entidad que ataca a las personas. En tercer lugar,
los trastornos mentales no son las principales causas de mala salud y discapacidad. Las personas
gue sufren privaciones, pobreza, desempleo y malos tratos padecen mala salud y discapacidad; no
son atacadas por un monstruo psiquiatrico.%®

Lo mds bajo del periodismo se alcanzé cuando Estados Unidos cred la Guia para el periodismo
sobre salud mental del Centro Carter, la primera en su género.8162118 Esta institucién educa a los
periodistas para que escriban articulos erréoneos y nunca cuestionen los diagndsticos psiquidtricos.
Los periodistas deben precisar exactamente lo que un profesional dice que le pasa a un paciente y
utilizar esa informacién para caracterizar el estado mental de una persona. No se anima a los
periodistas a considerar cdmo se ven a si mismas las personas asi diagnosticadas, o si aceptan su
etiqueta diagndstica, o si el profesional podria estar equivocado.

Segun el Centro Carter, el DSM-5 es una guia fiable para realizar diagndsticos. No se menciona
el hecho de que los diagndsticos son construcciones arbitrarias creadas por consenso entre un
pequeiio grupo de psiquiatras, ni que carecen de validez, ni que los psiquiatras discrepan mucho
cuando se les pide que examinen a los mismos pacientes, ni que la mayoria de las personas sanas
obtendrian uno o mas diagndsticos si se les sometiera a suficientes pruebas.

A los reporteros se les dice que escriban que las afecciones de salud conductual son comunesy
gue la investigacidn sobre las causas y los tratamientos de estas afecciones ha dado lugar a impor-
tantes descubrimientos en la ultima década. También deben informar al publico de que los esfuer-
zos de prevencion e intervencién -lo que significa farmacos- son eficaces y utiles. Este es el mismo
mensaje que la Asociacidn Americana de Psiquiatria y los principales psiquiatras de todo el mundo
llevan promoviendo desde hace muchos afios.

La guia incita a los periodistas a hacerse eco del mensaje de la Asociacion Americana de Psi-
quiatria de que las afecciones psiquiatricas a menudo no se diagnostican ni se tratan lo suficiente y
de que el tratamiento psiquiatrico es eficaz. La guia evita cualquier debate sobre lo ineficaces y
perjudiciales que son los farmacos y hace creer que el "tratamiento" también incluye la psico-
terapia, aunque ésta rara vez se ofrezca.

No se menciona nada sobre el sobrediagnéstico. No se anima a los reporteros a explorar por
qué la carga para la salud publica de los trastornos mentales ha crecido de forma espectacular en
los ultimos 35 afios, al mismo tiempo que se ha disparado el uso de fadrmacos psiquidtricos.>119:24

La guia afirma que entre el 70% y el 90% de las personas con una enfermedad mental
experimentan una reduccidn significativa de los sintomas y una mejora de la calidad de vida tras
recibir tratamiento. La fuente de esta informacion falsa es la Alianza Nacional de Enfermedades
Mentales (NAMI por sus siglas en inglés), una organizacién de pacientes corrupta.’3>’ Es cierto que
la mayoria de las personas mejoran, pero eso habria ocurrido sin tratamiento. Como muchos de
los autores de los libros de texto, el Centro Carter parece haber "olvidado" por qué hacemos
ensayos controlados con placebo, y nunca se ha documentado que los psicofarmacos mejoren la
calidad de vida; de hecho, la empeoran (véanse los capitulos 7 y 8).

Se dice a los reporteros que hagan hincapié en lo positivo y eviten centrarse en los fallos de Ia
atencidén psiquiatrica. La guia no proporciona ningun recurso para obtener las perspectivas de las
personas con experiencia vivida, la mayoria de las cuales hablarian criticamente de la sabiduria
convencional.
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Desgraciadamente, el Centro Carter es considerado lider en la formacidén de periodistas sobre
como informar acerca de la salud mental. Anima a los periodistas a actuar como taquigrafos que
repiten el dogma convencional.

Es dificil ver mucha esperanza para Estados Unidos. Se dice a los periodistas que transmitan las
narrativas fuertemente enganosas creadas por la industria farmacéutica y por los psiquiatras
estadounidenses en la nédmina de pago de la industria, para gran perjuicio de nuestros pacientes y
sociedades.>”’

Es muy extrafio que exista una institucion asi en Estados Unidos. Lo que hace el Centro Carter
es como decir a los periodistas chinos que si quieren saber cdmo es para el pueblo chino vivir bajo
una dictadura, no deben preguntar al pueblo sino a los dirigentes chinos.

Un libro sefialaba que una buena regla general es no hacer un diagnéstico de depresién en las dos
primeras semanas tras dejar de consumir drogas o medicamentos.!6:2°8

Este principio deberia aplicarse a todos los pacientes. Los diagndsticos pueden dificultar que
los pacientes consigan la educacién con la que suefian, un trabajo, ciertas pensiones, que se
apruebe una adopcidn, que se obtenga un seguro o la custodia de los hijos, o incluso simplemente
que se conserve el carnet de conducir.'?%?1 A menudo se abusa de los diagndsticos psiquidtricos
en los casos de custodia de los hijos cuando los padres se divorcian.'?? Incluso en casos en el que
el diagndstico es obviamente erréneo y la propia psiquiatra dudaba seriamente de él cuando lo
hizo, este no puede retirarse.'?! Se pega a los pacientes para siempre, como si fueran vacas
marcadas.

Ya en la pagina siguiente, este libro se aventuraba en la direccidon opuesta diciendo que las
personas mayores corren el riesgo de sufrir un infradiagndstico de depresidn porque los familiares
y a veces el médico aceptan y explican su tristeza como comprensible, basandose en las numero-
sas pérdidas de amigos y quiza del conyuge y de la capacidad fisica.'®>>° La verdad es lo contrario.
Las personas mayores estan sobrediagnosticadas hasta un punto increible y la tristeza es un
sentimiento normal, no un diagnéstico psiquiatrico.

Un libro sobre psiquiatria infantil y adolescente menciona que los diagndsticos son designa-
ciones para una afeccidn, una especie de instantanea, y no designaciones para las personas.®:36
Aconseja que los diagndsticos se evallen, reevalien y cambien continuamente, y que se conside-
ren herramientas dindmicas con una aplicabilidad limitada fuera de los contextos clinicos y de
investigacion.1%:3¢

Esto es brillante, pero épor qué los psiquiatras no dicen lo mismo de los adultos? También
cambian con el tiempo y una persona con una gran angustia no siempre la tendra. Esa persona
puede estar bien tanto antes como después de la visita al médico. ¢Por qué es entonces imposible
gue le retiren un diagnostico erréneo?

Los autores advirtieron de que no se debe caer en un uso acritico de los diagndsticos, ya que,
por ejemplo, a menudo se utilizan como un boleto de admision en los servicios sociales. Afirmaron
que, si los clinicos respetan las limitaciones y el alcance de los diagndsticos y limitan su uso con
fines administrativos y oficiales, los diagndsticos no implican en si mismos un riesgo de estig-
matizacién.

Esto parece una tautologia. Si los diagndsticos se utilizan correctamente, no conducen a la
estigmatizacidn. Si se estigmatiza a las personas, es porque los diagndsticos no se utilizan correcta-
mente.
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La realidad es que los diagndsticos no se utilizan correctamente, lo que provoca mucha
estigmatizacion y miseria.”® Piense en otras cuestiones. Si la gente condujera correctamente, no
habria muertes de trafico. Si la gente bebiera alcohol correctamente, no habria alcohélicos. Si la
gente comiera correctamente, nadie tendria sobrepeso. ¢Qué nos dice esto? Nada.

Terminaré este capitulo elogiando al psiquiatra australiano Niall McLaren con quien me he reunido
varias veces. Ha escrito un libro muy instructivo con muchas historias de pacientes que nos dicen
que la ansiedad es un sintoma clave en psiquiatria.® Si el psiquiatra o el médico de familia no
realiza la historia de manera muy cuidadosa, pueden pasar por alto que un episodio actual de
angustia, que diagnostican como depresidn, empezé como ansiedad muchos afios antes, cuando
el paciente era adolescente. Por tanto, deberian haber tratado la ansiedad con terapia de conver-
sacion en lugar de repartir pastillas.

Niall ha desarrollado una forma estandar con la que aborda a todos los pacientes nuevos para
no pasar por alto nada importante. Lleva tiempo, pero el tiempo invertido inicialmente se recu-
pera con creces y conduce a mejores resultados para sus pacientes que el enfoque estandar en
psiquiatria.

Niall explica que "el valor de la psiquiatria biolégica es que no es necesario hablar con un
paciente mas alla de hacerle unas cuantas preguntas estandar para averiguar qué enfermedad
tiene, y eso lo puede hacer facilmente una enfermera armada con un cuestionario. Esto dara un
diagnodstico que luego dictard los farmacos que debe tomar". éSarcéstico? Si. ¢ Verdad? Si.

No parece importar si un diagndstico es correcto o erréneo. Le seguira durante el resto de su
vida.
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6 Los ensayos de farmacos psiquiatricos no son fiables

Probablemente no exista ningln otro ambito de la medicina en el que la literatura académica
esté tan en desacuerdo con los datos brutos.
David Healy, profesor de psiquiatria'??

He pasado la mayor parte de mi vida profesional evaluando la calidad de la investigacion
clinica, y creo que es especialmente pobre en psiquiatria. Los estudios patrocinados por la
industria... se publican de forma selectiva, tienden a ser a corto plazo, estan disefiados para
favorecer al farmaco y muestran beneficios tan pequefios que es improbable que compensen
los dafios a largo plazo.

Marcia Angell, ex editora, New England Journal of Medicine?3

Antes de hablar del efecto de los farmacos psiquiatricos, debemos darnos cuenta de que la
mayoria de los ensayos controlados con placebo y las comparaciones directas de dos farmacos
activos estdn muy sesgados.”® Por ejemplo, un nimero significativamente mayor de pacientes
mejoraron con fluoxetina cuando ésta era el fdrmaco de interés que en los ensayos en los que la
fluoxetina era el farmaco de comparacién.'?4

Hay ocho razones principales por las que los ensayos controlados con placebo de farmacos
psiquidtricos son defectuosos, y la mayoria de ellas se aplican también a los ensayos de compara-
cion directa.

Con mucho, la mayoria de los ensayos con farmacos duran sélo unas semanas, aunque la
mayoria de los pacientes reciben tratamiento durante muchos anos. Esto no es medicina basada
en pruebas, y los efectos de los fdrmacos pueden cambiar con el tiempo debido al desarrollo de
tolerancia.

Se ignoran los acontecimientos posteriores a la interrupciéon del ensayo. El principal efecto de
esto es que se subestiman los dafios (véanse los capitulos 7 y 8).

Por mucho, la mayoria de los ensayos son realizados por la industria farmacéutica, que a
menudo manipula con el disefio, el andlisis y la elaboracion de informes.®’

Aproximadamente la mitad de las muertes y la mitad de los suicidios ocurridos en ensayos de
farmacos psiquiatricos se han omitido en los informes publicados de los ensayos.'?

Las cuatro razones adicionales son el uso de escalas de valoracion, la falta de un cegamiento
eficaz, los efectos de abstinencia en el grupo placebo, y los analisis de datos manipulados con
selectividad en los informes.

Escalas de valoracion

Las escalas de valoracién se utilizan para medir la reduccién de los sintomas. No dicen nada sobre
si los pacientes se han curado o pueden llevar una vida razonablemente normal.

Las puntuaciones en dichas escalas pueden mejorar facilmente, aunque no se haya ayudado a
los pacientes, por ejemplo, cuando alguien es noqueado por un tranquilizante mayor (un farmaco
para la psicosis) y expresa ideas anormales con menos frecuencia.*

El efecto de las pastillas para la depresidon se mide en escalas de valoracion, por ejemplo, la
Escala de Valoracién de la Depresién de Hamilton,'26 que contiene items que no son especificos de
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la depresién, como dificultades para dormir, ansiedad, agitacidén y quejas somaticas. Es probable
gue estos sintomas respondan a los efectos sedantes no especificos que se producen no sélo con
muchas pildoras para la depresion sino también con otras sustancias, por ejemplo, el alcohol, los
opidceos, las pildoras para la psicosis y las benzodiacepinas, pero no recetamos alcohol, opidceos
o benzodiacepinas a las personas con depresidn ni las lamamos pildoras para la depresién.

Utilizando la escala de Hamilton, incluso los estimulantes como la cocaina, el éxtasis, la
anfetamina y otros farmacos para el TDAH podrian considerarse pastillas para la depresién. Casi
todo podria. De hecho, muchas drogas que no se consideran pastillas para la depresidn muestran
efectos comparables a ellas, por ejemplo, las benzodiacepinas, los opiaceos, la buspirona, los
estimulantes, la reserpina y otras pastillas para la psicosis.?*

Falta de cegamiento efectivo

Debido a los llamativos efectos adversos de los farmacos psiquidtricos, los ensayos controlados
con placebo etiquetados como doble ciego no lo son. Hace falta desenmascarar muy poco para
gue las pequenas diferencias registradas puedan explicarse por un sesgo en la evaluacion del
resultado en una escala de valoracion subjetiva.”?

El cegamiento se rompe para muchos pacientes en estos ensayos, en algunos casos para todos,
como en un ensayo de alprazolam frente a placebo.?” Los investigadores habian revisado los
problemas de cegamiento y terminaron su articulo diciendo que "ha llegado el momento de
abandonar la ilusién de que la mayoria de las investigaciones anteriores sobre la eficacia de los
farmacos psicotrdpicos han estado adecuadamente protegidas contra los sesgos."'?” Esto fue en
1993, pero los psiquiatras y la industria farmacéutica ignoran este defecto fundamental de su
investigacion porque les resulta util fingir que el problema no existe y que lo que miden son los
efectos verdaderos y beneficiosos de los farmacos.

El desenmascaramiento es una de las principales razones por las que es mucho mas facil
inventar nuevas enfermedades que inventar nuevos farmacos.*?8'2° Cuando mi grupo de investi-
gacioén reviso el tipo de diagndsticos investigados en los ensayos controlados con placebo de
pastillas para la depresion, contamos 214 diagndsticos Unicos, ademas de la depresidn y la
ansiedad.'3° Los ensayos fueron impulsados por intereses comerciales, centrandose en enfer-
medades prevalentes y problemas cotidianos hasta tal punto que nadie puede vivir una vida plena
sin experimentar varios de los problemas para los que se probaron estos farmacos. Llegamos a la
conclusion de que las pildoras para la depresidn son la versién moderna de la pildora soma de
Aldous Huxley destinada a mantener a todo el mundo feliz en Un mundo feliz.

En 2001, el socio estadounidense de Lundbeck, Forest, habia realizado un ensayo con citalo-
pram para el trastorno de compras compulsivas.'3! Otro farmaco de Lundbeck, el escitalopram,
redujo de 10 a 9 la incidencia diaria de sofocos en mujeres menopausicas.'32 Esto también parecia
una broma, pero el ensayo se publicé en una revista emblematica de EE.UU., JAMA.

Ayudadas por la falta de cegamiento, las compafias farmacéuticas pueden demostrar que sus
farmacos "funcionan" para practicamente todo. Basta pensar en la variedad de farmacos que se
afirma que funcionan para la depresion y la esquizofrenia.

Los voluntarios sanos que fingen estar enfermos también pueden ayudar. Algunos pacientes
participan en ensayos de depresién sin estar deprimidos sdlo para cobrar el dinero, como le dijo
una persona sana a un médico en un viaje en tren:133 “No estoy deprimido... los ensayos se publi-
citan... Por un ensayo de 20 dias son 2.000 libras... es agradable ver a tus amigos de siempre".
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Cuando los falsos voluntarios se dan cuenta de que toman el fdrmaco activo por sus efectos
adversos, pueden fingir cierta mejoria.

Efectos de abstinencia en el grupo placebo

Los pacientes reclutados para los ensayos controlados con placebo toman practicamente siempre
un farmaco como el que se estd probando. Esto se debe a que dichos pacientes son mucho mas
faciles de encontrar que los pacientes que no toman farmacos.

Tras un breve periodo de eliminacion sin este farmaco, los pacientes son asignados aleatoria-
mente al nuevo farmaco o al placebo. Es probable que los pacientes sean aquellos que no han
reaccionado demasiado negativamente al recibir un firmaco de este tipo con anterioridad,?* lo
gue significa que los ensayos subestimaran los dafios del fdrmaco probado.

Los pacientes también podrian reaccionar mds negativamente al placebo, por ejemplo, porque
echan de menos la sedacidn o la euforia que pueden provocar estos farmacos (véase, por ejemplo,
el prospecto de la olanzapina'3?).

Algunos pacientes presentan sintomas de abstinencia que se interpretan erréneamente como
una recaida de la enfermedad porque los sintomas pueden ser los mismos que definen una
recaida. La introduccion de periodos de lavado mads prolongados no elimina este problema. Si las
personas han sufrido dafio cerebral permanente antes de participar en los ensayos, los periodos
de lavado no pueden compensarlo y los sintomas que han quedado enmascarados por el trata-
miento en curso, p. ej. discinesia tardia, podrian reaparecer. Incluso si ese no es el caso, los
pacientes pueden sufrir sintomas de abstinencia durante meses o afios.'1/13>136

Analisis de datos manipulados e informes selectivos

Cuando Joshua Carp criticé los estudios de imagenes cerebrales (véase el capitulo 3) sefialando
gue cuando la flexibilidad analitica es elevada, los investigadores pueden optar por utilizar
métodos que arrojan resultados favorables y descartar los que arrojan resultados nulos,”? cité un
estudio realizado por mi grupo de investigacion.

Comparamos los protocolos de los ensayos aleatorios que habiamos obtenido de los comités
de revisidn ética con las publicaciones de los ensayos.'3” Dos tercios de los ensayos tenian al
menos un resultado primario que se habia cambiado, introducido u omitido, mientras que el 86%
de los autores de los ensayos negaron la existencia de resultados no comunicados (por supuesto,
no sabian que habiamos tenido acceso a sus protocolos cuando preguntamos). Estas graves mani-
pulaciones no se describieron en ninguna de las 51 publicaciones.

Era la primera vez que se demostraba que este fendmeno era comun, en una cohorte conse-
cutiva de ensayos. Otros intentos de obtener acceso a los protocolos de los ensayos habian
fracasado, pero logré obtenerlo en Dinamarca garantizando que no describiriamos los ensayos
individuales en nuestra publicacién.

Lo que descubrimos se conoce como el truco del francotirador de Texas. Usted dispara un
arma hacia un objetivo, pero falla. A continuacién, borra el blanco y dibuja uno nuevo alrededor
del agujero de bala y lo envia previamente al publico. Usted da en el blanco cometiendo un
fraude.

Basandonos en nuestros datos, realizamos otro estudio que también es relevante conocer a la
hora de juzgar la fiabilidad de los informes de ensayos publicados.!3® En 44 ensayos iniciados por la
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industria, el patrocinador tuvo acceso a los datos acumulados durante 16 ensayos a través de
analisis provisionales y la participacidon en comités de supervision de datos y seguridad, pero dicho
acceso solo se reveld en un articulo del ensayo correspondiente. Otros 16 protocolos sefialaban
gue el patrocinador tenia derecho a detener el ensayo en cualquier momento y por cualquier
motivo, lo que no se hizo constar en ninguna de las publicaciones. Por tanto, el patrocinador tenia
un control potencial sobre un ensayo en curso en 32 (73%) de estos estudios.

Cuando el patrocinador puede ojear repetidamente los datos a medida que se acumulan,
existe el riesgo de que el ensayo se detenga cuando sea favorable. Los ensayos de los que se
informd que se habian detenido antes por ser beneficiosos exageraron el efecto en un 39% de
media en comparacion con los ensayos de la misma intervencién que no se habian detenido
antes.'%

También descubrimos que las limitaciones de los derechos de publicacidn se describian en la
mitad de los protocolos, en los que se sefialaba que el patrocinador era el propietario de los datos,
necesitaba aprobar el manuscrito o ambas cosas. En ninguna de las publicaciones se indicaba
ninguna de estas limitaciones.

La autoria fantasma también es una cuestion importante. Consiste en no nombrar, como autor,
a un individuo que ha hecho una contribucién sustancial a un articulo. Descubrimos que en nin-
guno de los 44 protocolos se indicaba que los investigadores clinicos debian participar en el ana-
lisis de los datos.* Hubo pruebas de autoria fantasma en 33 ensayos (75%), cifra que aumenté al
91% cuando incluimos los casos en los que se reconocié a una persona que reunia los requisitos
para ser autor en lugar de figurar como tal. En 31 ensayos, los autores fantasma que identificamos
eran estadisticos. Es probable que pasaramos por alto a algunos autores fantasma, ya que dispo-
niamos de informacién muy limitada para identificar la posible omisién de otras personas que
habrian cumplido los requisitos para ser autores.

Un estudio de David Healy de articulos sobre la sertralina (Zoloft, Pfizer) mostré que, en un
periodo de 3 afos, 55 articulos habian sido escritos por una agencia de redaccién médica, mien-
tras que sélo 41 articulos habian sido escritos por otras personas.*! Sélo dos de los 55 trabajos
reconocieron el apoyo en la redaccién de personas que no figuraban como autores, y todos los
resultados eran favorables para Pfizer. Healy ha descrito lo francas que son algunas empresas con
los médicos: "Hemos hecho que nuestro escritor fantasma elabore un primer borrador basado en
su trabajo publicado. Lo adjunto aqui". Cuando Healy se mostré descontento con la elogiosa
resefia de un medicamento y sugirid cambios, la empresa le respondié que habia pasado por alto
algunos puntos "comercialmente importantes" y publicé el trabajo a nombre de otro acadé-
mico.'#?

Lo que descubrimos basandonos en los protocolos era nuevo y conmociond a la comunidad
investigadora internacional. Hubo muchos comentarios sobre nuestros resultados en revistas
cientificas y en los medios de comunicacion.

He sido una especie de detective investigador toda mi vida, y una vez participé en un equipo
con Richard Smith redactor jefe del BMJ, que investigd un caso de fraude en un ensayo cometido
por un investigador en Asia.

El fraude es mucho mdas comun de lo que la gente cree.?” En 2021, Smith escribid sobre el
fraude en investigacidn en el articulo ¢ Tiempo de asumir que la investigacion sanitaria es fraudu-
lenta hasta que se demuestre lo contrario?*** Mencioné que un colega habia informado al aneste-
siélogo lan Roberts que ninguno de los ensayos que habia incluido en una revisidn sistematica que
demostraba que el manitol reducia a la mitad las muertes por traumatismo craneoencefalico
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existia. Todos ellos tenian un autor principal que pretendia proceder de una institucion que no
existia. Los ensayos se publicaron en prestigiosas revistas de neurocirugia y tenian multiples
coautores, algunos de los cuales no supieron que eran autores hasta después de que se publicaran
los ensayos falsos. Cuando Roberts se puso en contacto con una de las revistas, el editor respondié
gue "no confiaria en los datos". Roberts se preguntd por qué publicd entonces el ensayo. Ninguno
de los ensayos se ha retractado.

También en 2021, un analisis de los datos de pacientes individuales en 153 ensayos aleatorios
enviados a Anestesia demostrd que el 44% tenia datos poco fiables y el 26% tenia fallos fatales, es
decir, el 70% era basura.** Cuando no se disponia de datos de pacientes individuales, era mas
dificil detectar la mala conducta cientifica, y entonces "sdlo" el 22% era basura.

Esta claro que no podemos fiarnos de la ciencia, sino que debemos investigar cada vez si es
fiable. Roberts, editor de un grupo Cochrane, ha afirmado que es un gran error que el lema de las
revisiones Cochrane de los ensayos sea "Pruebas fiables...."'4> Este lema fue introducido por el
nuevo director general de Cochrane, el periodista Mark Wilson poco después de asumir el cargo
en 2012. Suena a autoelogio de una compaiiia farmacéutica, lo que refleja que Wilson estaba
orientado al marketing y no entendia de qué va la ciencia. Arruind la Colaboracidon Cochraney la
abandond repentinamente a mediados de abril de 2021, después de que su principal financiador
hubiera declarado que recortaria sustancialmente su financiacion.4¢

Con mucho, la mayoria de las revisiones Cochrane de farmacos psiquidtricos no son fiables
porque la mayoria de los ensayos incluidos no son fiables y los autores y editores Cochrane no son
lo suficientemente criticos con el material fuente.
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7 Psicosis

Los farmacos para la psicosis son la imagen icénica de la psiquiatria y fueron muy elogiados en los
libros de texto. Se nos dice que, antes de su aparicion, muchos pacientes necesitaban vivir el resto
de sus vidas en hospitales y otras instituciones;'%??2 e| descubrimiento de las pildoras en los afios
50 supuso que muchos pacientes psicoticos mejoraran claramente su calidad de vida permitiendo
su salida de las instituciones y su reintegracion en la sociedad;2%41° |os pacientes que antes eran
torturados por su enfermedad y eran agresivos ahora podian vivir solos o en viviendas protegi-
das;83% |as pildoras para la psicosis provocaron una disminucién de las camas en los hospi-
tales;%16 |3 clorpromazina supuso una revolucion en el tratamiento de los trastornos psicé-
ticos!®°%0 y contribuyd en particular a vaciar los hospitales psiquiatricos;*®3%” y que antes de la
clorpromazina, el litio, las pastillas para la depresién y las benzodiacepinas, los enfermos graves
pasaban la mayor parte de su vida en instituciones aisladas, tras puertas cerradas, con ventanas
enrejadas y se utilizaba la fuerza fisica, pero el desarrollo de los farmacos psiquidtricos en los afios
50 revoluciond el tratamiento.17:644

Los psiquiatras propagan esta narrativa por todo el mundo para conseguir apoyo para su
especialidad, pero todo lo anterior es falso.»*® No hay referencias para las extravagantes
afirmaciones, pero esta documentado que las pastillas no tuvieron nada que ver con el vaciado de
los manicomios.}1553:53.147.148Adem3s, es imposible que farmacos que -seglin la escala estandar
para evaluar el efecto sobre la psicosis- no tienen efectos clinicamente relevantes (véase justo
debajo) produzcan resultados tan dramaticos.

Dado que el "vaciado de los manicomios" es el argumento central de la pretendida revolucion
en el tratamiento psiquiatrico farmacolégico que comenzd con la clorpromazina en 1954, explicaré
por qué es erroneo. La idea errénea procede en particular de estudios erréneos realizados en
Nueva York.2*® Los autores observaron que la poblacién de los manicomios descendié después de
1954 y lo atribuyeron al tratamiento farmacoldgico. Otros autores realizaron estudios mejores en
Michigan y California y compararon pacientes tratados y no tratados. Descubrieron que los
farmacos no aumentaban las tasas de altas.

En 1985, un estudio desacreditd totalmente el mito.1*® Abarcé todos los estados de EE.UU. y
compard dos tendencias de nueve afios en las tasas de altas, 1946 a 1954 con 1955 a 1963. El
cambio porcentual medio en las tasas de altas fue de 172 antes de la clorpromazina, un poco mas
alto que con la clorpromazina, 164.

Tampoco hay estudios de otros paises que apoyen el mito. En Inglaterra, la poblacién de
pacientes ingresados empezd a disminuir antes de que se introdujeran los farmacos; en Francia, la
poblacién de pacientes ingresados aumentd durante 20 afos después de que se introdujeran los
farmacos;'* y en Noruega, el nimero de pacientes ingresados no cambié con la introduccién de
los farmacos.3>*

La Comision Conjunta sobre Enfermedades Mentales y Salud, encargada por el Congreso
estadounidense, escribié en 1961 que "Los farmacos han revolucionado el tratamiento de los
pacientes psicoticos en los hospitales psiquiatricos estadounidenses", citando los engafiosos
estudios de Nueva York y evitando mencionar el estudio de Michigan, mejor disefiado, a pesar de
que estaba disponible.?*® Era politicamente conveniente engafiar a la poblacién de esta manera
pintando una falsa imagen de enormes progresos en psiquiatria.
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Las pastillas para la psicosis no tienen efectos clinicamente relevantes sobre la
psicosis

Un libro de texto sefialaba que las pruebas mas sélidas en psicofarmacologia son las del efecto de
las pildoras psicosis en la fase aguda de la esquizofrenia y para la prevencién de recaidas, ya que
reducen notablemente el riesgo de recaidas.®°%° Afirmaba que las pildoras mejoran el prondstico
y la supervivencia en la mayoria de los pacientes,'%??2 y que es esencial saber en qué procesos
bioldgicos del cerebro influyen las pildoras para ofrecer el tratamiento médico 6ptimo.16:216

Todo esto esta mal. Robert Whitaker me escribié una vez que se requiere una extraordinaria
gimnasia mental por parte de los psiquiatras para llegar a la conclusidn de que estos farmacos,
gue provocan obesidad, disfuncién metabdlica, diabetes, discinesia tardia, arritmias cardiacas
letales, etc., protegen contra la muerte.... No lo hacen; matan a mucha gente,”3%” como explicaré
a continuacion.

Es imposible ofrecer un mejor tratamiento conociendo mejor los procesos bioldgicos cerebra-
les cuando los farmacos no tienen efectos clinicamente relevantes sobre la psicosis, aparte de
tranquilizar a los pacientes, que es un efecto inespecifico.

Practicamente todos los ensayos controlados con placebo de fadrmacos para la psicosis estan
seriamente sesgados por los efectos de la interrupcidén abrupta de una droga (cold turkey) en el
grupo placebo, que se producen cuando se retira el farmaco para la psicosis que ya esta tomando
el paciente antes de la aleatorizacién. Estos dafios iatrogénicos suelen evitarse en el grupo tratado
activamente. La razdn por la que Janssen pudo afirmar que su risperidona, éxito de ventas, no
causaba mas danos extrapiramidales (musculares) que el placebo fue la retirada brusca del
anterior farmaco para la psicosis, que infligié estos efectos en el grupo placebo hasta tal punto
que uno de cada seis pacientes los padecid.?’® Las empresas necesitaban demostrar que sus
farmacos reducian los sintomas psicéticos y volvieron psicdticos a algunos de los pacientes que
recibieron placebo al retirarles el medicamento de golpe.#4>31149

Sélo he encontrado dos ensayos en los que ninguno de los pacientes habia recibido antes un
farmaco para la psicosis. Uno era de China y parecia ser fraudulento.**® Comparaba la olanzapina
con el placebo en pacientes con un primer episodio de esquizofrenia.'®! Los pacientes debian
tener una puntuacién en la Escala de Sindrome Positivo y Negativo (PANSS) de al menos 60 para
ser incluidos. Sin embargo, la puntuacion antes del tratamiento era sélo de unos 9, a pesar de que
por definicién debe ser de al menos 30 (la puntuacién mds baja es 1 y hay 30 items). La puntuacién
llegd a 71,3 en el grupo de olanzapina y a 29,4 en el de placebo. Los autores informaron de que la
olanzapina fue eficaz, aunque los pacientes que recibieron placebo obtuvieron resultados mucho
mejores. Ademads, una diferencia de 42 en la PANSS es inverosimilmente grande. En los ensayos
controlados con placebo presentados a la Administracién de Alimentos y Farmacos de EE.UU.
(FDA) de nuevos farmacos para la psicosis, incluida la olanzapina, la diferencia fue de sélo 6.%>2

El dnico ensayo que no parece fraudulento y que no estuvo viciado por efectos de abstinencia
se publicé en 2020, 70 afios después del descubrimiento del primer fdrmaco para la psicosis, la
clorpromazina.'®® Aleatorizé a 90 pacientes con un primer episodio de psicosis con una duracion
de la psicosis no tratada (DUP) inferior a 6 meses a risperidona, paliperidona o placebo.

Sin embargo, incluso después de 70 anos, los psiquiatras aun no estaban preparados para
extraer las conclusiones obvias de sus resultados. Escribieron que las diferencias eran "pequefias y
clinicamente triviales, lo que indica que el tratamiento con medicacion placebo no fue menos
eficaz que el tratamiento antipsicético convencional" (P = 0,95). Sefialaron que "la introduccién

49



inmediata de medicacidn antipsicotica puede no ser necesaria para todos los casos de psicosis de
primer episodio" con la reserva de que "este hallazgo sélo puede generalizarse a una proporcién
muy pequeiia de casos de FEP [primer episodio de psicosis] en este momento, y se requiere un
ensayo mas amplio para aclarar si el tratamiento sin antipsicoticos puede recomendarse para
subgrupos especificos de aquellos con FEP."

Lo que los autores deberian haber escrito es algo como esto "Nuestro estudio fue pequeno,
pero es Unico porque sélo incluyd a pacientes que no habian sido tratados antes con un farmaco
para la psicosis. Descubrimos que los psicofarmacos son ineficaces en pacientes con psicosis no
tratada. Esto supone un gran avance para los pacientes, ya que estos farmacos son muy téxicos y
les dificultan la vuelta a una vida normal. Basandonos en la totalidad de las pruebas de que
disponemos, el uso de psicofdarmacos en la psicosis no puede justificarse."

Los autores de una revisién Cochrane de 2011 sobre las pastillas contra la psicosis para los
episodios tempranos de esquizofrenia sefalaron que las pruebas disponibles no demuestran que
los farmacos sean eficaces.!> Esta es una de las pocas revisiones Cochrane de farmacos psiquia-
tricos en las que se puede confiar. Aparte del problema de la interrupcién abrupta, las revisiones
Cochrane sobre esquizofrenia incluyen ensayos en un metaanalisis en el que faltan la mitad de los
datos.

Esta revision Cochrane observé que el doble de pacientes tratados con clorpromazina que con
placebo fueron re-hospitalizados en un plazo de tres afios, cociente de riesgos 2,3 (1,3 a 4,0).
También hubo menos re-hospitalizaciones en el grupo placebo al afio de seguimiento en el famoso
ensayo financiado por el Instituto Nacional de Salud Mental de EE.UU. que se publicé en 1964,
pero la diferencia no se cuantificd y los datos originales parecen haberse perdido.>* Estos datos
contradicen totalmente la narrativa psiquidtrica de que las pastillas para la psicosis vaciaron los
manicomios.

En los ensayos supuestamente a doble ciego, pero que en la practica no lo son, los investiga-
dores pueden informar de efectos positivos que sélo existen en su imaginacién. Esto ocurrio en el
estudio del NIMH de 1964, que sigue siendo muy citado como prueba de que los farmacos contra
la psicosis son eficaces.

344 pacientes con esquizofrenia recién ingresados fueron asignados aleatoriamente a fenotia-
zinas como la clorpromazina o a placebo.'® Los investigadores informaron, sin ofrecer ningun dato
numérico, de que los farmacos reducian la apatia y hacian que los movimientos fueran menos
retardados, exactamente lo contrario de lo que estos farmacos hacen a las personas, algo que los
psiquiatras habian admitido una década antes.>4°>61

Los investigadores afirmaron un gran beneficio para la participacién social (tamafio del efecto
1,02) y que los farmacos hacen que los pacientes sean menos indiferentes al entorno (tamafio del
efecto 0,50). Los farmacos hacen lo contrario. Los autores también afirmaron, sin datos, que el
75% frente al 23% mejoraba notable o moderadamente y sugirieron que los fadrmacos ya no debe-
rian llamarse tranquilizantes sino farmacos antiesquizofrénicos.

Su estudio contribuyd a dar forma a la creencia errdnea de que la esquizofrenia puede curarse
con farmacos y que las pastillas para la psicosis deben tomarse indefinidamente.!

La verdad es que las pastillas para la psicosis no tienen efectos clinicamente relevantes sobre la
psicosis. A pesar de los formidables sesgos - abstinencia, falta de cegamiento y financiacion de la
industria que a menudo implica torturar a los datos hasta que confiesen®” - los resultados publi-
cados han sido muy pobres.* El efecto clinicamente menos relevante corresponde a unos 15
puntos en la escala PANSS**® utilizada habitualmente en los ensayos. Sin embargo, lo que se
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comunico en los ensayos controlados con placebo de farmacos recientes presentados a la FDA fue
de sélo 6 puntos, o el 3% de la puntuacién méaxima de 210 en esta escala.'>?

Un libro de texto afirmaba que los efectos sobre el sistema dopaminérgico pueden restablecer
la homeostasis en la transmisidn de sefiales cerebrales.'®°7 Esto supone que, para empezar, existe
un defecto en el sistema dopaminérgico, lo que nunca se ha documentado y es poco probable
(véase el capitulo 4). También se nos dice que la respuesta al tratamiento estd relacionada con la
actividad dopaminérgica.'®22 Esto no es posible para los farmacos que no funcionan.

Habia historias de casos en uno de los libros de texto y siempre eran positivas en relaciéon con
los farmacos utilizados, pero la mayoria eran engaiosas. He aqui algunos ejemplos.

Un paciente mejord en pocas semanas con una pildora contra la psicosis y ya no oia voces ni
experimentaba persecuciones.'8%” Las pildoras no tienen esos efectos.

Un paciente mejoré mucho con una pastilla para la psicosis y tuvo recaidas cuando no quiso
seguir con el farmaco.*®#° Es muy probable que los psiquiatras confundieran los sintomas de
abstinencia con la recaida. Y no hay pruebas fiables de que las pastillas puedan prevenir las
recaidas (véase mas adelante).

Un paciente recibié una pequefia dosis de pastillas contra la psicosis y apoyo, y mejord.*889 Es
mas probable que fuera el apoyo lo que ayudé al paciente, o que el paciente hubiera mejorado de
todos modos, sin tratamiento ni apoyo.

El aumento de la dosis de una pastilla para la psicosis afecté al tiempo hasta la recaida.810>
Estas pildoras no tienen mayor efecto con el aumento de la dosis. 7

Seria revelador que los psiquiatras probaran en si mismos una pildora contra la psicosis. Dos
médicos han descrito como una sola dosis de haloperidol los noqued.*>® Experimentaron una
marcada ralentizacién del pensamiento y del movimiento, una profunda inquietud interior, una
paralisis de la volicién y una falta de energia fisica y psiquica, siendo incapaces de leer o trabajar.

David Healy descubrié lo mismo en 20 empleados de su hospital que recibieron droperidol.%116
Todos se sentian ansiosos, inquietos, desmotivados y sin ganas de hacer nada; un voluntario
encontré demasiado complicado el mero hecho de obtener un bocadillo de una maquina de
bocadillos. Algunos se sentian irritables y beligerantes y muchos eran incapaces de reconocer el
estado mental alterado en el que se encontraban y de juzgar su propio comportamiento. Peter
Breggin califica a esta medicacidon como hechizante.13>1>°

Los efectos subjetivos predominantes que informan los pacientes en Internet cuando toman
medicamentos para la psicosis son la sedacidn, el deterioro cognitivo y el aplanamiento emocional
o la indiferencia.'®® También sabemos por las lineas telefdnicas de ayuda que lo que més echan de
menos las personas medicadas son a si mismas.*17?

Las pildoras contra la psicosis fueron aclamadas como un gran avance, pero esto se debia a que
mantenian a los pacientes ddciles y tranquilos, lo que era muy popular entre el personal de los
pabellones psiquiatricos.'*® Era un enorme conflicto de intereses que el mismo personal evaluara
si los pacientes habian mejorado o no, y este conflicto de intereses enturbia la practica y la investi-
gacion psiquiatricas incluso hoy en dia.

Las pastillas para la psicosis aumentan la mortalidad sustancialmente

Los psiquiatras presentaron muchos argumentos de por qué es importante utilizar pastillas contra
la psicosis, pero todos eran insostenibles. Uno de los argumentos era que los pacientes con esqui-
zofrenia viven entre 15 y 20 afios menos que los demas ciudadanos,8288 y entre las causas se
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mencionaron el suicidio, los accidentes, las enfermedades cardiovasculares, el sindrome meta-
bolico, el estilo de vida, el infratratamiento de las enfermedades somaticas y los dafios relacio-
nados con drogas.®628 E| tratamiento con pastillas para la psicosis no era mencionado.’:308

Un libro sefialaba que la mortalidad aumenta si la psicosis aparece en una etapa temprana de
la vida,®23° pero a los autores no se les ocurridé que cuanto mayor sea la duracién de la psicosis,
mas largo serd el tratamiento con pastillas para la psicosis, y por tanto también una mayor morta-
lidad porque las pastillas aumentan la mortalidad.

Dos libros de texto plantearon la afirmacidn altamente inverosimil de que las pastillas para la
psicosis reducen la mortalidad por trastornos psicéticos.16:22218:101,18:2236 N |0 hacen; aumentan la
mortalidad sustancialmente.

No es posible utilizar los ensayos controlados con placebo en la esquizofrenia para estimar el
efecto de las pastillas para la psicosis sobre la mortalidad porque el disefio de retirada del farmaco
aumenta la mortalidad en el grupo placebo. La tasa de suicidios en estos ensayos poco éticos fue
de 2 a 5 veces superior a la norma.*26%161 Uno de cada 145 pacientes que participaron en los
ensayos de risperidona, olanzapina, quetiapina y sertindol murid, pero ninguna de estas muertes
se menciond en la literatura cientifica y la FDA no exigié que se mencionaran.

Cuando decidi averiguar hasta qué punto son mortales las pastillas para la psicosis, me centré
en los pacientes con demencia suponiendo que pocos de ellos estarian en tratamiento antes de la
aleatorizacion. Un metaandlisis de ensayos controlados por placebo con 5.000 pacientes mostré
que después de sdlo diez semanas, el 3,5% habia muerto mientras recibia olanzapina, risperidona,
quetiapina o aripiprazol, y el 2,3% habia muerto con placebo.®? Asi, por cada 100 personas trata-
das durante diez semanas, un paciente murié con una pastilla para la psicosis. Se trata de una tasa
de mortalidad extremadamente alta para cualquier farmaco.

Dado que la mitad de los suicidios y otras muertes se omiten, por término medio, en los
ensayos de farmacos psiquiatricos publicados,'?> busqué los datos correspondientes de la FDA
basados en los mismos farmacos y ensayos. Como era de esperar, se habian omitido algunas
muertes en las publicaciones, y las tasas de mortalidad eran ahora del 4,5% frente al 2,6%, lo que
significa que las pastillas para la psicosis matan a dos pacientes de cada cien en sélo diez sema-
nas,'®3 o el doble de lo que indican los informes de los ensayos publicados.

También encontré un estudio finlandés sobre 70.718 habitantes de la comunidad recién
diagnosticados de Alzheimer, que informaba de que las pastillas para la psicosis matan a 4-5
personas al afio en comparacidn con los pacientes que no reciben tratamiento.%* Si los pacientes
recibian mas de un farmaco, el riesgo de muerte aumentaba en un 57%. Como no se trataba de un
ensayo aleatorio, los resultados no son totalmente fiables, pero son plausibles dados los datos de
los ensayos aleatorios. Asi pues, las pastillas podrian matar a 4 veces mas pacientes de lo que
indican los informes publicados, o incluso mas, si ampliamos el periodo de observacién mas alla de
un afo.

Un libro de texto sefialaba que las pastillas para la psicosis pueden aumentar la mortalidad en
pacientes con enfermedad de Alzheimer.'84° Esto restaba importancia al problema. Estas pildoras
no sélo pueden aumentar la mortalidad, sino que la aumentan, y en un grado considerable, algo
de lo que el libro de texto no decia nada.

Este fendmeno se ve por todas partes, en libros de texto, articulos cientificos, en paginas web,
en conferencias y en entrevistas en los medios de comunicacién. Existe una enorme asimetria en
la forma en que los psiquiatras describen los beneficios y los perjuicios. Rara vez hay reservas
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cuando se comentan los beneficios de los farmacos y se exageran mucho sus efectos, lo que
ejemplificaré a lo largo de este libro.

Otro libro de texto era aun peor. Senalaba que los metaandlisis sobre materiales de pacientes
de gran tamafio sugerian un pequefio exceso de mortalidad en los pacientes con demencia
tratados con pastillas para la psicosis en comparacion con el placebo, pero que no se sabia a
ciencia cierta cudl era la causa de este exceso de mortalidad.7:243

Esto se acerca al fraude. No habia ninguna referencia, pero los metaanalisis no sélo sugerian,
sino que probaban el exceso de mortalidad; no era pequefio sino enorme; y la FDA ha explicado
gué lo causa: La mayoria de las muertes en los pacientes con demencia fueron cardiovasculares
(por ejemplo, insuficiencia cardiaca, muerte subita) o infecciosas (por ejemplo, neumonia).163

La pregunta importante es entonces: ¢ Podemos extrapolar estos resultados a los jévenes con
esquizofrenia?

No tenemos otra opcidn. En la atencion sanitaria, basamos nuestras decisiones en las mejores
pruebas disponibles. Esto significa las pruebas mas fiables, que son los datos presentados justo
arriba, dos muertes por cada cien personas tratadas durante diez semanas. Asi pues, a falta de
otras pruebas fiables, tendremos que asumir que las pastillas para la psicosis también son alta-
mente letales para los jévenes.

Los jévenes que toman pastillas para la psicosis también suelen morir por causas cardio-
vasculares y de forma repentina,®4°y cabria esperar que algunos de ellos murieran de neumonia.
Los farmacos para la psicosis y el ingreso forzoso en un pabellén cerrado hacen que las personas
se vuelvan inactivas y, cuando permanecen inmdviles en su cama, aumenta el riesgo de neumonia
y de embolia pulmonar por una trombosis venosa, que puede pasar desapercibida antes de que
sea demasiado tarde. Las pastillas para la psicosis también matan a los pacientes debido al enorme
aumento de peso, la hipertension y la diabetes.

Teniendo en cuenta que estos farmacos no tienen un efecto clinicamente relevante sobre la
psicosis, y que las benzodiacepinas son mucho menos peligrosas e incluso parecen funcionar
mejor en pacientes con trastornos agudos,®° la conclusidn debe ser que las pastillas para la
psicosis no deberian utilizarse en nadie. Deberian retirarse del mercado.

Los psiquiatras no culpan a sus farmacos ni a si mismos de la vida considerablemente mas
corta que tienen los pacientes con esquizofrenia, sino a los pacientes. Es cierto que los pacientes
tienen estilos de vida poco saludables y pueden abusar de sustancias, en particular del tabaco.
Pero también es cierto que parte de ello es consecuencia de los farmacos que reciben y de la
forma en que son tratados. Algunos pacientes dicen que fuman porque contrarresta algunos de los
dafios de las pastillas para la psicosis, lo que es correcto porque el tabaco aumenta la dopamina
mientras que los farmacos la disminuyen. Y cuando la gente estd encerrada durante semanas o
meses sin tener nada que hacer, ées entonces extrafio que fumen? ¢O que beban? ¢O coman en
exceso? ¢0 se suiciden? No lo creo.

Cuando intenté averiguar por qué mueren los jovenes con esquizofrenia, me encontré con una
barricada, cuidadosamente vigilada por el gremio psiquiatrico. Es uno de los secretos mejor guar-
dados que los psiquiatras matan a muchos de sus pacientes, también a los jovenes, con psicofar-
macos. Describi mis experiencias con este bloqueo en 2017 en La psiquiatria ignora un elefante en
la habitacion,*®® pero los acontecimientos posteriores fueron aln peores. Este es un resumen de
un relato mas exhaustivo.%40

Los grandes estudios de cohortes de personas con un primer episodio de psicosis ofrecen una
oportunidad Unica para averiguar por qué muere la gente. Sin embargo, en estos estudios hay muy
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poca informacion, o ninguna, sobre las causas de la muerte. En 2012, Wenche ten Velden Hegel-
stad y 16 colegas publicaron datos de seguimiento durante 10 afios de 281 pacientes con un
primer episodio de psicosis (el estudio TIPS). Aunque su edad media al entrar en el estudio era de
s6lo 29 afios, 31 pacientes (el 12%) murieron en menos de 10 afios.'®” Pero el detallado articulo de
los autores versaba sobre la recuperacién y las puntuaciones de los sintomas. No se interesaron en
absoluto por todas estas muertes.

Escribi tres veces a Hegelstad pero no consegui los datos que faltaban. La tercera vez me
contestd que se publicarian pronto, pero el nuevo articulo no presentaba los datos que yo habia
solicitado.'®® Dos meses después, Robert Whitaker y yo escribimos al director de la revista World
Psychiatry, el profesor Mario Maj, pidiéndole ayuda. El tampoco quiso ayudarnos a averiguar por
gué los jévenes morian tan rapidamente.

Le escribimos de nuevo, explicandole que las personas con las que habia hablado en varios
paises sobre las muertes de jévenes con esquizofrenia -psiquiatras, expertos forenses y pacientes-
coincidian en que necesitdbamos desesperadamente el tipo de informacién que pediamos a Maj
gue se asegurara de que se conociera. Le pedimos que hiciera que esto sucediera como su deber
ético, como editor de la revista y como médico, en lugar de decirnos que no tenia espacio para
nuestra carta sobre esto en su revista. No volvimos a tener noticias de Maj.

A diferencia de los autores del estudio TIPS, la profesora danesa de psiquiatria Merete Norden-
toft se mostré comunicativa cuando le pregunté por las causas de muerte de 33 pacientes tras 10
afios de seguimiento en el estudio OPUS, también de pacientes con un primer episodio de psico-
sis.’®9 Mencioné especificamente que los suicidios, los accidentes y las muertes subitas podian
estar relacionados con los farmacos.

Nordentoft envié una lista de las muertes y explicé que la razén por la que las muertes cardia-
cas no estaban en la lista era probablemente porque los pacientes habian muerto muy jévenes.
Pero en los certificados de defuncidn, ella habia visto algunos pacientes que habian tenido muerte
subita, uno de ellos mientras estaba sentado en una silla, que es lo que llamamos muertes cardia-
cas.

Asi es como deberia ser. La franqueza es necesaria si queremos reducir las numerosas muertes
gue se producen en pacientes jovenes de salud mental, pero muy pocos psiquiatras son tan
abiertos como Nordentoft.

Intervencidn precoz? Si, pero no con farmacos para la psicosis

Un argumento a favor del uso de psicofarmacos era que resulta perjudicial no intervenir a tiempo,
y el término "duracion de la psicosis no tratada" (DUP) se utilizaba a menudo. Se afirmaba que la
DUP empeora el prondstico de la esquizofrenia y trastornos similares; 16:194,17:326,18:79,18:233 19:235,20:416
que es perjudicial para el cerebro estar psicotico;'89%20:416 y que con una intervencidén temprana se
puede evitar un curso crénico para muchos pacientes'’326 3 los que se puede ensefiar a manejar
su vulnerabilidad.:80

Estos argumentos no son correctos. Cuando un farmaco no funciona para una enfermedad,
sino que sdlo pacifica a los pacientes, no puede ser importante utilizarlo al principio del curso de
esa enfermedad. Ademas, las investigaciones -ninguna de las cuales fue referenciada- que afirman
gue la duracion de la psicosis no tratada esta relacionada con el prondstico no son fiables. Las
personas que no son tratadas precozmente no son comparables a las tratadas precozmente y se
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encuentran en peores condiciones, por término medio, con una serie de factores prondsticos que
auguran un mal resultado a largo plazo, por ejemplo, la falta de vivienda y el alcoholismo.

Con los métodos estadisticos no es posible ajustar de forma fiable tales diferencias. Como ya se
ha sefialado, cuantas mas variables incluya en una regresién logistica, mas se alejara de la verdad®°
(véase la pagina 16).

Un libro de texto sefialaba que la psicosis aguda puede ir precedida de un estrés agudo o un
traumatismo, y que la remisidon completa suele observarse en unos pocos meses, a menudo en
unas pocas semanas o incluso dias.'®232 Esto hace alin mds inaceptable que los autores, unas
paginas mas adelante, recomendaran pildoras de segunda generacion para la psicosis e incluso
dijeran que, ademas, se pueden utilizar "estabilizadores del estado de animo", probablemente
antiepilépticos.

Los psiquiatras también afirmaron que los fdrmacos para la psicosis son a menudo un requisito
previo para la psicoterapia y que en algunos paises se ha probado el tratamiento sin farmacos para
la psicosis aguda, pero puede ser muy peligroso, con un riesgo probable de dafio cerebral y un alto
riesgo de suicidio.®233

Si los pacientes estdn muy agitados, puede ser Util ponerse en contacto con ellos para sedarlos,
pero las benzodiacepinas son mejores para esto que las pastillas para la psicosis.'®® Y suele ser mas
facil practicar la psicoterapia en un paciente que no esta sedado que en uno que tiene dificultades
para concentrarse y enfocar.

Es indignante sugerir que puede ser muy peligroso no utilizar las pastillas para la psicosis. Es
muy peligroso utilizarlas; no protegen contra el dafio cerebral, sino que causan dafios cerebrales
irreversibles;®3%* y no disminuyen el riesgo de suicidio, sino que probablemente lo aumentan
debido a los efectos de la abstinencia, por ejemplo, cuando los pacientes necesitan un descanso
de los medicamentos, lo que aumenta el riesgo de acatisia,'3* y, por tanto, de suicidio y violencia. ’

Los informes de pacientes en Internet muestran que los pensamientos suicidas cuando se
toman pastillas para la psicosis estan fuertemente asociados con la acatisia; el 13,8% de los
encuestados que informaron de acatisia también informaron de pensamientos suicidas, en
comparacion con el 1,5% de los que no mencionaron acatisia (P < 0,001).%° Cabria esperar que
este dafio estuviera relacionado con la dosis del fdrmaco anterior, y claramente lo esta.’®

Durante muchos afios se prestd poca atencidn a la acatisia y, por lo general, los médicos
interpretaban el comportamiento inquieto como una senal de que los pacientes necesitaban una
dosis mayor del farmaco, lo que agravaba la situacién. Cuando por fin los psiquiatras se interesa-
ron por ello, los resultados fueron estremecedores. En un estudio, el 79% de los pacientes con
enfermedades mentales que habian intentado suicidarse sufrian acatisia.’'®” Un estudio de 1990
informo de que la mitad de las peleas en un pabelldn psiquiatrico estaban relacionadas con la
acatisial’%172 y otro estudio descubrié que las dosis moderadas a altas de haloperidol hacian a la
mitad de los pacientes notablemente mas agresivos, a veces hasta el punto de querer matar a sus
"torturadores", los psiquiatras. Los farmacos psicotrdopicos pueden hacer que las personas pierdan
parte de su conciencia, perdiendo el control sobre su comportamiento.?! Estas personas corren un
riesgo mucho mayor de cometer actos delictivos y violentos.

Un libro de texto afirmaba que la clozapina parece ser capaz de reducir el comportamiento
suicida en pacientes con esquizofrenia, y mencionaba que dos pequefios estudios sugieren que las
pastillas cldsicas para la psicosis pueden ser preventivas en todos los diagndsticos.'’#1! Esta ilusién
se manipuld habilmente utilizando la expresidn "parece"; refiriéndose a dos pequeiios estudios en
lugar de decirnos lo que mostraban todos los estudios; y omitiendo los dos estudios en la lista de
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referencias al final del capitulo, dejando al lector en la oscuridad total. Se trataba de la antitesis de
la medicina basada en pruebas.

La intervencion precoz en la esquizofrenia es beneficiosa pero siempre que no sea con pastillas
para la psicosis sino con intervenciones psicosociales.”*’% En 1969, la OMS puso en marcha un
estudio que demostrd que a los pacientes les iba mucho mejor en los paises pobres - India, Nigeria
y Colombia - que en Estados Unidos y otros cuatro paises desarrollados.?26 A los cinco afios, cerca
del 64% de los pacientes de los paises pobres eran asintomaticos y funcionaban bien, frente a sélo
el 18% de los de los paises ricos.

Los psiquiatras occidentales desestimaron los resultados con el argumento de que los pacien-
tes de los paises pobres podian tener una enfermedad mas leve. Por ello, la OMS realizé otro
estudio, centrado en personas con un primer episodio de esquizofrenia diagnosticadas con los
mismos criterios en diez paises.'??® Los resultados fueron bastante similares, aproximadamente
dos tercios estaban bien después de dos afios en los paises pobres frente a sélo un tercio en los
paises ricos.

Los investigadores de la OMS intentaron explicar esta gran diferencia por diversos factores
psicosociales y culturales, pero no lo consiguieron. La explicacién mds obvia, el consumo de
drogas, resultaba tan amenazadora para la medicina occidental que quedd sin explorar. Los
habitantes de los paises pobres no podian permitirse las pastillas para la psicosis, por lo que sélo el
16% de los pacientes las tomaban regularmente, frente al 61% en los paises ricos.

Un estudio mas reciente realizado por Eli Lilly no encontré diferencias entre paises pobresy
ricos, pero en este estudio todos los pacientes fueron tratados con farmacos, la mitad de ellos con
el fadrmaco de Lilly, la olanzapina, y la otra mitad con otras pastillas para la psicosis.?’3

Un estudio de 20 afios realizado en Chicago por Martin Harrow demostré que, entre 70
pacientes con esquizofrenia, los que no tomaban farmacos para la psicosis después de los dos
primeros afios tenian resultados mucho mejores que los que si los tomaban.'’4 Esto no se debid a
la confusién por indicacién. La odds ratio ajustada de quienes no estaban tomando farmacos fue
de 5,99 (3,59 a 9,99) para la recuperacién y de 0,13 (0,07 a 0,26) para la rehospitalizacién.

Harrow fue un destacado investigador de la esquizofrenia en el Instituto Nacional de Salud
Mental de EE. UU., y otros investigadores llegaron a resultados similares, pero todos experimen-
taron que su financiacién se agotd.>®

Aparte de evitar los efectos nocivos de las pastillas para la psicosis, hay otras razones por las
que a los enfermos de esquizofrenia les va tan bien en los paises pobres.1’> La enfermedad suele
verse como el resultado de fuerzas externas, por ejemplo, espiritus malignos, y la gente es mucho
mas propensa a mantener al enfermo en la familia y a mostrar amabilidad, lo que ayuda a los
pacientes a recuperarse y a participar de nuevo en la vida social.

Pocos psiquiatras lo saben. Algunos me han preguntado si seria mas humano que utilizar
drogas privar a las personas de su libertad atdndolas a un arbol. Puede que esto ocurra en Africa,
pero en general, las comunidades hicieron un trabajo mucho mejor en Africa que nosotros en el
mundo occidental, donde hemos institucionalizado la privacion de libertad por medios legales y el
tratamiento forzoso y hemos matado a cientos de miles de pacientes con pastillas para la psico-
sis.6232 Este no es un sistema humano.

La famosa iniciativa Didlogo Abierto de Enfoque Familiar y en Red de Laponia tiene como
objetivo tratar a los pacientes psicéticos en sus hogares.®°! El tratamiento implica a la red social
del paciente y comienza en las 24 horas siguientes al contacto.’®
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Una comparacién entre Laponia y Estocolmo ilustra la diferencia entre un enfoque empatico y
un abordaje que obliga inmediatamente a los pacientes con un primer episodio de psicosis a
tomar farmacos.’®177 Los pacientes de Laponia eran muy comparables a los de Estocolmo, pero
en Estocolmo, el 93% fueron tratados con pastillas para la psicosis frente a sélo el 33% en Laponia,
y cinco anos después, el uso continuado era del 75% frente al 17%. Al cabo de cinco afios, el 62%
en Estocolmo frente al 19% en Laponia recibia subsidios por incapacidad o baja laboral, y el uso de
camas hospitalarias también habia sido mucho mayor en Estocolmo, 110 frente a sélo 31 dias, de
media. No se trataba de una comparacién aleatoria, pero los resultados son tan sorprendente-
mente diferentes que seria irresponsable descartarlos. Ademas, hay muchos otros resultados que
apoyan un enfoque no farmacolégico de la psicosis aguda.’330

El modelo de didlogo abierto esta cobrando impulso en varios paises y se estan realizando
ensayos aleatorios. Comenzd hace 25 afios,'’®, por lo que resulta sorprendente que los libros de
texto no lo mencionen. Dinamarca tiene su propia versidn de intervencién temprana con princi-
pios similares, que comenzé mds o menos en la misma época. Se llama OPUS porque una orquesta
se compone de muchos instrumentos diferentes, todos trabajando juntos para tocar una pieza
musical. La idea con OPUS es crear una asociacién entre el paciente y todos los que forman parte
del tratamiento, incluida la familia y la red social.

Los libros de texto reconocieron que las intervenciones psicosociales tienen un rol en el trata-
miento de la esquizofrenia,16:61>20418 y se hicieron muchos comentarios sobre los efectos positivos
de estas iniciativas, por ejemplo, de la implicacién familiar, los abordajes territoriales,6:19417:313 g|
tratamiento asertivo comunitario tomando en cuenta las condiciones del paciente,!6:616:17:313 |gg
equipos multidisciplinares, la terapia cognitivo-conductual, 622417318 y e| entrenamiento neuro-
cognitivo.16624

Se observé que el estudio OPUS en Dinamarca y el estudio AESOP en Inglaterra mostraron que
mas de la mitad de los pacientes ya no presentaban sintomas psicéticos al cabo de 10 afios.16205
Los estudios han demostrado una reduccién de los reingresos, menos dias de hospitalizacién y un
efecto sobre los sintomas psicéticos, el abuso de drogas y los sintomas negativos.16:617

Un libro afirmaba, sin referencias, que los estudios han demostrado que la terapia cognitivo-
conductual puede aliviar tanto los sintomas psicéticos como los negativos, y que los ensayos
aleatorios han demostrado que la intervencién familiar reduce a la mitad el riesgo de recaida y de
dias de hospitalizacién.”318 Otro libro hacia referencia a una revision sistematica,'®2° , en la que
se constato que las intervenciones psicosociales familiares reducian a la mitad la frecuencia de
recaida de la esquizofrenia o el trastorno esquizoafectivo.'’® Los ingresos hospitalarios se redu-
jeron en un 32%, mientras que los dias de hospitalizacion sélo estaban disponibles en dos peque-
fios estudios chinos.

Los autores sefalaron que los efectos del tratamiento podrian estar sobreestimados debido a
la mala calidad de los ensayos, por ejemplo, debido al insuficiente cegamiento de los evaluadores.
Sin embargo, el efecto sobre la recaida era tan grande que dificilmente podia deberse Unicamente
a un sesgo.

Un libro sefialaba que el empleo con apoyo hacia tres veces mas probable que los pacientes
encontraran trabajo.%%%> La referencia era a una revisidon Cochrane de ensayos en enfermedades
mentales graves y, con diferencia, la mayoria de los pacientes estaban diagnosticados de esquizo-
frenia o trastorno esquizoafectivo. La revision sefialé que las pruebas eran de muy baja calidad.'”?
Esto se debid principalmente a que ninguno de los 14 estudios estaba cegado: "Los participantes
podian identificar la intervencién dada por el contenido del programa".
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Por supuesto que podrian. Algunas intervenciones simplemente no pueden cegarse, pero
conclusiones como éstas se producen cuando los investigadores siguen servilmente el enfoque del
libro de cocina Cochrane, que rebaja la calidad de las pruebas de muchas intervenciones utiles que
no pueden cegarse como puede hacerse con un ensayo de medicamentos.

Es lamentable que las revisiones Cochrane rebajen rutinariamente los resultados de las
intervenciones psicosociales, ya que son tan claramente superiores a los farmacos. Otra cuestion
fue que sélo se informé de los dias en un empleo competitivo, el resultado primario de la revisién,
en la mitad de los 14 estudios, lo que es alin mas grave, ya que todos los estudios eran sobre
empleo con apoyo.

Uno de los libros, que sélo tenia psiquiatras como autores, estaba alin mas centrado en los
farmacos de lo que lo estan las revisiones Cochrane. Afirmaba que la terapia ambiental y las
técnicas psicoterapéuticas pueden utilizarse cuando la psicosis aguda esta bajo control con
pastillas para la psicosis.'®7° Esto es erroneo. La psicoterapia puede suprimir la necesidad de
pastillas para la psicosis en muchos casos, como demuestra la experiencia con el modelo de
Didlogo Abierto y otros enfoques como el OPUS.

Este libro también se contradecia. Sefialaba que la psicoterapia sélo se recomienda en la fase
de estabilizacion,'®°° pero en la pagina siguiente, decia -al comentar el OPUS- que la psicoterapia
también puede utilizarse desde el principio. Curiosamente, todavia en esta pagina, el libro afir-
maba erréneamente que las pastillas para la psicosis son a menudo un requisito previo para la
mejora y para hacer posible la inclusion del paciente en otras ofertas. 8100

El libro también afirmaba que la terapia cognitivo-conductual es la Unica forma de terapia para
la que existen pruebas de un efecto en la psicosis.'®102 Esto también es erréneo. La intervencion
familiar, la psicoeducacion y la atencion plena también son eficaces.®

Por ultimo, el libro sefialaba que la psicoterapia no se recomendaba para la mania aguda pero
que era un complemento bien documentado de la medicacién como prevencién.'®117 A esta altura
ya lo entendimos. Denle fdrmacos a todos. Todo lo demas es suplementario, si es que se utiliza.
Incluso esta recomendacion era dudosa. Un metaanalisis en red demostré que la psicoeducacion
mas la terapia cognitivo-conductual tienen un gran efecto sobre los sintomas maniacos en compa-
racion con el tratamiento habitual, con un tamafio del efecto de -0,95 (-1,47 a -0,43).181

Un libro mucho més razonable, que es el que més escribid sobre el OPUS,® ofrecia cinco refe-
rencias a revisiones Cochrane en una lista bibliografica que no estaba directamente vinculada a las
afirmaciones sobre sus efectos. He comentado dos de ellas mdés arriba.’®7° Las otras tres no eran
especialmente convincentes.

Una de las revisiones trataba sobre la gestion intensiva de casos de personas con padecimiento
mental grave en la comunidad e incluia 40 ensayos, pero la mayoria de ellos presentaba un alto
riesgo de informacidn selectiva de los resultados y ni uno solo proporcionaba datos sobre recaidas
0 mejoras importantes en el estado mental.’® A pesar de ello, los autores escribieron 273 péginas
para su revision Cochrane -del tamafio de un libro- y concluyeron que la intervencién es eficaz
para mejorar muchos resultados y puede reducir la hospitalizacidon, aumentar la permanencia en la
atencién y mejorar globalmente el funcionamiento social. Encantador, pero dificil saber si se trata
so6lo de un deseo, dado lo pobres que eran las pruebas.

La segunda revisidn Cochrane trataba sobre la toma de decisiones compartida pero sélo habia
dos estudios. Los autores escribieron 45 péginas sobre ellos, aunque no pudieron concluir nada.83
Pero no necesitamos estudiar la toma de decisiones compartida en ensayos aleatorios. Tenemos la
obligacion ética de respetar a los pacientes e implicarlos en nuestras decisiones. Este imperativo
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ético no puede suspenderse, ni siquiera cuando los pacientes padecen psicosis, segin la Conven-
cion de las Naciones Unidas sobre los Derechos de las Personas con Discapacidad que que ha sido
ratificada por practicamente todos los paises excepto Estados Unidos.”333184 En 2014, la Conven-
cidn especifico que los Estados miembros debian empezar inmediatamente a tomar medidas para
la realizacion de los derechos mediante el desarrollo de leyes y politicas que sustituyan los regi-
menes de toma de decisiones sustitutiva por una toma de decisiones con apoyo, que respete la
autonomia, la voluntad y las preferencias de la persona.'®*

La tercera revision Cochrane traté sobre la intervencion temprana para la psicosis.'® Aunque
habia 18 estudios, eran diversos, en su mayoria pequefios, realizados por investigadores pioneros
y tenian muchas limitaciones metodoldgicas, lo que generalmente hacia que los metaanalisis
fueran inadecuados. Los autores consideraron que las pruebas no eran concluyentes, pero aun asi
escribieron 134 paginas al respecto. Resulta interesante que no encontraran pruebas convincentes
a favor de la intervencién precoz con farmacos, ya que ésta se pregonaba como importante en
varios libros de texto (véase mas arriba).

Un libro de texto sefialaba que las pastillas para la psicosis atentan o eliminan los sintomas posi-
tivos como las alucinaciones, los delirios, las alteraciones del pensamiento y la catatonia.8:86:18:234
Esto da la impresidn erronea de que los farmacos son muy eficaces y tienen efectos especificos
sobre la psicosis. Funcionan de la misma manera en pacientes, voluntarios sanos y animales;’ son
tranquilizantes mayores, que era como se les llamaba en un pasado lejano; y no pueden eliminar
las alucinaciones ni los delirios. Cuando la clorpromazina salié al mercado en 1954, al principio se
considerd una lobotomia quimica, ya que producia muchos de los mismos efectos que la lobo-
tomia. También se le llamd chaleco de fuerza quimico, ya que mantenia a los pacientes bajo
control, y los psiquiatras sefialaron que no tenia propiedades antipsicéticas especificas.'14? Se
recomendd tratar a las mujeres embarazadas con esquizofrenia porque la psicosis no tratada
puede poner en peligro la vida de la madre y del nifio.17%% No se pensé en que las pastillas sélo
aumentan aun mas este riesgo. Este libro sefalaba que la FDA emitié en 2011 una advertencia
general contra el uso de farmacos para la psicosis debido a los sintomas extrapiramidales y los
sintomas de abstinencia, lo que sugiere que los farmacos afectan al cerebro tanto del nifo como
de la madre.

¢Sugiere que las drogas afectan al cerebro? Sabemos desde hace 70 anos que las drogas
obstaculizan las funciones cerebrales normales,*'4? que es la razén por la que se utilizan. ¢Cémo
pueden personas supuestamente expertas en psicofarmacologia, que era el titulo de su capitulo,
escribir semejante disparate? Bueno, todos eran profesores de psiquiatria, lo que parece ser una
carta blanca para que la gente escriba lo que le plazca.

En los prospectos de las pildoras contra la psicosis, por ejemplo, de la olanzapina,** la FDA
advierte de que los farmacos sélo deben utilizarse durante el embarazo si el beneficio potencial
justifica el riesgo potencial para el feto. Este no es un consejo Util. §Cdmo debe un médico emitir
tal juicio? La FDA senala que los neonatos expuestos a las pastillas para la psicosis durante el
tercer trimestre corren el riesgo de sufrir sintomas extrapiramidales y de abstinencia tras el parto.
Ha habido informes de agitacidn, hipertonia, hipotonia, temblor, somnolencia, dificultad respira-
toria y trastorno de la alimentacidn en neonatos, y en algunos casos, esto ha requerido apoyo de
la unidad de cuidados intensivos y una hospitalizacién prolongada. Pero segln los profesores
daneses de psiquiatria, es sélo una posibilidad que las pastillas para la psicosis afecten al cerebro.
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Un libro sefialaba que los pacientes con diagndstico de esquizotipia, que es un concepto muy
dudoso (véase el capitulo 15),814° deben ser tratados con pastillas contra la psicosis si presentan
trastornos del pensamiento, rumiaciones o episodios psicoticos, ya que el 25% desarrollan esqui-
zofrenia.’®1% No hay pruebas de ello, y muchas personas tienen trastornos del pensamiento de
vez en cuando o rumian.

En esencia, se trata de un alegato a favor del tratamiento profilactico de personas razonable-
mente sanas con fdrmacos tdxicos, una idea horrible. La prueba diagndstica para este trastorno es
inutil y falsa,®14° y parece que la mayoria de los psiquiatras darian positivo (véase el capitulo 15).
Por lo tanto, la mayoria de los psiquiatras deberian seguir un tratamiento profilactico con pastillas
para la psicosis seguin los consejos de este libro de texto.18:106

Cuatro libros afirmaban que las pastillas funcionan también para los sintomas
negativos,16:206:17:653,18:81,20:416 Entre |os sintomas negativos se incluyen el afecto embotado, la
alogia (pobreza de palabra), la asocialidad, la abulia (falta de motivacién o capacidad para realizar
tareas o actividades que tienen un objetivo final) y la anhedonia (disminucién de la capacidad para
experimentar emociones agradables).'® También se afirmaba, en dos libros de texto, que las
pastillas para la psicosis tienen un efecto sobre los sintomas cognitivos,7:6°3:20416 pero dos péaginas
mas adelante uno de ellos sefalaba que las alteraciones cognitivas no se ven afectadas en gran
medida.20:418

Esta informacién era confusa, contradictoria y errénea. Las pastillas empeoran los sintomas
negativos y la cognicion, algo que se sabe desde hace 70 afios,**42>7 y que se reconocia en uno de
los libros.16:562

Un libro mencionaba que los farmacos para la psicosis pueden inhibir las entradas sensoriales y
las funciones psicoldgicas, lo que puede aumentar los sintomas negativos y el aislamiento
social.'®23> Esto contradecia directamente las afirmaciones del mismo libro, 154 paginas antes,'&!
de que las pastillas para la psicosis tienen un efecto sobre los sintomas negativos.

Este libro de texto también sefialaba que los medicamentos para la psicosis pueden conducir al
abuso de drogas para estimular el sistema de recompensa del cerebro, lo que empeorara los
sintomas psicéticos. Mencionaba que se produce directamente tristeza o depresion, pero que a
menudo es dificil distinguir entre una depresion inducida por farmacos y la comprensible reaccion
psicoldgica de tener que vivir con una enfermedad muy grave, que ha sacudido la percepcion que
uno tiene de si mismo.#23 Es |a Unica vez que he encontrado un relato honesto de lo que las
pastillas para la psicosis hacen realmente a los pacientes, y esto no es beneficioso para ellos.

Un libro de texto afirmaba que varios metaanalisis han demostrado que las pastillas para la
depresion tienen un efecto sobre los sintomas negativos.®191 No habia ninguna referencia a esta
notable afirmacion. Como dudaba de que fuera correcta, busqué un par de metaanalisis, ambos
negativos. Uno sefialaba que "la calidad de la informacién es actualmente demasiado limitada
para llegar a conclusiones firmes";'8” el otro que "la literatura era de mala calidad" y que los
resultados podrian "reflejar simplemente una informacidn selectiva de los resultados estadistica-
mente significativos y un sesgo de publicacion" .

Este libro de texto senalé que puede ser dificil distinguir entre los sintomas depresivos, los
sintomas negativos en la psicosis y los dafios de las pildoras para la psicosis.®1%! Asi, dos libros
admitieron que las pildoras para la psicosis empeoran los sintomas negativos. No obstante, un
libro aconsejaba que, en caso de sintomas negativos persistentes, puede obtenerse cierto alivio
afiadiendo pildoras para la depresion a las pildoras para la psicosis.>77
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Este es un tema comun en los libros de texto. En lugar de retirar lentamente el farmaco que
causa el problema, los psiquiatras anaden farmacos adicionales, lo que constituye una razén
importante para la sobremedicacién masiva de pacientes psiquiatricos que esta bien documen-
tada.5'7'8'113'114

No importa qué farmacos psiquiatricos tome la gente -pildoras para la psicosis, para la
depresion, litio, estimulantes o benzodiacepinas- ni cudl sea su problema, aproximadamente a un
tercio de los pacientes se les renueva la receta cada ano y siguen en tratamiento con el mismo
farmaco o uno similar diez afios después.113114

Esto cuenta una historia de médicos irresponsables que no saben lo que estan haciendo ni lo
gue estan causando. También confirma lo que escribi en un articulo periodistico en 2014 de que
nuestros ciudadanos estarian mucho mejor si retirdramos todos los psicofarmacos del mercado
porque esta claro que los médicos no pueden manejarlos.®

Los psiquiatras daneses han admitido que tienen un problema. En una encuesta realizada en
2007, el 51% de los 108 psiquiatras daneses afirmaron que utilizaban demasiados medicamentos y
s6lo el 4% que utilizaban muy pocos.'®° Pero el uso de farmacos psiquiatricos ha seguido aumen-
tando notablemente en la mayoria de los paises, por ejemplo, en el Reino Unido, las prescrip-
ciones de pastillas para la psicosis aumentaron un 5% al aflo de media y las pastillas para la
depresién un 10%, de 1998 a 2010.%°! No nos hemos vuelto mas psiquicamente enfermos a ese
nivel. Es el efecto de la mercantilizacién y la corrupcién.®®

El principal objetivo de la psiquiatria en las proximas décadas deberia ser ayudar a los pacien-
tes a retirarse de forma lenta y segura de los farmacos que toman, en lugar de decirles que tienen
gue seguir tomandolos y afiadir aln mas.

Pero esto no sucedera. La psiquiatria se centra en si misma: una especie de eterno selfie que se
envia al mundo todo el tiempo.

Las pastillas para la psicosis no evitan las recaidas

Sobre la duracién del tratamiento, un libro de texto sefialaba que algunos pacientes necesitaran
tratamiento farmacoldgico de por vida;®2?? otro que la mayoria de los pacientes con esquizo-
frenia necesitardn tratamiento de por vida.1’:%>” Est4 claro que esto no es cierto, como demuestran
los resultados de Laponia (véase la seccion anterior).

La base de este concepto erréneo son los llamados estudios de mantenimiento o continuacién,
en los que se asigna aleatoriamente a los pacientes en tratamiento actual a la continuacién del
tratamiento o a un placebo. Estos estudios no pueden decirnos si los pacientes siguen necesitando
el farmaco, sino que miden los efectos de la abstinencia. Pero los psiquiatras concluyen que los
farmacos reducen el riesgo de recaidal’341%:236 horque confunden los efectos de la abstinencia
con la recaida.

Un libro de texto afirmaba el dramatico resultado de que, si los pacientes interrumpen el trata-
miento antes de tiempo, existe “hasta” un 85% de riesgo de recaida, mientras que el riesgo es solo
del 15% si los pacientes contindan con el farmaco.'’!> No habia ninguna referencia y no es cien-
tifico escribir "hasta". La medicina basada en la evidencia trata de cual es el efecto, por término
medio, y también se podria escribir "hasta" para los minimos de efecto, cosa que los médicos
nunca hacen cuando hablan de los efectos de los farmacos que perciben como positivos.
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Una pagina antes, los autores fueron mdas modestos al decir que el riesgo de recaida se reduce
en un 60%, pero también que el riesgo es significativamente menor en los estudios de al menos
dos afios de duracién.'’314 Citaron un metaanalisis de 2012 para este resultado.'#®

No pude encontrar el 85% frente al 15% en ninguna parte de la enorme bibliografia que tengo
en mi ordenador ni buscando en Internet. El metaanalisis informo de un 64% frente a un 27% con
recaida al cabo de un afio y de un 57% frente a un 22% independientemente de la duracién del
estudio. Asi, la afirmacidn sin pruebas de una diferencia del 70%, que tenia a Merete Nordentoft
como primera autora, se convirtio en sélo un 37% y un 35% en el metaanalisis.

Los ensayos fueron defectuosos, ya que la mayoria de los pacientes con placebo fueron
expuestos a la retirada de su farmaco. Los autores del metaanalisis hicieron una metarregresion
con la duracion del estudio como variable explicativa, que mostré que el efecto aparente del
tratamiento continuado con pastillas para la psicosis sobre la prevencién de recaidas disminuia
con el tiempo y era cercano a cero después de tres afios.14°

Es realmente mala medicina mantener a los pacientes con sus farmacos toxicos durante afios o
toda la vida basdndose en la falsa creencia de que esto mejora su prondstico. Cuando el segui-
miento es superior a tres afios, resulta que suspender las pastillas para la psicosis es la mejor
opcion. Sélo existe un ensayo de mantenimiento a largo plazo adecuadamente planificado y
realizado en Holanda.*®? Tiene siete afios de seguimiento, y a los pacientes a los que se les redujo
o suspendié la dosis les fue mucho mejor que a los que siguieron tomando farmacos: 21 de 52
(40%) frente a 9 de 51 (18%) (P = 0,02) se habian recuperado de su primer episodio de esquizo-
frenia.

Tenemos pruebas muy convincentes de que las pastillas para la psicosis impiden que los
pacientes se curen (véase también la seccién anterior). Y, sin embargo, los psiquiatras siguen
recomendando el tratamiento a largo plazo; muchos pacientes siguen tomando las pastillas
durante muchos afos; y muchos acaban recibiendo una pensién de invalidez. Este es el mundo al
revés de la psiquiatria y uno de los muchos indicios de que toda la especialidad deberia desban-
darse para proteger a los pacientes (véase el capitulo 16).

Los investigadores daneses intentaron repetir el estudio holandés, pero su estudio se aban-
dond porgue algunos pacientes tenian miedo de lo que les pasaria si no continuaban con el
farmaco, mientras que otros querian dejarlo y no querian ser asignados al azar a la continuacion.
El investigador clave fue Nordentoft, que citd el metaanailisis de los estudios de mantenimiento.
Dado que el estudio holandés es muy importante y se publicé en 2013, es curioso que no lo citara.

Existe otro estudio a largo plazo, de Hong Kong, publicado en 2018.%°3 Los investigadores
trataron a pacientes con un primer episodio con quetiapina durante dos anos; interrumpieron el
tratamiento en la mitad de ellos introduciendo placebo; e informaron de los resultados a los diez
anos. Descubrieron que se produjo un mal resultado clinico en 35 (39%) de 89 pacientes del grupo
de interrupcion y sélo en 19 (21%) de 89 pacientes del grupo de tratamiento de mantenimiento.

Inmediatamente sospeché que el ensayo era defectuoso, ya que este resultado era exacta-
mente el opuesto al resultado holandés, y que los investigadores habian disminuido el farmaco
demasiado rapido. Como no habia nada sobre su esquema de disminucién progresiva en el
articulo, busqué una publicacidn anterior, de los resultados a los tres afios.*®* No redujeron el
tratamiento en absoluto; todos los pacientes asignados al azar al placebo se expusieron a una
suspension abrupta.

El informe a diez afios fue revelador: "Un analisis post-hoc sugirié que las consecuencias
adversas de la interrupcién precoz estaban mediadas en parte por la recaida precoz durante el
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periodo de un afio posterior a la interrupcion de la medicacion".*®3 En lenguaje llano: Los médicos
perjudicamos a la mitad de nuestros pacientes al arrojarlos al infierno de la abstinencia por inter-
rupcion abrupta.

Los investigadores definieron un mal resultado como un compuesto de sintomas psicéticos
persistentes, necesidad de tratamiento con clozapina o muerte por suicidio. Llamaron a su ensayo
doble ciego, pero es imposible mantener el ciego en un ensayo con sintomas de abstinencia, y es
muy subjetivo si hay sintomas psicoticos persistentes y si se debe administrar clozapina. Es mucho
mas relevante si los pacientes vuelven a llevar una vida normal. Una tabla mostraba que, al cabo
de diez afios, el 69% de los que siguieron tomando el farmaco tenian trabajo frente al 71% del
grupo de interrupcion abrupta, un resultado notable teniendo en cuenta los dafios iatrogénicos
infligidos a este ultimo grupo. Como ya se ha sefalado, ensayos como éste son muy poco éticos
porque algunos pacientes se suicidan cuando experimentan los efectos del sindrome de
abstinencia.

Por favor, piense en esto: ¢Por qué unos farmacos que no tienen efectos clinicamente rele-
vantes cuando se utilizan para la psicosis aguda, de repente tienen efectos dramaticos en la
recaida cuando se retiran después de un periodo de tiempo considerable? Esto no tiene sentido.
Pero eso es lo que los psiquiatras quieren que creamos.

Habia muy poca informacion en los libros de texto sobre cdmo retirar los farmacos de forma
lenta y segura. Un libro explicaba que, dado que se producia una regulacién al alza del numero de
receptores, una disminucién demasiado rdpida de la dosis puede provocar psicosis de rebote, ya
que la regulacién a la baja es lenta.1®22! Esto era una admisién de que los estudios de manteni-
miento son fatalmente defectuosos. El libro recomendaba una disminucién gradual a lo largo de
varios meses, pero no aconsejaba cémo.6>77

Sélo un libro de texto dio consejos sobre la reduccidn progresiva. Aconsejaba una reduccion de
la dosis del 20% cada seis meses, pero no explicaba a qué se referia con esto.'’*®>” Podria ser el
20% de la dosis inicial o el 20% de la dosis actual. Asi, los pasos de reduccién de la dosis podrian
ser 80%, 60%, 40%, 20% vy cero, lo que supone un periodo de 2,5 anos, u 80%, 64%, 51%, 41%,
33%, etc., en cuyo caso la retirada llevaria mucho mas tiempo. Es muy probable que lo que se
aconsejara fuera una disminucion lineal, es decir, la primera opcién, y no una disminucién expo-
nencial, ya que esto es lo que hacen habitualmente los psiquiatras.®1®> Ademas, una reduccion
exponencial habria requerido informacidn sobre qué hacer cuando la dosis fuera baja, ya que de lo
contrario la reduccion nunca se detendria.

Muy poca gente sabe que una reduccidn lineal es errénea. Como las curvas de unidn de los
farmacos a los receptores son hiperbdlicas, la disminucion progresiva debe ser exponencial (véase
la curva de ocupacion del receptor de la pildora para la depresidn, el citalopram, en el capitulo
15).2

Dado que las curvas de unidn son planas en la parte superior y la mayoria de los pacientes reciben
una dosis alta, la reduccion inicial de la dosis puede ser a menudo relativamente grande sin que se
produzcan efectos nocivos. Sin embargo, cuando la dosis se ha vuelto baja, las reducciones a menudo
tienen que ser pequefias porque la curva es muy pronunciada a dosis bajas. Lo mas importante es
gue la reduccidn progresiva es un proceso muy individual, ya que los pacientes reaccionan de forma
muy diferente a la misma reduccién de dosis. Por lo tanto, se trata de un proceso de ensayo y error
en cada caso.8%
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La delincuencia organizada y el fraude dan sus frutos

Los psiquiatras utilizaban la jerga de la industria cuando hablaban de los distintos farmacos para la
psicosis. Todos los libros de texto hablaban de pildoras para la psicosis de primera y segunda gene-
racién; 16:130,16:219,16:302,16:560,17:314,18:234,19:236,20:416 uno también de pl'ldoras de tercera genera-

cion; 18234 glgunos farmacos se llamaban atipicos;6°%0 y algunos se llamaban modernos,*®1¢ |o
gue sugiere que usted es estrafalario y no estd al dia si prefiere otros farmacos.

Dado que los medicamentos dentro de estas clases son muy diferentes en sus efectos, no tiene
sentido dividirlos en dos o tres clases. Los académicos deberian hacer algo mejor que hacerse eco
de los términos engaiosos que ha inventado la industria, que les ayudan a vender pildoras mucho
mas caras que otras que no son peores, y en algunos casos incluso mejores, ya que generan menos
dafios graves.’

A modo de ejemplo, un libro de texto mencionaba que la olanzapina, aunque se denominara
farmaco de segunda generacidn, no es un fadrmaco de primera eleccién debido a sus dafios meta-
bdlicos.?9418 Pero el marketing le gana la partida a la ciencia. Este farmaco, uno de los peores
psicotrépicos jamas inventados, se convirtié en un éxito de ventas, en parte debido al fraude, el
acoso a través de demandas contra médicos, abogados, periodistas y activistas que querian decir
la verdad sobre el farmaco, y el crimen organizado que incluia la comercializacion ilegal 63! He
estimado, basandome en las ventas y en el metaanalisis publicado en personas con demencia, 62
que hasta 2007, la olanzapina habia matado a 200.000 pacientes.5232

La historia de la olanzapina es nefasta y los estudiantes de psiquiatria deberian conocerla. En
2001, la pildora para la depresién mas vendida de Lilly, el Prozac (fluoxetina), estaba agotando su
patente y la empresa estaba desesperada por engafiar de algin modo a la gente para que utilizara
Zyprexa también para los trastornos del estado de animo y Lilly lo llamd engaifiosamente estabili-
zador del estado de 4nimo.%® La olanzapina era una sustancia antigua y la patente se estaba
agotando, pero Lilly -una empresa estadounidense- consiguié una nueva patente demostrando
gue producia menos elevacion del colesterol en los perros ique un medicamento que nunca se
habia comercializado!*? La olanzapina eleva el colesterol mas que la mayoria de los farmacos
similares y, por lo tanto, deberia haberse comercializado como un farmaco que eleva el colesterol,
pero eso no la habria convertido en un éxito de ventas con cerca de 5.000 millones de délares
anuales durante mas de una década.*®’

Un juicio reveld que la documentacion de Lilly sobre el efecto de la olanzapina era tan mala
qgue el farmaco no deberia haber sido aprobado, pero la FDA encubrié todas las manipulaciones de
Lilly, al igual que hizo con la fluoxetina (véase el capitulo 8).2°8 Un libro muy revelador, The Zyprexa
Papers, del abogado Jim Gottstein, describe una medicacion ilegal y forzada que destruyé a los
pacientes.’®® Los psiquiatras, los abogados y Eli Lilly mintieron descaradamente, y a los jueces no
les importd, algo que he experimentado de primera mano como testigo experto de Gottstein.
Gottstein tuvo que acudir al Tribunal Supremo de Alaska antes de que se hiciera justicia, y corrid
un gran riesgo personal al sacar a la luz documentos de Lilly que se suponia eran secretos.

Una de las razones por las que la comercializacion de medicamentos es tan eficaz es que los
vendedores creen que estan vendiendo un medicamento muy bueno. Pero sus jefes les han men-
tido.® El enorme éxito comercial de Lilly tanto con la fluoxetina como con la olanzapina ilustra que
en psiquiatria no importa el medicamento. La corrupcion, el marketing y las mentiras garantizaran
gue los médicos no utilicen fdrmacos mejores y mas baratos. Y las organizaciones de pacientes
contribuyen voluntariamente a la corrupcion. A menudo reciben dinero de la industria y sélo
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saben lo que les han dicho las empresas farmacéuticas, o lo que les han dicho los psiquiatras, que
es lo mismo, ya que también obtienen sus conocimientos de la industria. Por eso no sorprendié
gue la presidenta de una organizacién de pacientes psiquidtricos calificara en 2001 de poco ético
gue los psiquiatras daneses fueran, en su opinidn, demasiado lentos a la hora de utilizar las nuevas
pildoras contra la psicosis, como la olanzapina y la risperidona.?%

Los delitos fueron masivos. En 2009, Lilly acordd pagar mas de 1.400 millones de ddlares por la
comercializacidén ilegal de numerosos usos off label, como la depresidén y la demencia, y el uso de
Zyprexa se impulsé especialmente en nifios y ancianos.?%! Las acusaciones fueron planteadas por
seis denunciantes de Lilly que fueron despedidos u obligados a dimitir por la empresa. Segun la
denuncia, un representante de ventas se habia puesto en contacto con la linea directa de la
empresa en relacidn con practicas de venta poco éticas, pero no recibié respuesta.

Los vendedores de Lilly se hicieron pasar por personas del publico interesadas en el uso
ampliado de Zyprexa y formularon preguntas falsas durante charlas y audioconferencias para
médicos. Otra tactica consistid en que, aun conociendo el riesgo sustancial de aumento de peso
gue planteaba Zyprexa, la empresa minimizo la conexién entre Zyprexa y el aumento de peso en
una cinta de video ampliamente difundida titulada E/ mito de la diabetes.

El fraude fue masivo. En 2007, Lilly seguia manteniendo que "numerosos estudios... no han
encontrado que Zyprexa cause diabetes", a pesar de que Zyprexa y farmacos similares desde 2003
llevaban en su etiqueta una advertencia de la FDA de que se habia informado la hiperglucemia.?%?
Los propios estudios de Lilly demostraron que el 16% de los pacientes aumentaron al menos 30 kg
de peso tras un afio tomando el farmaco, y tanto los psiquiatras como los endocrinélogos afirma-
ron que Zyprexa causaba diabetes a muchos mas pacientes que otros farmacos. jPero Lilly y los
psiquiatras corruptos elaboraron documentos que describian la esquizofrenia como un factor de
riesgo para la diabetes!* Como siempre, el farmaco no era el problema; era la enfermedad.

Zyprexa parece ser mas perjudicial que muchas otras pastillas para la psicosis.'*® Pero Lilly
prepard historias ficticias de pacientes para uso de la fuerza de ventas.%®

Un correo electrénico interno de AstraZeneca decia que Lilly lleva a cabo un programa de
ensayos iniciados por investigadores grande y muy eficaz; ofrecen un apoyo financiero importante,
pero quieren el control de los datos a cambio; son capaces de dar vueltas a los mismos datos de
muchas formas diferentes a través de un equipo eficaz de publicaciones; y los datos negativos
suelen permanecer bien ocultos.?®3

La delincuencia organizada y el fraude es también el modelo de negocio de otras empresas.®?2?
AstraZeneca silencioé un ensayo que mostraba que la quetiapina (Seroquel) provocaba altas tasas
de discontinuaciones del tratamiento y aumentos significativos de peso mientras que la empresa
presentaba al mismo tiempo datos en reuniones europeas y estadounidenses que indicaban que el
farmaco ayudaba a los pacientes psicéticos a perder peso.??* Los ponentes de Slide Kit y al menos
un articulo de revista afirmaban que la quetiapina no aumentaba el peso corporal mientras que los
datos internos mostraban que el 18% de los pacientes tenian un aumento de peso de al menos el
7%'196

En 2010, AstraZeneca acept6 pagar 520 millones de ddlares para zanjar un caso de fraude en el
gue la empresa comercializaba ilegalmente quetiapina a nifios, ancianos, veteranos y reclusos para
usos no aprobados por la FDA, como la agresividad, el control de la ira, la ansiedad, el TDAH, la
demencia, la depresidn, trastornos del estado de animo, el trastorno por estrés postraumatico y el
insomnio.?%> La empresa también pagé comisiones ilegales a los médicos.
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En 2012, Johnson & Johnson fue multada con mds de 1.100 millones de délares después de
gue un jurado determinara que la compaiiia y su filial Janssen habian minimizado y ocultado los
riesgos causados por la risperidona (Risperdal).2% El juez hall6 cerca de 240.000 violaciones de la
ley de Arkansas sobre fraude al Medicaid. Janssen mintid sobre los graves dafios de la risperidona,
entre los que se incluyen muerte, derrames cerebrales, convulsiones, aumento de peso y diabetes,
y afirmd que el medicamento era eficaz y seguro en ancianos. Los delitos afectaron duramente
también a los nifios.2®” Mas de una cuarta parte del uso de Risperdal fue en nifios y adolescentes,
incluyendo indicaciones no aprobadas, y un panel de expertos federales en farmacos concluyé que
el medicamento se utilizaba demasiado. Un psiquiatra infantil de renombre mundial, Joseph
Biederman de Harvard, impulsé fuertemente el farmaco entre los nifios y también extorsiond a la
empresa. Correos electronicos internos revelaron que Biederman estaba furioso después de que
Johnson & Johnson rechazara una solicitud que habia hecho para recibir una subvencién de
investigacion de 280.000 ddlares. Un portavoz de la empresa escribié que nunca habia visto a
alguien tan enfadado y que, desde entonces, su negocio paso a ser inexistente dentro del area de
control de Biederman.

Parecia que Alex Gorsky, vicepresidente de marketing, estaba activamente implicado y conocia
de primera mano el fraude y los sobornos.?°® El consejo de administracion de Johnson & Johnson
recompenso a Gorsky seleccionandolo para ser el préximo director general. Como en la mafia:
cuanto mayor es el delito, mayor es el ascenso.

Un namero desproporcionado de las actividades delictivas de las compaiiias farmacéuticas
tenian que ver con medicamentos psiquiatricos e incluian la comercializacion ilegal, el fraude a
Medicare y Medicaid, el soborno de médicos, funcionarios y politicos hasta el nivel ministerial, y la
eliminacion de pruebas.® La corrupcion de los médicos también es peor que en cualquier otra
especialidad.”:267:20°

Nuestras instituciones académicas también se han corrompido. Conceden la propiedad de los
datos recogidos al patrocinador y a menudo aceptan que los médicos tengan poca influencia en
cualquier publicacion.?*? La competencia por los fondos de investigacién hace que las empresas
puedan comparar precios entre los distintos centros académicos y elegir aquellos que no planteen
preguntas incémodas.

Los diferentes farmacos para la psicosis

Un libro de texto'”®® sefialaba que un metaanélisis de 2003 mostraba un mejor efecto de los
farmacos de segunda generacion que de los de primera.?!! Esto es poco probable y debemos
recordar que las comparaciones directas suelen ser defectuosas. Casi siempre las realizan las
empresas que venden los farmacos mds nuevos y el diseiio suele ser defectuoso, por ejemplo, los
farmacos antiguos como el haloperidol se han administrado en dosis demasiado altas.® El fraude
también es un problema. Por ejemplo, AstraZeneca presentd un metaandlisis de cuatro ensayos
gue demostraban que la quetiapina era mas eficaz que el haloperidol, pero documentos internos
divulgados a través de litigios demostraron que la quetiapina era menos eficaz que el haloperi-
dol.1%¢

Es muy raro que el titulo de un articulo diga todo lo que necesitamos saber, pero he aqui un
ejemplo:

"Por qué la olanzapina supera a la risperidona, la risperidona a la quetiapina y la quetiapina a la
olanzapina: un analisis exploratorio de los estudios de comparacion directa de los antipsicoticos de
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segunda generacion".?!? En sentido matematico, esto es imposible. Si A es superior a B, y B es superior
a C, entonces C no puede ser superior a A. Pero en psiquiatria, lo imposible es posible.

No entraré en detalles sobre lo que afirman los libros de texto acerca de las ventajas de los
farmacos individuales o de las clases de farmacos, ya que la literatura de investigacion no es fiable.
Me limitaré a mencionar algunas cuestiones.

El metaandlisis de 2003 informd de que 4 de cada 10 farmacos de segunda generacidn eran
mas eficaces que los de primera generacidn y que no se debia a que el haloperidol se hubiera
dosificado incorrectamente.?!! Sin embargo, los autores sefialaron que otro metaanilisis, del afio
2000, habia concluido que "no existen pruebas claras de que los antipsicdticos atipicos sean mas
eficaces o se toleren mejor que los antipsicAticos convencionales",?'? y que otros investigadores y
directrices compartian esta opinidn, por ejemplo, las directrices de tratamiento de la Asociacién
Psiquiatrica Americana, el Equipo de Investigacion de Resultados de Pacientes con Esquizofrenia
financiado por la Agencia para la Investigacion y la Calidad de la Asistencia Sanitaria de EE.UU. y el
Instituto Nacional de Salud Mental de EE.UU..

Los autores no hallaron una relacién dosis-respuesta para los farmacos antiguos,*** en contra-
ste con el metaandlisis de 2000 que hallé que las dosis altas de haloperidol reducian el efecto y
gue senalaba que casi todos los estudios habian sido patrocinados por la industria farmacéutica, lo
que podia dar lugar a sesgos.?!® Estos autores también mencionaron la falta de publicacion de los
estudios negativos y la publicacion unicamente de los resultados favorables, razén por la que
realizaron esfuerzos considerables para obtener datos completos, por ejemplo, de la pagina web
de la FDA.

Los ensayos de comparacion directa son un negocio arriesgado para las compafiias farmacéu-
ticas y, o bien no los hacen, o bien se aseguran de que el resultado les sera favorable. Por ello,
suele ser inutil intentar averiguar si unos farmacos son mejores que otros. Por lo tanto, en general
deberiamos olvidarnos de los metaanalisis de comparacion directa, pero mencionaré uno de ellos.

Es notable que se haya podido demostrar en un metaandlisis de ensayos publicados que los
nuevos farmacos ("de segunda generacidon") no son mejores que los antiguos ("de primera gene-
racion"). Un enorme metaanalisis de 2009 de 150 ensayos con 21.533 pacientes demostro precisa-
mente eso. Esto significa que los psiquiatras han sido engafiados durante décadas.?142%>

Un libro de texto sefialaba que los atipicos como la risperidona, el aripiprazol y la olanzapina se
utilizaban cada vez mas en la mania y que tenian perfiles de dafios mas favorables que los farma-
cos antiguos.’®114 puede que mis poderes imaginativos sean limitados, pero me cuesta aceptar
que el perfil de dafios de la olanzapina pueda ser mejor que el de cualquier farmaco para la
psicosis.

En el libro sobre psiquiatria infantil y adolescente, los autores hicieron referencia a un meta-
analisis en red de autores daneses?'® en el capitulo sobre esquizofrenia.’®?*° Soy coautor de las
directrices para realizar este tipo de analisis a las que muchas revistas hacen referencia en sus
instrucciones a los autores.?!” Para aumentar la potencia, un metaanalisis en red suele incluir
tanto ensayos controlados con placebo como comparaciones directas. Si los farmacos A y B sdlo se
han comparado en dos ensayos, pero ambos se han comparado con placebo o con el farmaco C en
tres ensayos, habra ocho ensayos que proporcionen datos para la comparacién de A con B en
lugar de sdlo dos. Este método es muy atractivo, pero también presenta desafios. Como en otros
metaanalisis, hay que tener mucho cuidado de que los ensayos con efectos inverosimilmente
grandes o pocos dafios no hagan que los resultados no sean fiables y garantizar que los datos
introducidos en el metaanalisis sean de fiar.

211
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El metaandlisis en red incluyd 12 ensayos que comparaban 8 psicofdrmacos entre si o con
placebo en jévenes con esquizofrenia y concluyd que 6 farmacos eran eficaces medidos en la
PANSS y que 5 farmacos eran eficaces para los sintomas negativos.?%® Los autores no prestaron
atencidn a si los pacientes ya estaban en tratamiento antes de ser aleatorizados, ni a si el efecto
medido en la PANSS era clinicamente relevante (no se comunicaron como puntuaciones sino como
tamafios del efecto, sin desviaciones estandar). No es posible concluir nada basandose en su
analisis, y es muy sospechoso que también se encontrara un efecto sobre los sintomas negativos
porque las pastillas para la psicosis empeoran los sintomas negativos.

Los autores escribieron que los farmacos no generaban los mismos dafios, por ejemplo: "El
aumento de peso se asocid principalmente con la olanzapina". Esta expresidn rebaja el dafio. El
término "asociado con" pertenece a la investigacién observacional porque no podemos estar
seguros de que una asociacion sea causal, ya que puede deberse a factores de confusidn. Realiza-
mos ensayos aleatorios para eliminar los factores de confusion. Por lo tanto, cuando la olanzapina
hace que la gente sea obesa en ensayos controlados con placebo, el dafo es real y esta causado
por la olanzapina.

Otro libro de texto también mencionaba un metaanalisis en red de las pastillas para la psicosis en
pacientes con esquizofrenia.'®>®° Los autores compararon los farmacos por su efecto sobre la
cognicion.?*® Sélo incluyeron nueve ensayos pero encontraron varios resultados significativos, por
ejemplo, que la quetiapina, la olanzapina y la risperidona eran mejores que la amisulprida y el
haloperidol, y que la quetiapina era mejor que otros farmacos en tareas de atenciéon y velocidad
de procesamiento. Concluyeron que la quetiapina y la olanzapina tenian los efectos mas positivos.
Esto también es dificil de aceptar, ya que estos farmacos empeoran la cognicién. Ademads, muchos
estudios han demostrado que la olanzapina es uno de los farmacos mas sedantes, lo que no
mejora precisamente la atencién y la velocidad.

He jugado con la idea de tomar una pastilla de olanzapina sélo para sentir cdmo es, pero no lo
haré. Si por casualidad fuera una de esas personas que tienen un intervalo QT largo en el ECG, la
olanzapina podria matarme, ya que prolonga este intervalo y puede provocar una arritmia ventri-
cular mortal.'3*

El metaanalisis de la cognicidn fue especialmente poco fiable.?*® Los autores no evaluaron de
forma critica los ensayos incluidos; tres de los nueve ensayos ni siquiera estaban cegados; y
algunos eran de una calidad terriblemente mala, ya que entre el 20% y el 85% de los pacientes
abandonaron. Esto era basura dentro, basura fuera. Los autores incluso admitieron que la
superioridad observada de los atipicos podria reflejar un efecto deletéreo del haloperidol a dosis
altas. ¢Por qué publicar la basura entonces?

Los autores del libro de texto sefialaron que las diferencias de efecto notificadas en este
metaandlisis no tenian relevancia clinica, aparte de la clozapina, que consideraron mas eficaz que
otros farmacos.16:>6°

Otro libro de texto ofrecia una observacion aleccionadora: Los atipicos suelen tener menos
dafios extrapiramidales,16:°61,20:416 narq |3 distincidn no es del todo ldgica ya que estos dafios
también pueden producirse con varios atipicos, especialmente a dosis mas altas.6:561
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El cuento de hadas de la clozapina

Los autores del libro de texto consideraron que la clozapina era el fdrmaco mas
eficaz,16:°69,16:576,18:101,18:235,20:418 y; 3lanos incluso afirman que reduce la mortalidad’%%¢ y los
suicidios.'6>76:17:656 También se nos dice que, debido a su considerable efecto anticolinérgico, la
clozapina no provoca sintomas extrapiramidales.6>76

Nada de esto es correcto. En el prospecto de la clozapina, la FDA advierte que "Los neonatos
expuestos a farmacos antipsicéticos durante el tercer trimestre del embarazo corren el riesgo de
sufrir sintomas extrapiramidales y/o de abstinencia tras el parto",?' y en un estudio, 4 de 104
pacientes tratados con clozapina desarrollaron discinesia tardia.??°

Las afirmaciones de efectos altamente inverosimiles deberian ir acompafiadas de referencias,
pero no habia ninguna. Nunca se ha documentado en investigaciones fiables que ninguna pildora
contra la psicosis reduzca la mortalidad, pero si se ha documentado en ensayos aleatorios que
estas pildoras aumentan la mortalidad de forma sustancial.

La supuesta superioridad de la clozapina también es muy cuestionable. Hay metaanalisis
mediocres que lo sugieren, pero una revision Cochrane de buena calidad no lo hizo.??! Incluyé 27
ensayos comparativos. El sesgo de desgaste fue alto, del 30%, "volviendo la interpretacion de los
resultados problematica". Los autores encontraron una mayor tasa de desgaste debido a los
efectos adversos con la clozapina y una menor tasa de desgaste debido a la ineficacia, lo que
sugirieron que apuntaba a una mayor eficacia de la clozapina.

Esto no puede concluirse y la afirmacidn es erronea. Dado que los efectos adversos aparecen
de forma inmediata, la gente abandonard antes el tratamiento por los efectos adversos que por la
falta de efecto percibiday, por lo tanto, habra menos pacientes con clozapina que puedan aban-
donar el tratamiento por falta de efecto que con los farmacos de comparacién. No hubo diferen-
cias significativas entre la clozapina y la olanzapina o la risperidona en cuanto a los sintomas
positivos o negativos de la esquizofrenia, mientras que la clozapina puede causar dafnos mas
graves, por ejemplo, agranulocitosis mortal y una mayor incidencia de cambios en el ECG, que
también pueden ser mortales. Los autores sefialaron que faltan en gran medida datos sobre
resultados importantes como el funcionamiento cognitivo, la calidad de vida, la muerte o el uso de
los servicios de salud.

En cuanto a la afirmacidn de que la clozapina reduce los suicidios, no he podido encontrar
ningun ensayo controlado con placebo que lo documente. La clozapina es el Unico farmaco con
una indicacién aprobada por la FDA para reducir el riesgo de conductas suicidas, pero, lo mas
curioso es que ésta no se basa en un control con placebo sino en un ensayo con olanzapina como
comparador.??? En él se aleatorizé a 980 pacientes con esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo
considerados de alto riesgo de suicidio. Las diferencias apenas fueron estadisticamente significa-
tivas, P = 0,03, tanto para el comportamiento suicida como para el intento de suicidio. Esto es
poco convincente. Ademas, no podemos excluir la posibilidad de que ambos farmacos aumenten
los suicidios pero que la clozapina lo haga en un grado ligeramente menor que la olanzapina. Por
ultimo, con P = 0,03, podria tratarse de un hallazgo casual o del resultado de una tortura de datos.

¢Adivine quién apoyd este ensayo? Novartis, el fabricante de clozapina, y 6 de los 13 autores
habian recibido subvenciones o eran asesores de Novartis. Agradecieron a una organizacion de
investigacidn contratada para supervisar el estudio y encargarse de las transferencias de datos. No
es exactamente una configuracion que infunda confianza en lo que sucedid, y los académicos
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probablemente no tuvieron mucho, o nada, que ver con el analisis de datos y la redaccion del
manuscrito.

Aumento de la dosis, uso concomitante de varios farmacos y aumento de las
muertes

Un libro de texto sefialé que en algunos casos puede ser apropiado aumentar la dosis por encima
del intervalo aprobado.”%32 Este es un consejo muy malo. No conducird a un mejor efecto®’ sino
a mas dafios,®? incluida la muerte de mas pacientes.?23-227

Sobre la combinacién de varias pastillas para la psicosis, un libro de texto sefialaba que no se
habia documentado un mejor efecto pero que podia ser necesaria en pacientes con esquizofrenia
resistente al tratamiento.'®>77 Otro libro afirmaba que el tratamiento combinado no siempre
puede evitarse y que no se habia demostrado que aumentara la mortalidad.'®1%! Incluso afirmaba
gue los farmacos para la psicosis disminuyen la mortalidad.

Esto es de lo mds absurdo que puede encontrarse en la psiquiatria. En una cita cuyo origen es
incierto, la definicidn de locura es hacer lo mismo una vy otra vez y esperar un resultado diferente.
Cuando los farmacos no funcionan, mas de lo mismo tampoco funcionara. Y cuando los farmacos
altamente téxicos aumentan la mortalidad sustancialmente, mas de lo mismo aumentara la
mortalidad aun mas.

Los psiquiatras no se dan cuenta de que cuando un paciente es "resistente al tratamiento", que
es un término insultante ya que sugiere que la culpa es del paciente y no del fdrmaco, no deben
aumentar la dosis ni anadir otro farmaco sino reducir el primero lentamente, lo que tendra el
mejor resultado para el paciente.

Un informe de la Junta Nacional de Salud danesa mostraba que la mitad de los pacientes
estaban en tratamiento con mas de un psicofdrmaco simultdaneamente,??® aunque no hay datos
cientificos que lo avalen y a pesar de que tanto las directrices nacionales como las internacionales
recomiendan no hacerlo. El récord del que he oido hablar era de siete fdrmacos para la psicosis
utilizados simultdneamente.

Un libro de texto admitié que las combinaciones con benzodiacepinas aumentan la mortali-
dad,®0% sobre lo que también ha advertido el Consejo Nacional de Salud danés al afirmar que las
combinaciones aumentan la mortalidad entre un 50% y un 65%.222 No obstante, la mitad de los
pacientes daneses recibieron terapia combinada.??® El informe desaconsejaba el uso masivo de
pastillas para la depresion, que también estaba fuera de control. Casi la mitad de los pacientes
estaban en tratamiento tanto con farmacos para la psicosis como para la depresion.??®

El uso de drogas estd fuera de control en todas partes. En el Reino Unido, la mitad de las
recetas de pildoras para la psicosis por parte de médicos de cabecera se expiden a personas con
problemas no psicéticos, como ansiedad y problemas de suefio, y se utilizan con especial frecuen-
cia en personas con demencia y en ancianos.??® En Estados Unidos, el uso de pildoras para la
psicosis se duplicd en adultos y se multiplicé por ocho en nifios en sélo 11 afios.?3° En 2005, siete
nifios por cada 1.000 estaban en tratamiento con estas pildoras,?3! y sélo el 14% de las recetas
eran para psicosis. La mayoria eran para problemas de conducta y trastornos del estado de
animo.*

Los estudios observacionales muestran mas del doble de mortalidad cuando se utiliza mas de
una pastilla para la psicosis.??322> No se trata de un efecto de confusién. Como ya se ha sefialado,
las pastillas para la psicosis pueden provocar una prolongacién del intervalo QT y arritmias ventri-
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culares potencialmente mortales, y grandes estudios estadounidenses han demostrado que los
farmacos duplican el riesgo de muerte subita cardiaca de forma dependiente de la dosis.?262%’
También provocan caidas y fracturas de cadera debido a la hipotension ortostatica, la sedacién vy la
pérdida de conciencia, y aumentan los eventos adversos cerebrovasculares.!?

El enorme aumento de peso y la diabetes que sufren muchos pacientes también aumentan la
mortalidad. Una revisién sistematica demostré que la mortalidad de los pacientes con esquizo-
frenia ha aumentado notablemente en comparacién con la poblacidn general; la mediana de la
razén de mortalidad estandarizada para las décadas de 1970, 1980 y 1990 fue de 1,84, 2,98 y 3,20,
respectivamente.??? Los autores sefialaron que una explicacién obvia de esta evolucion es el
mayor uso de las nuevas pastillas para la psicosis, que tienen mas probabilidades de provocar
aumento de peso y sindrome metabdlico que los antiguos farmacos.

Por supuesto, también hay estudios que lo niegan, pero son defectuosos.”*’* Hay muchos
trucos que se pueden utilizar para hacer que un aumento de la mortalidad parezca una disminu-
cién, por ejemplo, ignorar que los pacientes no tratados suelen tener una salud mucho peor o
utilizar los anos-persona en los estudios de seguimiento de la seguridad una vez finalizada la fase
aleatoria en lugar de contar los cadaveres, lo que no tiene ningun sesgo. En uno de estos estudios,
los autores afirmaban que las pastillas para la psicosis reducian la mortalidad en mas de un 50% y
disminuian los suicidios, mientras que sus datos mostraban que morian un 65% mas de pacientes y
se suicidaban tres veces mas.?33 Este estudio se publicé en una de las revistas emblematicas de la
psiquiatria, JAMA Psychiatry.

Las inyecciones de depdsito, que liberan el farmaco muy lentamente, se recomiendan para los
pacientes que no estan dispuestos a tomar pastillas para la psicosis y que a menudo dejan de
tomarlas si se les deja solos.'®23> Se afirmd que esto se debe a la falta de percepcidn de la enfer-
medad por parte de los pacientes, lo que se denomina incumplimiento, y que es importante para
el pronéstico motivar a estos pacientes para que se adhieran al tratamiento.823>

Este enfoque sobre los pacientes es horrible. He conocido a muchos pacientes que tienen un
conocimiento excelente sobre su enfermedad y entienden mas sobre las pastillas para la psicosis
gue sus psiquiatras. Algunos de ellos han sufrido graves danos al ser tratados a la fuerza o han
visto a pacientes caer muertos de repente y tienen mucho miedo de que a ellos también los
maten.

En el libro Querida Luise, Dorrit Cato Christensen escribe sobre su hija, a la que la psiquiatria
matd de esta forma.?3* El principal problema de los farmacos de depdsito es que no se pueden
interrumpir aunque la vida del paciente esté en peligro, por ejemplo, si se detecta que el paciente
es un metabolizador lento, como es el caso de muchas personas. Luise era una metabolizadora
lenta.

Danos cerebrales irreversibles y otros dafos graves

Los libros de texto proporcionaban informacidn contradictoria sobre el dafio cerebral irreversible,
y uno de ellos intentaba explicarlo de la forma mas confusa.'®??2 Sefialaba que las pastillas para la
psicosis probablemente evitan la pérdida de tejido cerebral en muchos pacientes, pero que no
puede excluirse un efecto perjudicial en otros.

No se ha documentado que las pastillas para la psicosis puedan prevenir el dafio cerebral y la
medicina basada en pruebas no trata sobre especulaciones sino de cual es el efecto medio.
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Resulta aleccionador recordar que las pastillas para la psicosis matan las células nerviosas con
tanta eficacia que se ha explorado su posible uso contra los tumores cerebrales. 4176135

Estos autores sefialaron que la retraccidn cerebral esta relacionada con la dosis de pastillas
para la psicosis, pero también que los pacientes mas enfermos reciben las dosis mas grandes (lo
gue confunde la indicacién), y que por lo tanto es dificil emitir un juicio. Afladieron que datos mas
recientes habian mostrado una relacién entre la recaida y el encogimiento progresivo, lo que
sugeria que la psicosis puede ser todxica.

No habia referencias bibliograficas, pero la relacién entre la recaida y la retraccién no sugiere
gue la psicosis pueda ser toxica. Utilizando su propio argumento, que no se puede excluir un
efecto nocivo de los farmacos, la retraccién bien podria estar causada por los fdrmacos.

Otro libro de texto sefialaba que los experimentos con animales han demostrado que los
farmacos para la psicosis reducen la sustancia gris,”31* con una referencia.?*> Afiadia que esto se
ha confirmado en parte en estudios con humanos, pero que la bibliografia es equivoca. Una de las
autoras era Merete Nordentoft, una destacada investigadora de la esquizofrenia. Resulta extrafio
que no mencionara los conocidos estudios de Nancy Andreasen.®3®4 A pesar del enorme potencial
de sesgo de los estudios de imagenes cerebrales (véase el capitulo 3), dichos estudios y los meta-
analisis de los mismos -realizados por personas a las que, a juzgar por sus trabajos, claramente no
les gustaba lo que encontraban- han demostrado de forma convincente que las pastillas para la
psicosis encogen el cerebro.?323¢ Lo hacen de forma dependiente de la dosis*®3 y también encogen
el cerebro en primates, que no padecen psicosis.?>> Por el contrario, la gravedad de la enfermedad
tiene un efecto minimo o nulo.%3

No existen pruebas fiables de que una psicosis per se pueda dafiar el cerebro,?*’ y aunque un
amplio estudio asi lo afirmaba,® no pudo separar los efectos del tratamiento de cualquier posible
efecto de la enfermedad, algo que los autores reconocieron. Un estudio que incluyd a pacientes
con un primer episodio de psicosis descubrié que una breve exposicion a las pastillas para la
psicosis podia provocar un encogimiento cerebral de la materia gris, de nuevo sin relacién con la
gravedad de la enfermedad.?3®

Siempre se pueden discutir los estudios de imagen, pero si nos centramos en los dafios extra-
piramidales de los psicofarmacos, no hay duda de que causan dafios cerebrales permanentes.
Estos dafios consisten en diversos movimientos involuntarios, entre los que se incluyen la acatisia;
la distonia (espasmos musculares dolorosos); el parkinsonismo (que incluye temblor, dificultad
para terminar los pensamientos o hablar, rigidez de los musculos faciales y dificultad para cami-
nar); y la discinesia tardia (movimientos faciales que incluyen movimientos de succién o mastica-
cion de la boca, sacar la lengua, parpadear mucho con los ojos e incapacidad para sentarse o
permanecer quieto, con movimientos constantes de las extremidades).'! Los pacientes con
discinesia tardia tienen tasas de mortalidad mas elevadas, y este dafio esta relacionado con la
dosis.!

Un libro de texto sefialaba que la discinesia tardia suele ser reversible.'%28% Esto es erréneo
y fue contradicho por otro libro que hablaba de trastornos del movimiento irreversibles.’:314

7,135

Entre los dafios que generan las pastillas para la psicosis, los libros de texto mencionan distonia,
discinesia, acatisia, parkinsonismo, sindrome neuroléptico maligno, disfuncién sexual, disfuncién
eréctil, eyaculacion retrégrada, disminucién de la libido, dafios cardiometabdlicos, influencia sobre
el ritmo cardiaco, prolongacion del QT, torsade de pointes, taquicardia ventricular mortal, hipo-
tension ortostatica, taquicardia sinusal, sindrome metabdlico, diabetes de tipo 2, estimulacién del
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centro del apetito con aumento de peso, aumento de prolactina, galactorrea, ginecomastia,
amenorrea, osteoporosis, posiblemente can-cer de mama, estenosis nasal, influencia sobre Ia
memoria y la cognicidn, sequedad de boca, estrefiimiento, retencidn de orina y vision bor-
rosa.16:°63,18:235,19:236,19:278 yng omisidn notable en la mayoria de las listas de dafios de los libros de
texto fue la discinesia tardia.

El riesgo de desarrollar el sindrome neuroléptico maligno fue ampliamente ignorado durante
muchos afios, pero se ha calculado que 100.000 estadounidenses murieron a causa de él en un
periodo de 20 afos y que 80.000 podrian haber vivido si se hubiera advertido a los médicos sobre
esto.1208

Un libro de texto advertia de la prolongacidn del QTc pero sélo si los pacientes reciben otros
farmacos con tales efectos.’:%°¢ Este consejo es mortal. Algunas personas tienen un intervalo QTc
largo de forma natural y pueden morir repentinamente si se les trata con un psicofarmaco como
Unico medicamento.

Se nos dice que la clozapina y la olanzapina conllevan el mayor riesgo de obesidad, diabetes y
enfermedades cardiovasculares,’:%>> lo que hace dificil entender por qué estos farmacos son tan
populares. Otro libro de texto menciona que los metaanalisis han demostrado que el mayor riesgo
de dafios metabdlicos se observa con la clozapina y la olanzapina, y que los pacientes que toman
olanzapina aumentan mas de peso que los que toman otros farmacos.6:°64

Sélo un libro de texto informaba honestamente sobre los dafios graves.'%°%3 Sefialaba que los
dafios extrapiramidales dependen de la dosis, y que la discinesia tardia es un dafio grave, que
puede ser irreversible y tiene una incidencia de alrededor del 5% anual con los farmacos de pri-
mera generacion, pero que también se observa con los de segunda generacién. Menciond que la
acatisia, en casos graves, puede contribuir a aumentar el riesgo de suicidio y puede confundirse
con agitacién psicomotriz como consecuencia del estado psicotico, lo que conduce a un aumento
de la dosis, empeorando la situacion. Se decia que la acatisia se producia en el 25% de los pacien-
tes con farmacos de primera generacién y en menor grado con los de segunda generacion.

Ni siquiera este libro podria abstenerse de restar importancia semdanticamente a los proble-
mas. La acatisia no contribuye a aumentar el riesgo de suicidio, sino que provoca un aumento del
riesgo. No se necesitan otros factores en la cadena causal para que se produzcan suicidios.’

Dos libros eran peligrosamente deshonestos.’:6>418:23> Afirmaban que los farmacos de primera
generacién causan dafios extrapiramidales, que pueden ser irreversibles en el caso de la discinesia
tardia,'’:®%> y que estos dafios pueden evitarse utilizando fadrmacos de segunda generacién.7:6>7
Como vya se ha sefialado, este mensaje de marketing es falso; los farmacos mas nuevos no son
mejores en este sentido.?3° Ademds, cuando los autores afirmaron que algunos pacientes con
acatisia se plantean el suicidio, no dijeron que esto también se aplica a los farmacos de segunda
generacion. Un tercer libro que mencionaba la acatisial®28® omitié sefialar que se trata de un dafio
peligroso que aumenta el riesgo de suicidio y violencia.’

Hay videos de nifos y adultos con acatisia y discinesia tardia que muestran lo horribles que
pueden ser estos dafios cerebrales.?*° La psiquiatria tardé 20 afios en reconocer la discinesia tardia
como una enfermedad iatrogénica,’1%3 a pesar de que es uno de los peores dafios de las pastillas
para la psicosis y también uno de los mas comunes, afectando a alrededor del 4-5% de los pacien-
tes al afio.?*! En 1984, Poul Leber de la FDA extrapold los datos y concluyé que, a lo largo de la
vida, todos los pacientes podrian desarrollar discinesia tardia.'*3%8 Tres afios mas tarde, el presi-

73



dente de la Asociacion Americana de Psiquiatria afirmé en un programa de Oprah Winfrey que la
discinesia tardia no era un problema grave ni frecuente.?*?

Los neurdlogos detectan mucho mejor la discinesia tardia que los psiquiatras y lo mismo ocurre
con los investigadores. Entre 58 pacientes ingresados consecutivamente con psicosis aguda, 48 de
los cuales fueron tratados durante al menos una semana con psicofarmacos, los investigadores
encontraron 10 pacientes con discinesia tardia, pero los psiquiatras sdlo hicieron este diagndstico
en uno de ellos.?® El diagndstico de acatisia también suele pasarse por alto o malinterpretarse,
sobre todo cuando los sintomas afectan a las extremidades y no a la cara. En el mismo estudio, los
investigadores diagnosticaron acatisia en 27 pacientes, los clinicos sélo en 7.243 En una muestra
comunitaria de pacientes con esquizofrenia, la prevalencia fue del 19%.2**

Hay varias razones por las que la acatisia puede pasar desapercibida.?*® Sus sintomas se pare-
cen y a menudo se solapan con los de otros trastornos psiquiatricos, como la mania, la psicosis, la
depresion agitada y el TDAH. Ademds, la acatisia a menudo se produce simultdneamente con la
acinesia, un dafio extrapiramidal comun de las pastillas para la psicosis, y queda enmascarada por
ésta. Estos pacientes pueden tener la sensacidn interna de inquietud y urgencia por moverse, pero
no muestran movimientos caracteristicos de las extremidades, sino que permanecen sentados, en
un estado de agitacion interior. Cuando la acatisia se confunde con un empeoramiento de la
ansiedad, la psicosis o una depresion agitada, el clinico suele aumentar la dosis del agente agresor,
lo que provoca mas dafios.

Aun menos reconocida que la acatisia es la acatisia tardia,''’° que tiene un inicio tardio, nor-
malmente mas de tres meses desde un cambio de medicacidn o de dosis. A menudo se asocia a la
discinesia tardia. Un periodista describié su experiencia de esta manera: "Y entonces, un dia, unos
cuatro meses después de mi disminucidn progresiva [de una pastilla para la depresién], me des-
perté temblando, con una sensacién de fatalidad inminente como nunca habia experimentado".24¢

Con frecuencia, la acinesia se pasa por alto o se diagnostica errdneamente como depresioén.
Por lo tanto, la acinesia debe tenerse en cuenta en el diagndstico diferencial de cualquier paciente
gue tome pastillas para la psicosis y que se vuelva amotinado, deprimido, letargico o lento. Las
formas graves de acinesia tienden a pasarse por alto con mas frecuencia que los casos leves, lo
gue podria deberse a que los pacientes gravemente afectados se quejan menos de sus sintomas.

Lo que faltaba totalmente en los libros de texto eran los dafios que los psiquiatras infligen a sus
pacientes y que no son dafios causados por las drogas. No habia nada sobre la falta de esperanza
gue se produce cuando los psiquiatras estigmatizan a sus pacientes diciéndoles que tienen esqui-
zofrenia y que es una enfermedad para toda la vida que a veces requiere un tratamiento de por
vida con pastillas para la psicosis, y los someten a un tratamiento forzoso con estos farmacos.
Comprensiblemente, esto aumenta el riesgo de suicidio considerablemente.” Un estudio de
registro danés de 2014 sobre 2.429 suicidios mostré que cuanto mds estrecho era el contacto con
el personal psiquiatrico -que a menudo implica un tratamiento forzado- peor era el resultado.?*”
En comparacion con las personas que no habian recibido ningun tratamiento psiquiatrico en el afio
anterior, la tasa ajustada de suicidio fue de 6 para las personas que sélo recibian medicacién psi-
guiatrica, de 8 para las personas con contacto psiquidtrico ambulatorio, de 28 para las personas
con contactos psiquiatricos en urgencias y de 44 para las personas que habian sido ingresadas en
un hospital psiquiatrico. Por supuesto, se esperaria que los pacientes ingresados en un hospital
tuvieran un mayor riesgo de suicidio porque estdn mas enfermos que los demas (confusién por
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indicacion), pero los resultados fueron sélidos y la mayoria de los sesgos potenciales del estudio
fueron conservadores, es decir, favorecian la hipdtesis nula de que no habia relacidn.

Un editorial acompanante sefialaba que hay pocas dudas de que el suicidio estd relacionado
tanto con el estigma como con el trauma y que es totalmente plausible que el estigma y el trauma
inherentes al tratamiento psiquiatrico -especialmente si es involuntario- puedan causar el suici-
dio.?*® Los editorialistas creian que algunas personas que se suicidan durante o después de un
ingreso hospitalario lo hacen debido a las condiciones inherentes a la hospitalizacidn.

Un libro de texto mencionaba 10 factores de riesgo de suicidio,*®3! pero el ingreso en un
pabelldn psiquidtrico no figuraba entre ellos a pesar de que éste parece ser el mayor riesgo de
todos.

Litio y antiepilépticos

En general, la informacidn sobre el litio en los libros de texto era incorrecta (véase también el
capitulo 8). Un libro afirmaba que el litio tiene un efecto profilactico en los trastornos esquizo-
afectivos y puede amortiguar la agresividad,'8?4! sin ninguna referencia. Sin embargo, una revisién
sistematica de 22 ensayos de litio para la esquizofrenia no encontré pruebas fiables de que el litio
funcionara.?*® En general, los ensayos eran pequefios, con sélo 35 pacientes de media, de corta
duracién, con informes incompletos e insuficientemente cegados, y el efecto positivo desaparecia
cuando se excluian los estudios sin doble ciego o aquellos con una elevada desercién. Actualicé la
busqueda en abril de 2022 buscando sobre litio esquizo* en el campo del titulo en PubMed y no
encontré ningun ensayo adicional.

Los pacientes psicdticos suelen tratarse con antiepilépticos. Por lo que veo, el litio y los anti-
epilépticos (véase mas abajo, en el apartado de trastorno bipolar) no deben utilizarse en pacientes
con psicosis.

Benzodiacepinas

Un libro de texto menciona que la agitacion aumenta el riesgo de suicidio y el comportamiento
agresivo hacia el personal y otros pacientes, y que puede deberse a la intoxicacién con sustancias
psicoactivas, abstinencias o dafios de los farmacos psiquidtricos.6:84

Estos autores recomendaron intervenciones no farmacoldgicas para estados agitados agudos,
por ejemplo, técnicas de desescalada,'®®° y dijeron que las drogas para la psicosis son mejores que
las benzodiacepinas si se necesitan farmacos. En el mismo libro, otro autor afirmé que las benzo-
diacepinas son importantes en una fase agitada aguda de la psicosis,'®°”7 y que su efecto es equi-
valente al de los farmacos para la psicosis.6:56°

Por supuesto, la industria farmacéutica ha evitado comparar sus carisimas pildoras contra la
psicosis con benzodiacepinas sin patente que pueden adquirirse casi gratis, y los psiquiatras no
han estado a la altura de su responsabilidad profesional al no realizar ellos mismos tales ensayos.

En 1989, 35 aiios después de que la clorpromazina saliera al mercado, sélo dos ensayos habian
comparado los dos tipos de farmacos, y produjeron mejoras similares.>2%°

En 2012, se realizaron 14 ensayos de comparacion directa, resumidos en una revision
Cochrane.'® La sedacién deseada se produjo significativamente mas rapido con una benzo-
diacepina que con una pastilla para la psicosis, pero los autores rindieron homenaje a la industria
farmacéutica al ofrecer una conclusion que no concordaba con sus resultados: "Actualmente no
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existen pruebas convincentes que confirmen o refuten la practica de administrar benzodiacepinas
como monoterapia".

Seguramente si, y deberiamos utilizar benzodiacepinas si se necesita sedacidn en la fase aguda.
Los psiquiatras que hicieron la revisién Cochrane sefialaron que los ensayos que revisaron eran de
mala calidad, pero es la mejor prueba que tenemos.

Cuando doy conferencias para pacientes psiquiatricos, a menudo les pregunto qué farmaco
preferirian la proxima vez que fueran ingresados de urgencia y necesitaran algo para calmarse.
Todos ellos han preferido una benzodiacepina. Por lo tanto, no es ético obligarles a tomar una
pastilla para la psicosis o ponerles una inyeccién involuntaria con una droga para la psicosis, pero
es la practica habitual.

Dado que las psicosis agudas tienden a desaparecer si no se tratan, los psiquiatras deberian ser
muy reacios a utilizar farmacos, aparte de una benzodiacepina durante unos dias.

Un psiquiatra islandés me contd que cuando trabajaba en una sala de psicosis en Londres, él y
sus colegas esperaban una media de dos semanas antes de empezar a medicar a las personas
recién ingresadas. La mayoria de la gente optaba por tomar algo de medicacién, pero a menudo
en dosis muy pequefias, por lo que es muy posible que fuera el respeto, el tiempo y el refugio lo
gue ayudara a los pacientes, no las "dosis por debajo del umbral de tratamiento".

El psiquiatra Simon Wilkinson del Hospital Universitario de Akershus, en Noruega, me dijo que
no tienen un régimen de tranquilizacion rapida y que nunca lo han necesitado.

Todo es cuestion de la cultura imperante. Los psiquiatras podrian hacer un trabajo mucho
mejor si se encontraran con los pacientes alli donde estan y les infundieran todo el respeto y la
empatia que pudieran, sin drogarlos a la fuerza.

Psicoterapia y cuidados

Como ya se ha sefialado, la psicoterapia no era, por lo general, una opcién de tratamiento
independiente, sino un complemento de las pastillas.

Esto es un error garrafal. Los autores de la revisién Cochrane, que sefialaron que no tenemos
pruebas de que los fdrmacos para la psicosis en un episodio temprano agudo de esquizofrenia
sean eficaces,'>* incluyeron un ensayo aleatorizado de Loren Mosher en su revision.?>® Mosher
compard a 55 pacientes hospitalizados, todos los cuales recibieron farmacos para la psicosis, con
45 pacientes tratados en un medio no hospitalario en el que el 67% no recibié psicofarmacos, y los
resultados al cabo de seis semanas fueron practicamente los mismos.

Mosher no estaba en contra del uso de drogas psicotrdpicas.’%8 Abrié una casa Soteria de 12
habitaciones en 1971, ya que queria tratar a los psicéticos agudos de forma humanista, con empa-
tia y carifio. No habia cerraduras en las puertas y la idea era tratar a las personas con respeto.

Su personal no eran profesionales de la salud mental, sino personas con habilidades sociales y
empatia que escuchaban las historias de los pacientes, que a menudo revelaban traumas con
abusos y un fracaso social extremo.?>! Asi, Mosher allané el camino para el enfoque del Didlogo
Abierto (véase la pagina 56).

Los buenos resultados obtenidos por Mosher, también tras el ensayo aleatorizado, al evitar el
uso de farmacos para la psicosis resultaron demasiado amenazadores para otros psiquiatras.* Sus
pacientes tenian menos recaidas y funcionaban mejor en la sociedad en términos de mantener un
trabajo y asistir a la escuela que los que tomaban drogas. Resultaba ofensivo para los psiquiatras
sugerir que la gente corriente podia ayudar a los locos mas que los psiquiatras con sus farmacos.
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Pero Mosher era el jefe del Centro de Estudios de la Esquizofrenia del Instituto Nacional de Salud
Mental (NIMH) de EE. UU., asi que no era obvio como se le podia detener.

El comité de proyectos clinicos del NIMH planteé dudas sobre el rigor cientifico de su equipo
de investigacion y redujo la financiacién del proyecto de Mosher a un nivel tan bajo que supuso un
beso de la muerte financiero.! Este es el método estandar utilizado en la atencidn sanitaria por
guienes ostentan el poder cuando los resultados de un proyecto amenazan el status quo y su
autoimagen cuidadosamente podada. Mosher intenté sortear el obstaculo solicitando financiacién
a la division del NIMH que se ocupaba de los servicios sociales, y el comité de revisién por pares se
mostré muy entusiasmado. Sin embargo, el comité de proyectos clinicos acabd con su proyecto de
inmediato, ya que amenazaba la credibilidad misma de la psiquiatria académica y su modelo
médico de terapia farmacolégica. Esto se hizo con comentarios despectivos sobre los postulados
"graves defectos" del estudio y con el golpe fatal de que sélo habria mas financiacién si Mosher
renunciaba para que el comité pudiera redisefiar el proyecto con otro investigador.

Esta es una de las maniobras mas feas que he visto jamas emplearse contra un investigador de
alto rango que era un tesoro para los pacientes, y un amargado Mosher dijo 25 afios después: "Si
estdbamos obteniendo resultados tan buenos, entonces no debo ser un cientifico honesto".1:2%4 E|
NIMH convirtié a Mosher en un paria y le eché del NIMH tres aifos después. Otros estadouniden-
ses que cuestionaron los méritos de las pildoras contra la psicosis aprendieron rdpidamente que
esto no haria avanzar su carrera, y el NIMH no asigné mas fondos a este tipo de proyectos.®

Muchos afios después, el primer autor de la revision Cochrane analizé los datos de segui-
miento del estudio de Mosher y descubrié que eran aiin mas positivos que los que Mosher habia
publicado.t?%

La psicoterapia para la esquizofrenia parece ser costo-efectiva. De acuerdo con una guia del NICE
de 2012, una revisién sistematica de la evidencia econdmica mostrd que la terapia cognitivo-
conductual mejoré los resultados clinicos sin costo adicional, y los modelos econdmicos sugirieron
que podria resultar en ahorros de costos debido a menos ingresos hospitalarios.?>?

No fue hasta 2014 cuando se publicé el primer ensayo de psicoterapia en personas con esqui-
zofrenia que no tomaban farmacos.?>3 Todos los pacientes habian rechazado ser tratados con
farmacos. El tamano del efecto fue de 0,46 en comparacion con el tratamiento habitual, mas o
menos el mismo que el observado en ensayos con graves defectos que comparaban pastillas para
la psicosis con placebo, que es una mediana de 0,44.2>

Esto significa que el efecto de la psicoterapia es probablemente mejor que el de las pastillas.

El psiquiatra estadounidense Peter Breggin ha descrito el notable efecto que la empatia, el
carifio y la comprensién pueden tener en pacientes con esquizofrenia grave.'3*> Cuando era un
universitario de 18 afios sin formacion en salud mental, trabajé como voluntario en un hospital
psiquidtrico estatal y se acerco a los pacientes como le gustaria que se acercaran a él, con atencion
y preocupacion, y con el deseo de conocer a los pacientes y averiguar qué necesitaban y querian.

Inmediatamente se sintié horrorizado por lo maltratados y humillados que estaban los pacien-
tes por el autoritario y a veces violento personal, y por los tratamientos dafiinos para el cerebro
gue utilizaban, incluida la terapia de coma insulinico, el electroshock y la lobotomia, todo ello
mientras le decian que estos tratamientos "mataban las células cerebrales malas”, lo que, por
supuesto, le parecié poco probable que fuera cierto.

Breggin desarrollé un programa de ayuda en el que a 15 estudiantes se les asignaba un
paciente entre los que eran internos crénicos considerados mas alla de toda ayuda -esquizo-
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frénicos quemados- que aun no habian sido sometidos con clorpromazina. Consiguieron ayudar a
11 de los 15 pacientes a volver a casa o0 a encontrar mejores colocaciones en la comunidad.
Durante los uno o dos afos siguientes, sdlo tres pacientes volvieron al hospital.

El programa de Breggin ocupd los titulares nacionales y fue elogiado como una innovacion
importante por la Comisién Conjunta sobre Enfermedad Mental y Salud en 1961. Este fue el Gltimo
documento de orientacion psicosocial que publicd el NIMH. Desde entonces, la atencidon se ha
centrado en los esfuerzos de cooperacion con la industria farmacéutica para promover las
explicaciones bioquimicas y los farmacos.

Los psiquiatras han descubierto recientemente que, si hablan mas con sus pacientes con
esquizofrenia, hay menos necesidad de un tratamiento forzoso. Merete Nordentoft transmitié
esta experiencia positiva en un debate televisivo conmigo. Me pregunté por qué esto era algo que
los psiquiatras debian descubrir. ¢ No deberian haberlo sabido siempre?
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8 Depresion y mania (trastornos afectivos)

Las pastillas para la depresion son los farmacos psiquiatricos mas utilizados, y los estudios de
escaner cerebral desempeiian un papel importante cuando los psiquiatras intentan convencer al
mundo de que estos fdrmacos son muy utiles y necesarios.

En el capitulo 3, refuté las afirmaciones de los libros de texto de que los trastornos afectivos
pueden causar atrofia cerebral y otros cambios neurobioldgicos. S6lo en muy raras ocasiones se
admitia o se consideraba que estos cambios podian estar causados por las pastillas y no por la
enfermedad.

Los libros de texto tenian una serie de afirmaciones extraordinarias sobre lo que las pastillas
para la depresién pueden lograr en el cerebro. Pero no habia referencias, y lo que se afirmaba es
muy poco probable que sea cierto.

Se nos dice que las pastillas para la depresidn tienen un efecto sobre la neuroplasticidad; que
estimulan la formacién de nuevas neuronas y dendritas en el hipocampo;%>°8 que los escaneres
cerebrales han mostrado una disminucién de los cambios atréficos con el tratamiento; que los
estudios en animales han mostrado un efecto neuroprotector muy claro; que las pastillas pueden
prevenir la muerte y la atrofia de las células nerviosas y la disminucién de la neurogénesis, la
génesis de las células gliales y la angiogénesis; que hay muchos indicios de que el tratamiento
puede atenuar los cambios patoldgicos estructurales;%267 que el tratamiento puede prevenir el
deterioro si hay lesiones de la sustancia blanca en una resonancia magnética;*®12! y que la atrofia
del hipocampo, que puede observarse en la depresion a largo plazo no tratada, disminuye durante
un tratamiento eficaz.18126

La afirmacion de que la atrofia declina durante un tratamiento eficaz es una tautologia. Si no
declina, el tratamiento no fue eficaz. La medicina basada en la evidencia (MBE) trata de lo que
hace un tratamiento, por término medio. ¢ Cura el tratamiento la supuesta atrofia en el hipocampo
en comparacion con un grupo que fue tratado con placebo? No lo sabemos porque nunca se ha
realizado un ensayo de este tipo.

No necesitamos perder el tiempo intentando averiguar qué estudios no citaron los psiquiatras,
pues ya sabemos que los estudios de imagenes cerebrales son muy poco fiables (véase el capitulo
3). Ademas, si las pastillas para la depresion no tienen efectos clinicamente relevantes sobre la
depresidon; no aumentan la calidad de vida de los pacientes; tienen efectos adversos comunes y
molestos; y aumentan el riesgo de suicidio, es irrelevante lo que ocurra en el cerebro.

Este es exactamente el asunto®’ que demostraré a continuacion. Pero primero: épor qué hay
tanta gente deprimida?

En realidad, no es asi. Fuertemente impulsados por la industria farmacéutica a través de
referentes de la psiquiatria en su némina de pago,® los criterios para el diagndstico de depresion
se han rebajado notablemente a lo largo de los anos, de modo que ahora se necesita muy poco
para obtener un diagndstico. Antes de que tuviéramos pastillas para la depresién, muy pocos
ciudadanos obtenian un diagndstico de depresion.? Era lo que hoy llamamos depresién muy grave,
antes llamada melancolia, en la que la gente es incapaz de trabajar durante meses. Muchas
personas se sienten tristes de vez en cuando, lo cual es natural. No se trata de una enfermedad,
pero hoy en dia se denomina enfermedad, y no sdlo depresién sino trastorno depresivo mayor
para subrayar que necesita ayuda profesional. ¢ Quién rechazaria ayuda si sufriera un trastorno
cardiaco mayor o una fractura dsea mayor?
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En 2010, los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades (CDC) de EE.UU.
publicaron un informe en el que se afirmaba que el 9% de los adultos entrevistados cumplian los
criterios de depresién.?>> i Creemos que una décima parte de la poblacién adulta de EE.UU. estd
deprimida en un momento dado?

Deberiamos rechazar esta idea. Los criterios que utilizd el CDC fueron los que figuran en el
DSM-IV (El Cuestionario de Salud del Paciente, PHQ-9) y se necesitd muy poco. Usted estaba
deprimido si habia tenido poco interés o placer en hacer cosas durante mas de la mitad de los dias
de las dos ultimas semanas mas un "sintoma" adicional, que podian ser muchas cosas, por ejem-
plo, problemas para conciliar el suefio, o inapetencia o comer en exceso. Poco interés o placer en
hacer cosas durante 8 de cada 14 dias le ocurrird a veces a la mayoria de la gente. Los problemas
para conciliar el suefio son frecuentes y muchas personas comen en exceso.

Existe un riesgo sustancial de evidencia circular en todo esto. En una entrevista, La creacion del
mito del Prozac, David Healy explicd que, si una nueva clase de farmacos afecta al estado de
animo, al apetito y a los patrones de suefio, la depresién puede ser definida por los psiquiatras
apoyados por la industria como una enfermedad que consiste precisamente en eso.2°° Las com-
pafiias farmacéuticas no venden principalmente medicamentos, venden diagndsticos, lo que es
mucho mas lucrativo, y venden mentiras sobre sus medicamentos.' !

En 2013 me invitaron a hablar en la conferencia Selling Sickness en Washington DC organizada
por Kim Witczakcuyo, cuyo marido Woody fue llevado al suicidio por la sertralina que le recetaron
para el insomnio pero que le provocé acatisia.”®® Otro ponente fue el periodista cientifico Alan
Cassels, coautor del libro Selling Sickness: Cémo las mayores empresas farmacéuticas del mundo
nos estdn convirtiendo a todos en pacientes.*?°

El otro autor del libro de Alan fue el periodista cientifico Ray Moynihan que interpreté el papel
de un paciente en un video sobre una nueva epidemia: el trastorno por déficit de motivacion.>’
En su forma leve, la gente no puede levantarse de la playa o de la cama por la manana, y en su
forma mds grave puede ser letal, ya que el enfermo puede perder la motivacion para respirar.
Moynihan dice: "Toda mi vida la gente me ha llamado vago. Pero ahora sé que estaba enferma".
Moynihan describié el nuevo trastorno en el nimero del 1 de abril de 2006 del BMJ,>>8 y algunas
personas creyeron que se trataba de una verdadera enfermedad y preguntaron dénde podian
comprar el medicamento contra ella, Indolebant.

Otro video ilustra lo facil que es convencer a personas sanas de que tomen medicamentos que
no necesitan para una enfermedad que no tienen. La artista australiana Justine Cooper inventd un
anuncio de televisién que publicita Havidol (trad.: téngalo todo), con el nombre quimico avafyne-
tyme HCl (trad.: paselo bien + &cido clorhidrico).?>>2%0 Havidol es para los que sufren trastorno
disférico de ansiedad por déficit de atencion social (DSACDAD). ¢Se siente vacio después de un dia
entero de compras? ¢ Disfruta mas de las cosas nuevas que de las viejas? éLa vida le parece mejor
cuando tiene mas que los demas? Entonces es posible que padezca este trastorno, que sufren mas
del 50% de los adultos. El Havidol debe tomarse indefinidamente, y entre sus efectos secundarios
se incluyen pensamientos fuera de lo comun, brillo dérmico, un retraso notablemente para alcan-
zar un orgasmo, comunicacidn entre especies y sonrisa terminal. "Hable con su médico sobre el
Havidol". Algunas personas creyeron que este farmaco también era real y lo incluyeron en paginas
web para el trastorno de pdnico y ansiedad o para la depresion.

Mostré los dos videos como introduccidon a mi charla sobre sobrediagndstico y sobretrata-
miento cuando di una conferencia para mas de 100 psiquiatras en un hospital de Copenhague en
2012. Se rieron a carcajadas, no asi cuando agregué que lo que acababan de ver no distaba mucho
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de su préctica diaria. Todos los psiquiatras y médicos de familia deberian ver estos dos videos
como antidoto contra la penetrante influencia de la industria farmacéutica y sus colegas.

El trastorno bipolar en nifios se multiplicé por 35 en 17 afios en Estados Unidos,*® lo que no
s6lo se debe sélo a criterios de diagndstico mas laxos. Tanto los ISRS?%! como los farmacos para el
TDAH3* pueden causar mania, y sus perjuicios pueden conducir a un diagndstico de trastorno
bipolar en uno de cada diez jévenes.?®? Sin embargo, los psiquiatras mas destacados aclaman este
evento como "mejor diagndstico", o dicen que el farmaco desenmascaré el diagnéstico.>?3> Que
los psiquiatras sean capaces de dar la vuelta a graves danos causados por los farmacos y hacer que
parezcan beneficios refleja cdmo opera la industria farmacéutica.

En 1987, justo antes de que los ISRS llegaran al mercado, sélo 16.200 nifios padecian enferme-
dades mentales discapacitantes en Estados Unidos; 20 afios después, eran 561.569, es decir, se
habian multiplicado por 35.1:24

En Dinamarca, las ventas de pastillas contra la depresidn son ahora tan altas que el 8,5% de
toda la poblacidn puede estar en tratamiento con una dosis diaria para adultos durante toda su
vida.?®3 Esto significa que cada danés podria estar en tratamiento durante 7 afios. Si esto no puede
despertar a la gente, ¢qué puede hacerlo?

Las compaiiias farmacéuticas son las impulsoras de este colosal sobretratamiento. En el perio-
do en que las ventas de ISRS se multiplicaron casi linealmente por 18, el nimero de productos en
el mercado -y por tanto la presidn de la comercializacidn- se multiplicé por 16 (r =0,97, una
correlacidn casi perfecta).?® En Estados Unidos, el uso de ISRS y fadrmacos similares casi se triplico
en atencién primaria entre 1989 y 2000, y cada nuevo agente se sumo al uso total sin que se
produjera un descenso concomitante de los agentes introducidos previamente.?®®

Las pastillas para la depresidn no tienen efectos clinicamente relevantes sobre la
depresion

Los recientes aumentos bruscos del consumo de pastillas para la depresién han ido acompafados
de un aumento de la prevalencia y la duracién de los episodios depresivos y de un incremento de
las bajas por enfermedad.824

Se trata de un fendmeno general en el caso de los farmacos psiquiatricos. En todos los paises
en los que se ha examinado esta relacién, el aumento del uso de farmacos psiquiatricos ha ido
acompafiado de un aumento de las pensiones de invalidez por motivos de salud mental.!1%24 Este
es uno de los muchos indicadores de que la forma en que utilizamos los farmacos psiquiatricos
causa mas daios que beneficios.

Los ensayos controlados con placebo de las pildoras contra la depresidén no sirven de mucho.
Como se explica en el capitulo 6, son defectuosos por ocho razones principales, que incluyen el
uso de escalas de valoracién, la falta de un cegamiento eficaz en los ensayos denominados doble
ciego y los efectos de abstinencia en el grupo placebo que se interpretan erréneamente como
sintomas de depresion.

Un libro de texto afirmaba que la imipramina, una pildora triciclica para la depresion, elimina
los sintomas en pacientes con depresidn grave.'83%7 Esto es imposible. Ninglin farmaco ha demo-
strado curar a los pacientes con depresidon grave. Pero muchos psiquiatras creen que los viejos
triciclicos, que rara vez utilizan por sus perjuicios, son mas eficaces que los inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina (ISRS) y los inhibidores de la recaptacion de serotonina y norepi-
nefrina (IRSN).
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Esta creencia no se basa en pruebas fiables. Hace medio siglo, se realizaron ensayos con
triciclicos que estaban adecuadamente cegados, ya que el placebo contenia atropina,?®® que
provoca sequedad en la boca y otros efectos adversos similares a los observados con los triciclicos.
Por lo tanto, los ensayos eran mucho mas fiables que los que utilizaban placebos convencionales.

Una revisidon de nueve ensayos (751 pacientes) con atropina en el placebo no logré demostrar
un efecto de los triciclicos.?®® El efecto medido, una diferencia de medias estandarizada de 0,17, no
sélo era estadisticamente incierto (el intervalo de confianza del 95% iba de 0,00 a 0,34), sino tan
pequeiio que, aunque fuera cierto, no tendria relevancia clinica. El efecto era de 0,39 si se incluian
todos los estudios, pero habia un ensayo muy positivo, y los autores obtuvieron el resultado mas
fiable de 0,17 después de excluirlo del analisis. Esto es lo apropiado. El fraude es la razén mas
comun de que un estudio sea un valor atipico extremo (en este caso, el tamafio del efecto era de
1,1).

Un efecto de 0,17 es infimo. En los informes de los estudios clinicos de las pildoras contra la
depresion que obtuve de la Agencia Europea del Medicamentos, la desviacidon estandar media en
la escala de Hamilton tras el tratamiento fue de 7,5. Esto significa que 0,17 corresponde a 1,3 en la
escala de Hamilton, que oscila entre 0 y 52. El efecto mas pequeiio que puede percibirse en esta
escala es de 5-6.2%7 El efecto minimo clinicamente relevante es, por supuesto, mayor que el mini-
mo que puede percibirse. Que pueda ver la luz al final del tunel no significa que haya luz suficiente
para leer un periddico, y su depresidén no desaparece sélo porque su psiquiatra haya notado un
pequeiio cambio.

Los ensayos controlados con placebo de ISRS e IRSN no sélo son defectuosos por la falta de un
cegamiento adecuado, sino también porque practicamente todos los pacientes estaban en
tratamiento con una pastilla para la depresidn antes de la aleatorizacion. Esto crea un enorme
sesgo debido a los efectos de abstinencia.”?** Muchos de los sintomas de abstinencia son los
mismos que los sintomas que definen la depresion, por lo que los investigadores llegan a una
conclusion erronea cuando afirman que su ensayo demostrd que el fadrmaco funcionaba (véase la
pagina 130).

Algunos metaanalisis han descubierto que el efecto de las pastillas para la depresiéon es mayor
si los pacientes estan gravemente deprimidos,?®8-?? y en todo el mundo se recomiendan las pastil-
las para la depresidn grave y normalmente también para la moderada, a pesar de que un libro de
texto sefialaba que el efecto de las pastillas es igual o menor que el de la terapia cognitivo-conduc-
tual en la depresién moderada.®:?°3

Es dificil creer que una intervencion que no funciona cuando se prueba en pacientes con todo
el espectro de gravedad de la enfermedad, incluidos muchos con enfermedad grave, funcione para
los mas afectados. La diferencia con el placebo es sélo de aproximadamente 2 en la escala de
Hamilton,?6%271 aunque los ensayos estén viciados a favor del farmaco activo.

El efecto notificado también es pequeno e irrelevante para los pacientes con depresién muy
grave, por ejemplo, es de sélo 2,7 para los pacientes con una puntuacién inicial de Hamilton
superior a 2326 que, seglin el Manual de Medidas Psiquiatricas de la Asociacion Americana de
Psiquiatria, es una depresién muy grave.?’° El efecto es de 1,3 para los grados mas leves de
depresion,?®® pero es probable que esta diferencia sea sélo un artefacto matematico.?’? Dado que
las puntuaciones de referencia para la depresidn grave son mayores que para la depresidn leve,
cualquier sesgo influira mas en el resultado medido en los pacientes con depresién grave que en
los que tienen depresidn leve. Si suponemos que el sesgo causado por un cegamiento insuficiente
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debido a los efectos adversos de los farmacos es del 10% al estimar el efecto en el grupo del
farmaco,’! y, para simplificar el ejemplo, que no hay sesgo en el grupo del placebo y que no hay
mejoria entre la linea de base vy la visita final, entonces una puntuacion inicial de Hamilton de 25
seguiria siendo 25 después del tratamiento. Pero debido al sesgo, habria una diferencia de 2,5
puntos entre el farmaco y el placebo. Si la linea de base es 15, esa diferencia solo seria de 1,5.

Ahora que sabemos que las pastillas para la depresién no tienen efectos clinicamente relevantes
sobre la depresién, podemos recurrir a los libros de texto. No nos dicen nada de lo anterior.

Un libro de texto afirmaba que se puede notar una mejoria con la fluoxetina ya después de
unos dias.1®2% Esto es un completo disparate. Tanto si los pacientes son tratados con una pastilla
para la depresién como con un placebo, tardan unas 3 semanas en mejorar, lo que corresponde al
efecto minimo clinicamente relevante de 5-6 en la escala de Hamilton (véase la figura de la pagina
siguiente). 273

Otro libro mencionaba que la mayoria de las depresiones remiten al cabo de 2-4 meses; 173> y
un tercer libro sefialaba que el 60-80% se curan al cabo de 6-10 semanas.'®12¢ Ninguno de los
libros explicaba que no se trata de una pildora ni de un efecto placebo, sino de la remision
espontdnea de la depresion.

Este Gltimo libro era totalmente deshonesto sobre los beneficios de las pildoras.*®237 Afirmaba
gue la velocidad psicomotriz, el patrén de suefio, el apetito y el estado de dnimo se normalizan, y
gue los pensamientos depresivos sobre la culpa, la inferioridad y el suicidio desaparecen. Nada se
normaliza durante el tratamiento con pastillas y éstas duplican el riesgo de suicidio (véase mas
abajo).

Este libro también sefialaba que a menudo transcurren entre 2 y 4 semanas antes de que
puedan observarse los efectos, no pocas veces incluso mas tiempo; y que los farmacos pueden
mejorar a menudo los déficits cognitivos, pero que este efecto suele producirse al cabo de
meses.'8237 Esto es como vender aceite de serpiente. No funciona, pero si espera lo suficiente, le
ird mejor.
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Gravedad de la depresidén a lo largo del tiempo en 37 ensayos de fluoxetina o venlafaxina frente a placebo.
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También es engafioso afirmar que, haciendo pruebas al paciente, se puede ver un efecto antes de
lo que el paciente reconoce subjetivamente.®273 La evaluacién del médico en una escala de
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valoracion no es menos subjetiva, y lo que el paciente siente sobre el tratamiento y sus
desagradables efectos adversos es mas importante que lo que piensa el psiquiatra.

Cuando los psiquiatras -raramente- reconocen que el efecto de las pastillas es pequefio, suelen
anadir que eso no es importante porque los pacientes se beneficiaran del gran efecto placebo.

Se trata de un error comun entre los médicos y se debe a un error légico. Piensan que el efecto
placebo es la diferencia antes-después en un grupo de pacientes tratados con un placebo, y no es
asi, ya que se incluye la mejoria espontdnea.

Es dificil estudiar el efecto placebo porque necesitaremos un grupo de control no tratado con
el que comparar, y un ensayo de este tipo no puede ser ciego. Uno de mis estudiantes de docto-
rado recopil6 todos los ensayos aleatorizados en todas las enfermedades que habian incluido
tanto un grupo placebo como un grupo no tratado y descubrimos que el efecto placebo es
generalmente pequefio, si es que existe.?’4

Un libro de texto aconsejaba que si no se habia obtenido una reduccién del 50% en la pun-
tuacién de Hamilton tras 3-4 semanas, el médico deberia intentar aumentar la dosis o cambiar a
un farmaco con otro perfil farmacodinamico, y afirmaba que esto produciria un efecto satis-
factorio en el 60-70% de los pacientes.’®2’3 Una vez mas, estas afirmaciones son muy engafiosas,
ya que incluyen la mejora espontanea.

Este libro sefialaba que la relacion dosis-respuesta esta poco dilucidada para los ISRS, pero
afirmaba que el escitalopram era una posible excepcion y que los IRSN muestran una relaciéon
dosis-respuesta mas clara.'®>83 Nada de esto es correcto. Hay muchos estudios dosis-respuesta y
no han mostrado un aumento del efecto con la dosis (véase mas adelante).

Otro libro afirmaba que un aumento de la dosis conduciria a una remisién total o parcial en el
60-80% de los pacientes y aconsejaba que, si un triciclico no habia curado al paciente, éste debia
ser ingresado en un hospital donde se le podria aumentar la dosis hasta el nivel sérico superior de
lo recomendado, o incluso mas.18:124

Un tercer libro aconsejaba aumentar a la dosis maxima o cambiar a un farmaco de otra
clase.17:360

La literatura psiquiatrica esta llena de consejos y afirmaciones como ésta, que son perjudiciales
y contrarias a los principios de la medicina basada en evidencias.

Podemos ver facilmente por qué es inadecuado aumentar la dosis utilizando el escitalopram
como ejemplo ya que uno de los libros de texto decia que el escitalopram podia ser una excep-
cion.1%83 E| prospecto de la FDA para el escitalopram lo contradice directamente:?’>

Para adultos: " Inicial: 10 mg una vez al dia. Recomendado: 10 mg una vez al dia. Maximo: 20
mg una vez al dia ... No se observan beneficios adicionales con la dosis de 20 mg/dia".

Lo Unico que consiguen los médicos aumentando la dosis es aumentar los danos. El prospecto
sefialaba que, en dos ensayos con dosis fijas, las tasas de incidencia global de acontecimientos
adversos fueron del 66% con 10 mg y del 86% con 20 mg. La incidencia de dafnos graves como
acatisia y autolesiones deliberadas, también aumenta con la dosis,?’® y los autoinformes de
violencia de pacientes sin antecedentes aparentes de comportamiento violento también estan
relacionados con la dosis.?”’

El escitalopram es el enantiémero S del citalopram, la mitad activa de sus dos estereoisémeros,
gue son imagenes especulares entre si. Los comprimidos existen en tres dosis, 5, 10 y 20 mg, que
son la mitad de las dosis de citalopram, 10, 20 y 40 mg, ya que no se incluye la fraccion inactiva.
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La dosis inicial de citalopram es de 20 mg una vez al dia, que puede aumentarse hasta una
dosis maxima de 40 mg/dia.?’® "No se recomiendan dosis superiores a 40 mg/dia debido al riesgo
de prolongacién del QT. Ademas, el Unico estudio pertinente a la respuesta a la dosis para la
eficacia no demostré una ventaja para la dosis de 60 mg/dia sobre la de 40 mg/dia."?"®

El prospecto del escitalopram menciona que un estudio cruzado dosis-respuesta en 113 sujetos
sanos mostrd que el cambio maximo del QTcF (QTc Corregido) en comparacion con el placebo fue
de 4,5 mseg con 10 mg y de 10,7 mseg con 30 mg de escitalopram administrados una vez al dia.?*®
Asi pues, el aumento de la dosis incrementa el riesgo de dafios letales para ambos farmacos.

Cuando los ensayos X065 y HCJE de fluoxetina, presentados para obtener la aprobacién del uso
del farmaco también en ninos, estaban siendo revisados por la FDA, Eli Lilly presenté una solicitud
de licencia para la R-fluoxetina, un enantiémero de la fluoxetina, que finalmente fue retirado en
parte debido a problemas con el intervalo QTc.?’° Tales problemas son un asunto con todos los
ISRS. Sin embargo, en respuesta a las preocupaciones de la FDA sobre el estudio HCIE, Lilly argu-
mentd que el aumento estadisticamente significativo de la media del QTc hallado con el analisis
inicial era producto de la variabilidad aleatoria.?® El revisor de la FDA respondié secamente que,
con un valor P de 0,009, el resultado era, por definicidn, improbable que se produjera por varia-
bilidad aleatoria.

Cuando no se observa ningun beneficio adicional con la dosis de 20 mg/dia de escitalopram,
entonces la FDA deberia advertir también contra el uso de 40 mg/dia de citalopram, la dosis
correspondiente del compuesto original, pero no existe tal advertencia.?’®

Que no se obtiene ningun beneficio aumentando la dosis de citalopram de 20 a 40 mg también se
deduce de la forma de la curva de unién del farmaco a los receptores cerebrales. Como en el caso de
otros farmacos, la relacién entre la ocupacién de los receptores y la dosis es hiperbdlica (véase la
pdagina 186). Con 10 mg, se ocupan el 72% de los receptores de serotonina, lo que aumenta al 81%
con 20 mgy al 86% con 40 mg, no muy diferente de 10 mg.?8!

Hay muchos estudios de dosis-respuesta de citalopram y otras pastillas para la depresién y mues-
tran que aumentar la dosis no aumenta el efecto.?82-287

En su libro de 2009, Las nuevas drogas del emperador: Explotando el mito de los antidepre-
sivos, el psicologo Irvin Kirsch explica la falacia de aumentar la dosis y por qué los médicos suelen
hacerlo cuando sus pacientes no mejoran.?’3> E| Resumen de las Caracteristicas del Producto del
Reino Unido para el citalopram sefiala que: "En los estudios de dosis fijas existe una curva de
respuesta a la dosis plana, que no proporciona ninguna sugerencia de ventaja en términos de
eficacia por utilizar dosis superiores a las recomendadas. Sin embargo, la experiencia clinica indica
que aumentar la dosis podria ser beneficioso para algunos pacientes" .28

El sumario también contiene este consejo, que aparece ya en la primera pégina: "La dosis
recomendada es de 20 mg diarios. En general, la mejoria de los pacientes comienza al cabo de una
semana, pero puede que sélo se haga evidente a partir de la segunda semana de terapia. Como
ocurre con todos los medicamentos antidepresivos, la dosificacidon debe revisarse y ajustarse, si es
necesario, a las 3 0 4 semanas del inicio de la terapia y posteriormente segun se considere clinica-
mente apropiado. Aunque puede haber un mayor potencial de efectos indeseables a dosis mas
altas, si después de algunas semanas con la dosis recomendada no se observa una respuesta sufi-
ciente, algunos pacientes pueden beneficiarse de que se les aumente la dosis hasta un maximo de
40 mg al dia en pasos de 20 mg segun la respuesta del paciente."

Los resiumenes para la fluoxetina y la paroxetina son muy parecidos, con una dosis recomen-
dada de 20 mg, pero la dosis puede aumentarse hasta 60 mg y 50 mg, respectivamente.?892%0
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Cuando los médicos aumentan la dosis de las pastillas para la depresidn, estdn siguiendo el
consejo enganoso del fabricante, del que se hacen eco nuestros reguladores farmacéuticos sin
caracter y demasiado amigos de la industria.?®7

Es un puro disparate que el organismo regulador de medicamentos del Reino Unido afirme que
la mejoria de los pacientes comienza al cabo de una semana, pero que sélo puede hacerse
evidente a partir de la segunda semana de terapia. No se hace evidente absolutamente nada en
ningun momento porque la mejoria, tanto si el paciente recibe un farmaco como si no, es gradual
(véase el grafico anterior). Por lo tanto, también es imposible proporcionar ninguna evaluacion
significativa después de 3-4 semanas para decidir si se debe ajustar la dosis, pero los reguladores
de medicamentos abundan en estos consejos vacios. Cuando era joven, un consejo habitual era
gue los farmacos sélo debian utilizarse en el embarazo con precaucién. O se utiliza un fdrmaco, o
no se utiliza. No se puede utilizar un farmaco en el embarazo "con precaucién".

Es horrendo que un organismo regulador de medicamentos, que se supone que debe emitir
instrucciones basadas en una ciencia sélida, diga que "segun la experiencia clinica que aumentar la
dosis puede ser beneficioso para algunos pacientes". Los psiquiatras valoran mucho su experiencia
clinica sin darse cuenta de lo engafiosa que es, pero los reguladores de medicamentos no deberian
apoyarlos en esta ilusién. Para un paciente individual, el clinico no tiene ni idea de si el paciente
mejord debido a un aumento de la dosis, ya que no tiene nada con lo que comparar, pero sabe-
mos por los ensayos aleatorizados que no es asi. El texto de los prospectos procede de las com-
pafiias farmacéuticas que venden los medicamentos, lo que podria ser el trasfondo del insensato
consejo del regulador britdnico de medicamentos.

Kirsch® menciona un estudio realizado por psiquiatras alemanes que ilustra estas cuestio-
nes.?’! A los pacientes deprimidos que no respondian a la paroxetina o la maprotilina se les
aumento la dosis del farmaco, tras lo cual el 72% (65/90) de ellos mejoraron significativamente
mostrando al menos una reduccidn del 50% en la puntuacion de Hamilton. La trampa era que se
trataba de un ensayo aleatorizado, y sdlo se habia aumentado la dosis a la mitad de los sujetos. Sin
embargo, la tasa de respuesta también fue del 72% (60/83) en el grupo en el que no se aumenté la
dosis.??!

La ocupacidn del receptor para la fluoxetina es muy similar para 20 mg, 40 mg y 60 mg.?*2 No
obstante, el organismo regulador de medicamentos del Reino Unido aconseja a los médicos que
dupliquen o tripliquen la dosis si la respuesta es insuficiente.?%? Lo Gnico que conseguiran con esto
es aumentar los danos sin aumentar los beneficios, mientras enriquecen a la industria y a sus
amigos, algunos de los cuales trabajan en las agencias de medicamentos.®’

Los dafos se comunican muy mal en los ensayos aleatorios, pero es un concepto basico y
Iégico en farmacologia clinica que el aumento de las dosis causa mds dafio. Los dafios suelen
notificarse mucho mejor en los estudios de cohortes, al menos si los autores o patrocinadores no
tenian intereses en ocultarlos.

Uno de estos estudios descubrié que la tasa de autolesiones deliberadas entre nifios y adultos
de hasta 24 anos que usaban por primera vez antidepresivos e iniciaban una terapia con dosis
altas de citalopram, fluoxetina o sertralina era dos veces mayor, cociente de riesgos 2,2 (1,6 a 3,0)
gue entre los pacientes emparejados que iniciaban la terapia con las dosis habituales (20, 20 y 50
mg, respectivamente).?’® Se trata de un estudio convincente porque la gravedad de la depresién y
la ideacion suicida al inicio fueron similares en todas las categorias de dosis y porque cualquier
factor de confusién tendria que ser inverosimilmente grande para anular los hallazgos.
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Un libro de texto sefialaba que, para la depresidn resistente al tratamiento, podrian combi-
narse dos pastillas para la depresidn, pero advertia de que no hay pruebas que apoyen "con
seguridad" dicho tratamiento.'%27> Pero si sabemos con certeza que utilizar dos farmacos en lugar
de uno aumenta la dosis total y, por tanto, los daios, sin ninguin beneficio adicional.

Los libros de texto recomendaban cambiar a un farmaco con otro perfil farmacodinamico si el
efecto es insuficiente,16:273,18:123,18:237

Un libro afirmaba que la depresidn resistente al tratamiento la depresidon se observa en el 30-
40% de los pacientes en un plazo de 6-8 semanas;®2’> otro libro tenia una apuesta mas baja de
s6lo el 10-20% de los pacientes.7:364

El primer libro sefialaba que menos del 20% de los pacientes serian resistentes al tratamiento
si se intentaba también con un triciclico.'®?7> Sin embargo, es probable que esto también ocurriera
sin tratamiento, ya que es el curso natural de una depresién. Si se espera lo suficiente, la depre-
sién "resistente al tratamiento" desaparece en la mayoria de los pacientes sin tratamiento.

Cuando los farmacos no proporcionan efectos significativos, no lo hardn cambiando de uno a
otro. Un exhaustivo informe de 403 pdginas elaborado por el Centro de Practicas Basadas en la
Evidencia de la Universidad McMaster de Canada concluyd que "existe una baja solidez de las
pruebas que evaluan las diferencias relativas para cualquier enfoque de monoterapia o terapia
combinada. Todos menos 2 de los 44 estudios no mostraron diferencias relativas en las tasas de
respuesta y remision".2&

Fue Gordon Guyatt de la Universidad McMaster quien inventé el término medicina basada en
la evidencia en 1992.2°3 Abogé por un nuevo paradigma para la practica médica, que "resta
importancia a la intuicion, la experiencia clinica no sistematica y el razonamiento fisiopatolégico
como fundamentos suficientes para la toma de decisiones clinicas y hace hincapié en el examen de
las pruebas procedentes de la investigacidn clinica. La medicina basada en la evidencia requiere
nuevas habilidades del médico, incluida la busqueda eficiente en la literatura y la aplicacion de
reglas formales de evaluacién de la evidencia en la literatura clinica."

La evaluacion rigurosa de la investigacidn clinica es un requisito previo para practicar una
medicina basada en la evidencia, pero los comentarios criticos sobre la investigacidon que se citaba
estaban casi totalmente ausentes en los libros de texto. Cuando los autores utilizaban referencias
bibliograficas, la investigacion se aceptaba al pie de la letra. Mis estudios de psiquiatria me han
ensefiado dos lecciones:

1) Muy pocos psiquiatras conocen suficientemente los fundamentos de la investigacidn clinica
y pueden evaluar de forma critica lo que leen. Por lo tanto, no pueden practicar una medicina
basada en la evidencia.

2) Muy pocos psiquiatras leen nada en absoluto. Hacen lo que les dicen sus jefes, que suelen
hacer lo que les dice la industria. No es de extrafiar que la psiquiatria sea una zona de desastre.

La ultima moda en psiquiatria es la esketamina. Es el enantiomero S o imagen especular de la
ketamina, un alucinégeno disociativo utilizado como anestésico general desde hace mas de 50
anos.

La esketamina induce una anestesia disociativa, un estado similar al trance que proporciona
alivio del dolor, sedacién y amnesia. La ketamina se utiliza habitualmente como droga callejera,?®*
a menudo denominada droga recreativa, aunque no sea especialmente recreativo ser drogadicto.
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En 2019, dos psiquiatras elogiaron a la esketamina para la depresidn resistente al tratamiento
en BMJ.?%> Junto con mis colegas, respondi que el sentido comun nos dice que no es posible que
un farmaco tenga un efecto drastico sobre la depresion en el primer dia de tratamiento a menos
que algo vaya terriblemente mal.>®®

La esketamina fue aprobada por la FDA en marzo y por la EMA en diciembre de 2019. No se
mencionaba en ninguno de los libros de texto, ni siquiera en el de 2021.2° Pero el libro de 2018
mencionaba la ketamina bajo los alucinégenos en una seccién sobre el abuso de drogas.®7”

La ketamina parece actuar principalmente a través de la estimulaciéon de los receptores opioi-
des. En un ensayo cruzado de 12 pacientes muy gravemente deprimidos (puntuacién Hamilton de
27,4), se observo un "efecto" colosal el primer dia tras la infusién de ketamina, una reduccién de
22,3, lo que corresponde a un tamafio del efecto de 7,0.2°* Un tamafio del efecto de esta magnitud
es totalmente inaudito en psicofarmacologia, y también en el resto de la medicina. En los ensayos
controlados con placebo de pastillas para la depresion, el tamafio del efecto es de s6l00,2a 0,3,y
se tarda semanas en poder medirlo.26827%,273

Cuando la ketamina se complementé con naltrexona (un antagonista opidceo), la reduccién fue
menor: 5,6. Dado que el uso prolongado de opidceos puede causar depresidn,?®® el uso prolon-
gado de esketamina podria aumentar el riesgo de depresion crénica.

Los dos psiquiatras excesivamente entusiastas escribieron que los efectos de la ketamina y la
esketamina encajaban con "la teoria moderna de que la depresion surge de una red neuronal
empobrecida y no de una deficiencia de serotonina".?®> No estd claro qué querian decir con esto, y
la novedad no hace que una teoria sea mas fiable que la hipdtesis descartada sobre un desequili-
brio quimico causante de la depresion (véase el capitulo 4).

Escribimos que estamos convencidos de que podria demostrarse que el alcohol, la morfina, la
cocaina y el éxtasis también ejercen un "efecto" sobre la depresion en el primer dia, pero eso no
hace que estos subestados sean aceptables. Pueden tener efectos euforizantes agudos, pero su
consumo frecuente y a largo plazo suele provocar estados de dnimo disféricos.

El suefio de una solucién répida para la depresion nunca cesa. Se ha hecho popular hablar de
otro alucinégeno para la depresion, la psilocibina, producida por hongos, e incluso se esta desem-
polvando el LSD (dietilamida del acido lisérgico). En 2020, los autores de una revision sistematica
informaron de resultados positivos y concluyeron que el LSD es "un agente terapéutico potencial
en psiquiatria".??

Esto es increible. ¢ Aprenderan alguna vez los psiquiatras de sus errores? Las drogas psicodélicas
no son la respuesta a los trastornos psiquiatricos. Empeoran las cosas.

El numero necesario para tratar es muy engafioso

Cuando los psiquiatras quieren alabar sus farmacos, a menudo se refieren al nUmero necesario a
tratar (NNT) para beneficiar a un paciente, pero es tan engafioso en el caso de los farmacos
psiquidtricos que cualquier informacién de este tipo deberia ignorarse.?8>

Técnicamente, el NNT se calcula como la inversa de la diferencia de beneficios. Si el 60% ha
mejorado con el farmaco y el 50% con el placebo, el NNT = 1/ (0,6-0,5) = 10. He aqui los principales
problemas:

1) EI NNT se deriva de ensayos defectuosos, con un sindrome de abstinencia en el grupo
placebo, un cegamiento insuficiente y el patrocinio de la industria con tortura de datos y
publicacién selectiva.®®
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2) EI NNT sélo tiene en cuenta a los pacientes que han mejorado en una cantidad determinada.
Si un numero similar de pacientes se ha deteriorado, no hay NNT, ya que seria infinito (1 dividido
por cero es infinito). Si un farmaco es inutil y sélo hace que el estado tras el tratamiento sea mas
variable, de modo que mejoran mads pacientes y se deterioran mas pacientes que en el grupo
placebo, el farmaco pareceria eficaz basandose en el NNT.

3) EI NNT abre la puerta a sesgos adicionales. Si el punto de corte elegido para la mejora no da
el resultado deseado, se pueden probar otros puntos de corte hasta que los datos lo confiesen.
Estas manipulaciones con los datos durante el andlisis estadistico, en las que se cambian los resul-
tados preespecificados después de que los empleados de la empresa hayan visto los datos, son
muy comunes, también en psiquiatria.®7/137,279,300

4) El NNT sdlo se refiere a un beneficio e ignora por completo que los farmacos tienen dafios,
gue es mucho mads seguro que se experimenten que sus posibles beneficios. Asi, en sentido mate-
matico, el NNT deberia ser negativo, pero nunca he visto un NNT negativo en la literatura. El NNT
es -2 para los dafios sexuales de las pastillas para la depresidn (véase mas adelante), lo que
significa que por cada dos personas que no tratemos, evitaremos que una sufra dafios sexuales.

5) Si los beneficios y los dafios se combinan en una medida de preferencia, no es probable que
se pueda calcular un NNT porque los farmacos psiquiatricos hacen mds dafio que bien. Sélo pode-
mos calcular el nUmero necesario para dafar (NND). Los abandonos durante los ensayos de pastil-
las para la depresion lo ilustran. Dado que un 12% mas de pacientes abandonan con el farmaco
que con el placebo,3%! existe un dafio neto (con un NNH de aproximadamente 25).

Cuando en 2014 los mejores psiquiatras del Reino Unido intentaron convencer al mundo de
que las pastillas contra la depresidn son muy eficaces, no tuvieron en cuenta ninguno de estos
defectos.3%? Afirmaron que las pastillas para la depresion tienen un efecto impresionante sobre la
recurrencia, con un NNT de alrededor de tres para prevenir una recurrencia.3% En el grupo
placebo no se trataba de recidivas, sino de sintomas de abstinencia. Como sélo se necesitan dos
pacientes para conseguir uno con sintomas de abstinencia,'3® no puede existir un NNT para
prevenir la recurrencia, sélo un NND, que es dos.

Tampoco puede existir un NNT en otros ensayos de depresién, ya que la diferencia entre el
farmaco y el placebo en los ensayos defectuosos es de aproximadamente el 10%,3°% o un NNT de
10, que es mucho menor que el NND.

Estas cuestiones se aplican a todos los farmacos psiquiatricos. Por lo tanto, los NNT en
psiquiatria son falsos. No existen.

Las pastillas para la depresion provocan dependencia

Después de que las autoridades, por fin en los afios 80, mas de 20 aiios después de que se hubiera
documentado que las benzodiacepinas causan dependencia, admitieran que el enorme consumo
de benzodiacepinas era un desastre para la salud publica y empezaran a advertir contra ellas, el
consumo disminuyd.2%* En el mismo tiempo, la Asociacién Americana de Psiquiatria endurecié los
criterios para la dependencia de sustancias, muy convenientemente justo antes de que los ISRS
aparecieran en el mercado. 3%

A menudo me he preguntado cuanta corrupcién hubo de por medio, ya que este cambio de
criterios debid de suponer muchos miles de millones de ddlares para las empresas.

Los cambios fueron importantes. Antes de 1987, dependencia significaba desarrollo de
tolerancia a una sustancia o sintomas de abstinencia, que es como la definiria la mayoria de la
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gente. Pero a partir de 1987, se necesitaban al menos tres criterios de nueve y también se afiadid
un criterio temporal.3%* De ser muy sencillo, pasé a ser muy complicado, arbitrario y sentencioso, y
nadie puede recordar todos estos criterios ni aplicarlos de forma coherente de un caso a otro.”:23°

Por ejemplo: "Gran cantidad de tiempo" (¢cuanto?); "Sustancia tomada a menudo" (écon qué
frecuencia?); "Renuncia a actividades sociales, laborales o recreativas importantes" (iqué es
importante y quién decide esto?); "Intoxicacidn o sintomas de abstinencia frecuentes" (icon qué
frecuencia?); "Sustancia tomada a menudo para aliviar o evitar los sintomas de abstinencia" (este
criterio no tiene sentido; si un paciente se salta una sola dosis de paroxetina, puede provocar
sintomas de abstinencia3®® - ¢"a menudo" para la paroxetina significa tomar tres pastillas de
paroxetina al dia? Dificilmente).

Los nuevos criterios quitaron a los pacientes el poder de decidir por si mismos si se habian
vuelto dependientes de las pastillas para la depresion. El criterio temporal también es una
tonteria. Los sintomas deberian haber persistido durante al menos un mes o deberian haberse
presentado repetidamente durante un periodo de tiempo mas largo. Muchos pacientes son
dependientes de los farmacos psiquiatricos sin cumplir el criterio temporal. Puede que hayan
intentado dejarlo unas cuantas veces, pero reanudaron rdpidamente el tratamiento y decidieron
no volver a intentarlo debido a los sintomas de abstinencia que experimentaron. Segun el criterio
temporal, estos pacientes no son dependientes, aunque son los que mas lo son.

Los nuevos criterios son una cortina de humo que sirve para desviar la atencién del hecho de
gue los ISRS y los IRSN causan dependencia. En nuestra investigaciéon descubrimos que los sinto-
mas de abstinencia se describian con términos similares para las benzodiacepinas y los ISRS y eran
muy parecidos para 37 de los 42 sintomas identificados.3%* Cuando Lundbeck, que vende varias
pildoras para la depresidn, fue entrevistada sobre nuestros hallazgos, la empresa calificé de
"disparate" que la gente pudiera volverse dependiente de los ISRS.30¢

El peor argumento que he oido -también de profesores de psiquiatria- es que los pacientes no
son dependientes porque no ansian dosis mas altas. Si eso fuera cierto, los fumadores no son
dependientes de la nicotina porque no aumentan su consumo de cigarrillos, y todos los fumadores
podrian dejar de fumar de la noche a la mafiana, sin efectos nocivos.

Para describir problemas similares a la dependencia de las benzodiacepinas y como reacciones
de abstinencia o el término alin més leve sintomas de discontinuacién inventado por Eli Lilly,307:65
para los ISRS es irracional, y para los pacientes es lo mismo. Puede resultarles muy dificil dejar
cualquiera de los dos tipos de farmacos. Una encuesta mostré que el 57% de 493 pacientes
daneses estaban de acuerdo con la frase: "Cuando se han tomado antidepresivos durante un largo
periodo de tiempo es dificil dejar de tomarlos",® y en otra encuesta, el 55% de 1.829 pacientes de
Nueva Zelanda que tomaban pastillas para la depresion mencionaron los efectos del sindrome de
abstinencia, que el 25% describié como graves.3%8

Una revision sistematica mostro que la mitad de los pacientes experimentan sintomas de absti-
nencia; la mitad de los que tienen sintomas experimentan el grado de severidad mas extremo que
se ofrece; y algunas personas experimentan abstinencia durante meses o incluso afios.**® Una
encuesta realizada a 580 personas informd de que en el 16% de los pacientes los sintomas de
abstinencia duraban mas de 3 afios.*3®

Segln Lundbeck, los pacientes que refieren tener dificultades para dejar los fdrmacos dicen
tonterias,3% y segln el profesor de psiquiatria Lars Kessing, esos pacientes son ignorantes.®’ No
hay mucho respeto por los pacientes en psiquiatria.
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El Libro de texto de psiquiatria de la Asociacion Americana de Psiquiatria de 1999 afirmaba que no
hace mucho tiempo la mayoria de los pacientes se recuperaban de un episodio depresivo grave,
mientras que ahora "la depresién es un trastorno altamente recurrente y pernicioso".>%! Pero lo
cierto es que la enfermedad no ha cambiado. Los psiquiatras y otros médicos no han comprendido
gue ellos mismos han creado un desastre iatrogénico debido a su uso de pastillas para la depre-
sidn.”:2% La aparente "cronicidad" de los trastornos mentales es un artefacto de los medicamentos
utilizados.

Asi lo demostrd un estudio de 172 pacientes con depresién recurrente que habian estado en
remision durante al menos 10 semanas desde su ultimo episodio.3® De los que siguieron tomando
farmacos, lo que se suponia que debian hacer segun las directrices, el 60% recayd en dos anos. La
tasa de recaida fue similar en los consumidores intermitentes (64%), mientras que fue del 46% en
los que no tomaron farmacos y sélo del 8% en los que no tomaron farmacos y recibieron psicote-
rapia. Las diferencias en la gravedad de la enfermedad no pudieron explicar estos resultados, por
lo que no se debieron a confusion por indicacion.

Otro trabajo demostré que las personas con episodios de depresion sin complicaciones (que no
duran mas de dos meses y no incluyen ideacidn suicida, ideacién psicdtica, retraso psicomotor o
sentimientos de inutilidad) apenas tenian mas probabilidades de sufrir otro episodio en un plazo
de 12 meses que las personas sin antecedentes de depresion, y las tasas de recaida eran muy
bajas (3,7% frente a 3,0%).1%% Otros datos muestran lo mismo.”?°¢ En el articulo Medicalizar la
infelicidad, Allen Frances escribié: "La espera vigilante durante varias visitas puede permitir a los
médicos ver si los problemas se resuelven sin intervencién".1%3 Esto es cierto para todos los tras-
tornos psiquiatricos importantes.

Hace mas de 50 afios que sabemos que las pastillas para la depresién causan dependencia, y
los pacientes también lo saben, pero incluso 50 afios después de que lo supiéramos, el problema
de la dependencia seguia siendo trivializado por el Real Colegio de Psiquiatras del Reino Unido y el
Instituto Nacional para la Excelencia Sanitaria y Asistencial (NICE).”:® El Real Colegio de Psiquiatras
priorizé los intereses del Colegio y de la profesidon que representa sobre el bienestar de los pacien-
tes cuando retiraron una encuesta incriminatoria que contradecia totalmente lo que postulaban
en cuanto les enviamos una queja. Lo que afirmaban falsamente era que: "Sabemos que, en la
gran mayoria de los pacientes, cualquier sintoma desagradable experimentado al interrumpir los
antidepresivos se ha resuelto en las dos semanas siguientes a la interrupcion del tratamiento."

Cuando el Colegio se negd a corregir el error, hicimos publica nuestra queja, y el programa de
Radio 4 de la BBC, Today, la cubrié el 3 de octubre de 2018. El Colegio se negd a participar en el
programa.

Mas tarde, la Real Sociedad de Medicina lanzé una serie de podcasts cuyo tema de apertura
versaba sobre las pastillas para la depresidn y el sindrome de abstinencia. Uno de los dos
entrevistados era el psiquiatra Sir Simon Wessely, presidente de la Real Sociedad de Medicina (y
reciente presidente del Colegio). Wessely rechazé cualquier relacién entre las pastillas para la
depresidn y el suicidio y afirmé, categdricamente, que las pastillas para la depresidon "no son
adictivas".

A pesar de la firme negacidn de los hechos por parte de los psiquiatras, las cosas cambiaron. En
septiembre de 2019, Public Health England publicé una revision de pruebas de 152 paginas en la
gue se hacian recomendaciones importantes, entre ellas sobre los servicios para ayudar a las
personas a dejar las pastillas para la depresion y otros farmacos psiquiatricos, y sobre una mejor
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investigacién y unas directrices nacionales mas precisas.3!0 EI NICE actualizé sus directrices de
acuerdo con las pruebas al mes siguiente.!3®

A las compaiiias farmacéuticas no les importa la seguridad del paciente si puede perjudicar las
ventas.®’ A los referentes de la psiquiatria no les importa la seguridad del paciente si puede
amenazar su propia reputacién, la del gremio al que representan o el flujo de dinero que reciben
de las companias farmacéuticas. Esta corrupcién de toda una especialidad médica también
impregna a nuestras autoridades, que dependen en gran medida de los especialistas a la hora de
emitir directrices y soélo realizan cambios si los criticos hacen mucho ruido publico sobre las
irregularidades.

Cuando la profesion no puede evitar hacer frente a las criticas publicas, las respuestas suelen
ser reveladoras. He descrito’1®3!! cémo fui recibido con ataques ad hominem y argumentos
cientificos falsos y muy engafiosos3?? desde las altas esferas del establishment psiquiatrico del
Reino Unido después de que diera una conferencia magistral en 2014 en la reunién inaugural del
Consejo para la Psiquiatria Basada en la Evidencia en la Cdmara de los Lores, presidida por el
Conde de Sandwich: Por qué el uso de fadrmacos psiquidtricos puede estar haciendo mds dafio que
bien. Los otros ponentes, la psiquiatra Joanna Moncrieff y el antropdélogo James Davies dieron
charlas similares y han escrito libros criticos hacia la psiquiatria dominante,34312313

Las pastillas para la depresidon no funcionan en los nifios y duplican su riesgo de
suicidio

Uno de los libros de texto mencionaba un metaanalisis de 34 ensayos aleatorizados sobre pildoras
para la depresidén administradas a nifos y adolescentes y afirmaba que la fluoxetina era el Unico
farmaco con un efecto significativo y que ademas presentaba la mayor tolerabilidad.1921>

Tales afirmaciones pertenecen a la seccidn destinada a la ciencia ficcidn. Es bastante imposible
gue un farmaco sea a la vez mas eficaz y menos nocivo que otros similares de la misma clase. Aun-
gue este libro de texto tenia referencias, no habia ninguna a esta afirmacidn inverosimil, pero creo
que la fuente sélo puede ser el metaanalisis en red de 2016 de Andrea Cipriani y sus colegas.?®’

Para aumentar la potencia de los andlisis, los autores incluyeron tanto ensayos controlados con
placebo como comparaciones directas, pero no fueron lo suficientemente cuidadosos. Utilizaron
sobre todo informes de ensayos publicados (sélo 7 de los 34 ensayos incluidos eran inéditos), que
estdn sustancialmente sesgados.>”®

Como ejemplo, el estadistico Hans Melander y sus colegas, que trabajaban para la Agencia
sueca de medicamentos, demostraron que los ensayos controlados con placebo de ISRS se publi-
caban con mas frecuencia cuando los resultados eran estadisticamente significativos, y que
muchas publicaciones ignoraban los resultados de los andlisis por intencidon de tratar e informaban
de los analisis por protocolo, mas favorables, en los que sélo se consideraba para el andlisis a los
pacientes que no abandonaban el estudio.3'* Esto creé una idea errénea sobre la eficacia de los
farmacos.®137 Ademas, faltaban referencias cruzadas a multiples publicaciones del mismo ensayo,
y a veces no tenian nombres de autores en comun, por lo que parecian ensayos independientes.

Como otro ejemplo, el psiquiatra Erick Turner que trabajo para la FDA y sus colegas, observa-
ron que el 31% de los ensayos realizados como parte de una solicitud de licencia para ISRS y
farmacos relacionados considerados por la FDA como negativos o cuestionables se publicaron
como positivos, y el tamafio del efecto en los articulos publicados fue un 32% mayor que en las
revisiones de la FDA de todos los ensayos.3!>
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La fluoxetina es insegura e ineficaz y los ensayos estdn manipulados

La fluoxetina se aprobé en Estados Unidos en 2002 para la depresién en nifios y adolescentes
basandose en dos ensayos controlados con placebo, X065 y HCJE, con 96 y 219 participantes,
respectivamente, aunque el revisor estadistico de la FDA habia observado que no habia un
beneficio estadisticamente significativo del farmaco en el resultado primario en ninguno de los
ensayos.31® Como ambos ensayos parecian haber sido publicados con errores, David Healy y yo
decidimos restaurarlos segun la iniciativa RIAT (Restoring Invisible and Abandoned Trials).3!’

Revisamos las 3557 pdginas de informes de estudios clinicos que Eli Lilly habia presentado a los
organismos reguladores y encontramos graves manipulaciones con los datos con informacion
tanto en los informes como en las publicaciones.?’® Faltaba informacién esencial; habia informa-
cion contradictoria, incluso relacionada con intentos de suicidio; habia incoherencias numéricas
inexplicables, que incluian una imposibilidad matematica; habia exclusiones inexplicables de
pacientes y datos, y los analisis se denominaban por intencidn de tratar aunque se excluyeran
algunos pacientes con datos; aparecieron nuevos resultados que no estaban preespecificados en
el protocolo del ensayo (el fraude del francotirador de Texas, véase la pagina 45); se cambiaron las
escalas de valoracidn y los analisis; se violaron los protocolos del ensayo de otras formas; y se
dejaron de lado o se explicaron de forma inquietante resultados que no eran coherentes con la
conclusion de que la fluoxetina es segura y eficaz.

Los resultados de eficacia estaban muy sesgados a favor de la fluoxetina por los abandonos
diferenciales y la falta de datos en el punto final del ensayo. En el ensayo X065, 6 pacientes habian
abandonado la fluoxetina y 12 el placebo después de cuatro semanas; en el ensayo HCJE, ninguno
habia abandonado la fluoxetina frente a 10 que abandonaron el placebo después de dos semanas.
La mayoria de los analisis utilizaron el método de la ultima observacién trasladada (LOCF), pero
Lilly no alertd a sus lectores del gran sesgo que esto causaba: Mas pacientes con placebo que con
fluoxetina tuvieron puntuaciones altas de depresion trasladadas.

El revisor médico de la FDA sefialé que abandonaron considerablemente mas pacientes con
placebo que con fluoxetina y que el patrén era "bastante inusual" en el ensayo HCJE porque hubo
mas abandonos con placebo que con fluoxetina por acontecimientos adversos (9 frente a 5), deci-
sion del paciente (11 frente a 3) y pérdidas durante el seguimiento (7 frente a 1).2%9 En cambio, en
el ensayo X065 no hubo abandonos por acontecimientos adversos en el placebo frentea 5 en la
fluoxetina, y no hubo pérdidas durante el seguimiento.

Dado que ningun ajuste estadistico puede sustituir de forma fiable los datos que faltan, nos
centramos en los pacientes con sintomas minimos y en los que se habian recuperado tras 8
semanas en el ensayo X065 segun los propios criterios de Lilly. No encontramos diferencias con el
placebo.

El analisis de Lilly en el ensayo HCJE del indice de Eficacia de la escala de Impresién Clinica
Global, que compara los beneficios y los perjuicios para cada paciente, también fue engaiioso. Los
psiquiatras utilizaron un indice con 8 categorias para "valorar el efecto terapéutico global junto
con los efectos secundarios para cada paciente". Evaluaron para cada paciente si la mejoria de la
depresion compensaba cualquier dafio del farmaco en cuanto a su interferencia con las activida-
des cotidianas. Este proceso subjetivo no se definié. Lilly afirmé que los resultados indicaban que
los efectos terapéuticos superaban cualquier dafio porque el 58% frente al 40% obtuvo una
puntuacion favorable. Sin embargo, cuando combinamos los datos de las 8 categorias restando los

93



resultados malos de los buenos, que era lo mas apropiado, descubrimos que el 59% frente al 55%
tenian un resultado bueno (p = 0,58).

A pesar de todos los sesgos y manipulaciones que identificamos, los efectos de los que informé
Lilly no eran clinicamente relevantes. El efecto sobre la Escala de Calificacidn de la Depresion
Infantil-Revisada, que los psiquiatras o sus asistentes de investigacién evaltan, fue de sélo el 4%
en ambos ensayos para los casos observados, y del 16% y el 9%, respectivamente, en relacién con
los valores de referencia si se utiliza la LOCF. En comparacion, el efecto menos reconocible en la
escala equivalente para adultos, la escala de depresién de Hamilton,?%” corresponde al 28% de una
mediana de valores basales de 25,4 en 35 ensayos controlados con placebo.?%®

Es mas importante lo que piensen los pacientes sobre el efecto que lo que piensen los psiquia-
tras y Eli Lilly, y las valoraciones de los pacientes no consideraron que la fluoxetina fuera eficaz. Se
utilizé el Inventario de Depresién Infantil (IDC) para los menores de 13 afios y el Inventario de
Depresidn de Beck (IDB) para los mayores de 13 afos. En el ensayo X065, los datos se combinaron
en la publicaciéon y P = 0,58. En el ensayo HCIE, los nifios incluso tendian a preferir el placebo: "Los
pacientes tratados con placebo mostraron mayores reducciones numéricas en el cambio desde el
inicio para las puntuaciones totales del CDI y el BDI en comparacidn con los pacientes tratados con
fluoxetina."

Los sucesos suicidas faltaban, tanto en los informes de los estudios como en las publicaciones.
El informe publicado del ensayo X065 no mencionaba que dos pacientes que tomaban fluoxetina
habian intentado suicidarse, y los acontecimientos adversos en otros cuatro pacientes que inter-
rumpieron la fluoxetina se calificaron de "minimos", a pesar de que tres de ellos desarrollaron
sintomas de mania y el cuarto tuvo una erupcion cutanea grave. El informe interno de Lilly mostré
gue 32 pacientes con fluoxetina frente a 18 con placebo experimentaron al menos un aconteci-
miento adverso (p = 0,008), 19 frente a 6 experimentaron inquietud (p = 0,005), 9 frente a 1
tuvieron pesadillas (p = 0,02) y 7 frente a 4 se sintieron tensos por dentro. Se trata de dafios
graves. La inquietud, incluida la sensacién de tension interior, y las pesadillas aumentan el riesgo
de suicidio y violencia.>’

Una publicacidn posterior realizada por personal de Lilly tampoco era de fiar.3'® Abordaba la
seguridad en el ensayo HCJE y contenia otras cifras de sucesos suicidas que las del informe del
estudio presentado a los reguladores farmacéuticos. 27318

En el caso del ensayo HCIE, sélo se publicaron integramente los resultados de 9 semanas,
mientras que los resultados menos positivos de 19 semanas no se publicaron. Lilly concluyd
falsamente que "la fluoxetina de 20 a 60 mg/dia es segura" y también que "el aumento de la dosis
puede beneficiar a algunos pacientes" a pesar de que sélo informaron sobre cuatro resultados
para los que no hubo diferencias significativas.

Un metaanalisis de Lilly de 2007 sobre sucesos violentos que incluia todos los estudios controla-
dos con placebo de fluoxetina realizados en nifios y adolescentes, tampoco era de fiar.3*°Es
totalmente inverosimil que la agresividad o los sucesos relacionados con la hostilidad fueran
experimentados por menos nifios y adolescentes tratados con fluoxetina, un 2,1%, que los
experimentados por los tratados con placebo, un 3,1%.

Los resultados de Lilly contradecian nuestros hallazgos y también la evaluacién de la FDA de la
solicitud de Lilly. La FDA cred una tabla de interrupciones por acontecimientos adversos en X065,
HCJE y HCJW (un ensayo de trastorno obsesivo-compulsivo que comparaba fluoxetina 10-60 mg
diarios con placebo durante 13 semanas en 71 frente a 32 pacientes respectivamente).?®% Hubo 14
interrupciones frente a 3 (P = 0,02, segln nuestro calculo) entre los 228 frente a 190 pacientes por
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motivos relacionados con el suicidio y la violencia (intento de suicidio, euforia, reaccion maniaca,
agitacion, hipercinesia, nerviosismo, trastorno de la personalidad, hostilidad y depresion). En estos
ensayos, hubo tres intentos de suicidio con fluoxetina y uno con placebo, y otro paciente con
fluoxetina fue hospitalizado por suicidio. Seis pacientes (2,6%) con fluoxetina desarrollaron mania
o hipomania frente a ninguno con placebo (P = 0,03).28°

En nuestra restauracion de los ensayos X065 y HCJE, descubrimos que los precursores de la
suicidalidad o la violencia se producian con mas frecuencia con fluoxetina que con placebo. En el
ensayo HCJE, el nUmero necesario para danar fue sélo de 6 para los acontecimientos del sistema
nervioso, de 7 para los dainos moderados o graves y de 10 para los dafos graves. La fluoxetina
redujo la estatura y el peso durante 19 semanas en 1,0 cmy 1,1 kg, respectivamente, y prolongo el
intervalo QT.

Lilly afirmé en su informe del estudio para el ensayo HCJE que "la depresién es una enfermedad
organica que responde facilmente al tratamiento" y que "la introduccion de tratamientos antide-
presivos eficaces en una fase mas temprana de la progresion del estado de la enfermedad tiene el
potencial de tratar y controlar eficazmente la enfermedad, asi como de mejorar el funcionamiento
diario y la calidad de vida en general."?’° No hay pruebas de que nada de esto sea cierto,”? y las
pastillas para la depresién parecen empeorar la calidad de vida® (véase mas abajo).

Si se extrapola a partir de los datos del ensayo, el dafio que la fluoxetina causa en el crecimi-
ento de los nifios corresponde a una pérdida anual de estatura de 2,7 cm y una pérdida en el
aumento de peso de 3,0 kg.?’° La FDA solicité a Lilly que realizara un estudio de un afio sobre el
efecto de la fluoxetina en el crecimiento, a lo que la compafiia se negd.?° No sabemos si la
fluoxetina también tiene efectos deletéreos sobre el cerebro en desarrollo, pero dado lo que
sabemos sobre las sustancias psicoactivas, incluido el alcohol, es probable que asi sea.

Basandonos en nuestro nuevo analisis de los dos ensayos fundamentales, llegamos a la con-
clusién de que la fluoxetina es insegura e ineficaz.?’® Es un medicamento horrible.

Un libro de texto describia las siguientes prioridades de tratamiento para los nifios con trastornos
afectivos: 1) psicoeducacion y apoyo; 2) terapia cognitivo-conductual; 3) fdrmacos.'%24 Sin
embargo, también decia que la terapia de primera linea en la depresion grave es la combinacién
de fluoxetina y terapia cognitivo-conductual y que, por pensamientos suicidas pronunciados, debe
considerarse el ingreso hospitalario debido al riesgo de empeoramiento de los pensamientos y
planes suicidas y a la disminucién de la inhibicién psicomotriz causada por el aumento de la dosis
del farmaco.

Desafia a la l6gica entender por qué se recomienda un aumento de la dosis en nifios con
tendencias suicidas cuando los autores reconocen que esto aumenta el riesgo de suicidio y cuando
sabemos que las pastillas ni siquiera tienen un efecto beneficioso sobre la depresion.

Se trata de mala medicina, pero la falta de Iégica es omnipresente. En Nueva Zelanda,® el
organismo regulador de medicamentos no aprobd el uso de fluoxetina para menores de 18 afios.
Sin embargo, esto no fue obstaculo para el uso de pastillas para la depresidn, que aumentd un
78% entre 2008 y 2016,3?° y un informe de UNICEF de 2017 mostrd que Nueva Zelanda tenia la
tasa de suicidios mads alta del mundo entre adolescentes de 15 a 19 afios, dos veces mas alta que
en Suecia y cuatro veces mas que en Dinamarca.3%!

Visité a John Crawshaw, Director de Salud Mental, Jefe de Psiquiatria y Asesor Jefe del Ministro
de Salud de Nueva Zelanda, en febrero de 2018, y le pedi que ilegalizara el uso de estos farmacos
en nifios para evitar algunos de los muchos suicidios.® Me respondié que algunos nifios estaban
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tan gravemente deprimidos que habia que probar con pastillas para la depresién. Cuando le
pregunté cudl era el argumento para llevar al suicidio a algunos de los niflos mas deprimidos con
pastillas que no funcionaban para su depresién, Crawshaw se incomodd y la reunién termind poco
después.

"Empujar a los nifios al suicidio con pildoras de la felicidad" es el titulo de uno de los capitulos
de mi libro de 2013 sobre el crimen organizado en la industria farmacéutica.? Los médicos no
pueden hacer las cosas peor que esto. Decir a los nifios y a sus padres que las pildoras de la
felicidad son utiles cuando no funcionan y empujan a algunos nifios al suicidio.

El gran estudio TADS sobre la fluoxetina financiado por los NIH fue seriamente mal
comunicado

Ha habido un ensayo independiente sobre la fluoxetina, el Treatment of Adolescent Depression
Study (TADS) de los Institutos Nacionales de Salud de EE.UU., publicado en 2004.3?2 Este ensayo
fue muy amplio y ha tenido una gran influencia.

Adolescentes con depresidn (n = 439) fueron asignados aleatoriamente a cuatro grupos de
tratamiento: fluoxetina sola (n = 109), terapia cognitivo-conductual (TCC) sola (n = 111), fluoxetina
con TCC (n = 107) o una pildora placebo (n = 112) durante la fase aguda de 12 semanas del TADS.

Los investigadores informaron que el tratamiento combinado con fluoxetina y TCC "ofrecia la
compensacion mas favorable entre beneficio y riesgo para los adolescentes con trastorno depre-
sivo mayor". Sin embargo, el informe ha sido ampliamente criticado. Hay problemas con el disefio
de los estudios, el informe estadistico y la interpretacion, discrepancias entre los resimenes de los
articulos y su contenido en las mas de 30 publicaciones del equipo de TADS, y un informe erréneo
de los dafios.3%3

Una revisidn sistematica de 2020 criticé 19 directrices internacionales de practica clinica por su
dependencia de los resultados de la TADS sin tener en cuenta el fracaso de los autores de la TADS
a la hora de informar adecuadamente sobre los dafios de los farmacos.3?*

Los autores del TADS afirmaron la eficacia y seguridad de la fluoxetina, que es el mantra
estandar de la industria farmacéutica sean cuales sean los resultados, pero ambas afirmaciones
son errdneas. El efecto no fue clinicamente relevante, y hubo el doble de acontecimientos suicidas
en los pacientes aleatorizados a la fluoxetina que en los aleatorizados al placebo.32%3%

Hoy en dia, la informacidn sobre los dafios sigue siendo muy deficiente.3?* Dos investigadores
gue querian corregir esta situacién consiguieron acceder a los datos resumidos a través de los
Institutos Nacionales de Salud.3?3 Estos datos indicaban que, de los 30 acontecimientos adversos
graves registrados durante la fase aguda del estudio, 12 fueron intentos de suicidio entre los nifios
gue tomaban ISRS, en comparacion con sélo dos intentos entre los nifios que no los tomaban.

A continuacidn, los investigadores intentaron acceder a los formularios de registro de casos y a
los relatos, esenciales para un reanalisis riguroso, que no permiten los términos codificados vy las
clasificaciones de gravedad del MedDRA (Medical Dictionary for Regulatory Activities). La
experiencia previa de los investigadores con la restauracion del estudio 329 de GlaxoSmithKline
(GSK) sobre la paroxetina en nifios y adolescentes habia demostrado que este paso adicional es
muy importante para corregir los errores cometidos por los investigadores originales, que
modificaron significativamente los dafios en detrimento de la paroxetina.3®
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Sin embargo, la Universidad de Duke, donde se alojaban los datos del ensayo, se negd a
entregar los formularios de acontecimientos adversos graves del ensayo a pesar de haber firmado
un acuerdo sobre la entrega de los datos.3?3 Sus argumentos para la negativa no eran vélidos.

Los investigadores intentaron entonces obtener los datos que faltaban de Eli Lilly, que
proporciond el fdrmaco para el ensayo y habia recibido todos los informes de acontecimientos
adversos graves de los investigadores, pero Lilly se negé a facilitar los datos y también a que se
publicara la correspondencia.

Los investigadores también intentaron obtener los datos de la FDA, pero les dijeron que
tardarian al menos dos afios en aparecer en la cola.

Otras pildoras para la depresion también son inseguras y los ensayos pedidtricos
estdn manipulados

El aumento del riesgo de suicidio y la violencia no se limita a la fluoxetina. Se trata de un efecto de
clase. Mi grupo de investigacion utilizé los informes de los estudios clinicos de los ensayos contro-
lados con placebo de los ISRS y los IRSN, y descubrimos que estos farmacos aumentan entre 2y 3
veces la suicidalidad y la agresividad entre nifios y adolescentes, con odds ratios de 2,39, (1,31 a
4,33)y 2,79 (1,62 a 4,81), respectivamente. 326

Antes del desarrollo de los ISRS, se habian realizado 15 ensayos aleatorios de triciclicos y com-
puestos relacionados en nifios y adolescentes, todos negativos.3?” Existia un consenso clinico de
que los nifios no sufrian depresién endégena.?’? Podian sentirse desgraciados e infelices, pero esto
era situacional y responderia a las intervenciones psicosociales. Unido a esto, casi no habia
psiquiatras infantiles expertos en psicofarmacologia.

En aquella época, los ISRS tenian una accién ansiolitica pero se comercializaban como pildoras
para la depresidn, en parte para eludir la preocupacion clinica de que cualquier ansiolitico nuevo
produjera necesariamente dependencia, como lo habian hecho las benzodiacepinas.3?® Un meta-
analisis de 2017 de ensayos publicados en nifios y adolescentes confirmé que los ISRS son
esencialmente ansioliticos, ya que los tamafios del efecto fueron significativamente mayores para
la ansiedad (0,56) y el trastorno obsesivo-compulsivo (0,39) que para la depresién (0,20).3%°

Nuestro reanalisis de los dos ensayos fundamentales sobre la fluoxetina?’® dejé claro que este
farmaco nunca deberia haberse aprobado para su uso en nifios y adolescentes. Pero una vez
aprobado, alland el camino para la aprobacién de otros ISRS ineficaces y peligrosos.

Tras autorizar la fluoxetina para nifos, basandose en estudios negativos en su criterio de valo-
racion principal, la FDA emitié una carta de aprobacién en octubre de 2002 para la paroxetina, que
salié a la luz a raiz de un caso judicial:33° "Estamos de acuerdo [con GSK] en que ... los resultados
de los estudios 329, 377 y 701 no lograron demostrar la eficacia de Paxil en pacientes pediatricos
con TDM [trastorno depresivo mayor]. Dado que los ensayos negativos son frecuentes, incluso
para los farmacos antidepresivos que sabemos que son eficaces, estamos de acuerdo en que no
seria util describir estos ensayos negativos en el etiquetado."

Esta es una de las afirmaciones mas horribles que he visto hacer a un regulador de medicamen-
tos. "El farmaco no funciond, pero sabemos que funciona". Si es asi, ¢ para qué molestarse en
hacer ensayos aleatorios? Asi es como argumentan los practicantes de la homeopatia o la
medicina china y otros charlatanes.

En la publicacién inicial de 2001 del estudio 329, que era un ensayo de paroxetina en menores
deprimidos, GSK afirmd que la paroxetina era segura y eficaz.33! Pero un documento interno de
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1998 revela que GSK sabia que el estudio demostraba que su fadrmaco era ineficaz, lo que GSK
considerd que seria comercialmente inaceptable publicar.33%333 El documento afirma que "se
publicarian las partes buenas del estudio".

El estudio dio negativo en eficacia en los ocho resultados especificados en el protocolo y
positivo en dafios. Pero GSK torturd los datos hasta que confesaron.332334 E| documento no dejaba
rastro alguno de la tortura; de hecho, afirmaba falsamente que los nuevos resultados se habian
declarado a priori: un fraude clasico del francotirador tejano.

Basandose en esta informacidn, el Fiscal General del Estado de Nueva York presentd una
demanda por fraude contra GSK en 2004.%? La resolucidn de esta accion permitié acceder a los
datos del estudio 329 y restaurarlos de forma que demostraran la falta de eficacia de la paroxetina
y el aumento de los acontecimientos suicidas, en contraste con la publicacién original,33! que era
fraudulenta. Siete nifios que recibieron paroxetina frente a uno que recibié placebo mostraron
conductas suicidas o autoliticas.3% En el documento publicado, cinco casos de pensamientos y
comportamientos suicidas figuraban como "labilidad emocional" y otros tres casos de ideacidn
suicida o autolesiones se denominaban "hospitalizacion".22 Cuando la FDA exigi6 a la empresa
gue revisara de nuevo los datos, habia cuatro casos adicionales de autolesiones intencionadas,
ideacidn suicida o intento de suicidio, todos ellos con paroxetina.

El primer autor del fraude, Martin Keller, facturé dos veces sus gastos de viaje; le ofrecieron
25.000 délares por cada adolescente vulnerable; recibié cientos de miles de délares para financiar
investigaciones que no se estaban llevando a cabo; recibid cientos de miles de délares de las
compaiiias farmacéuticas cada afio que no reveld; dictd conferencias para pacientes y sus
familiares con dinero de las compafiias farmacéuticas, que no reveld; y sus honorarios fueron
encubiertos.'??

Las fechorias de Keller no perjudicaron su carrera, probablemente porque su departamento
habia recibido 50 millones de ddlares en fondos de investigacién. Un portavoz de la Facultad de
Medicina de la Universidad Brown dijo que "la investigacion de la doctora Keller sobre el Paxil
cumplia las normas de investigacion de Brown". Ya veo.

La revista que publicé el articulo de Keller, Journal of the American Academy of Child and Ado-
lescent Psychiatry, fue cdmplice del fraude. Aunque a los editores de la revista se les mostraron
pruebas de que el articulo tergiversaba la ciencia, se negaron a transmitir esta informacién a la
comunidad médica y a retractarse del articulo.33? La explicacion de esta pasividad se encuentra
probablemente siguiendo la pista del dinero que va a parar al propietario de la revista.

GSK promociond ilegalmente la paroxetina para su uso en nifios, aunque no estaba aprobada
para nifios, y ocultd los resultados de los ensayos que mostraban que la paroxetina era ineficaz.3%®
El despiadado marketing funciond. He descrito muchas historias desgarradoras sobre nifios y
adultos jovenes que no padecian ningun tipo de enfermedad mental, pero que se suicidaron
ahorcédndose o por otros medios violentos debido a los perjuicios de las pastillas para la depresién
que tomaban.b2197:79 A estas personas se les recetaron pastillas para la depresién a causa del
insomnio, la ruptura con una novia, el estrés en el trabajo o en la escuela y otros problemas
cotidianos.

La aprobacién de la fluoxetina para la depresion en nifios y adolescentes y la publicacién desde
entonces de numerosos articulos, a menudo escritos por fantasmas, que reivindicaban la eficacia
de una serie de ISRS barrié con la idea de confiar en la psicoterapia y otras formas de apoyo.?”®

La FDA también fue engaiiada por otras compaiiias farmacéuticas. En 2002, cuando GSK solicité
la aprobacién de la paroxetina para nifios, la FDA escribid a la empresa:33°
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"No proporciond ningun analisis de los datos de los intervalos del ECG para los estudios
controlados. Los resultados proporcionados para los estudios 701 y 704 consistieron en un
recuento del numero de pacientes con anomalias en el ECG. En el estudio 329, las anomalias del
ECG se consideraron acontecimientos adversos, pero no se analizaron de otro modo. Para
completar nuestra revisién de esta solicitud, le pedimos que presente el tipo de analisis tipico que
se realiza para este tipo de datos; es decir, un andlisis del cambio medio con respecto a la linea de
base para los intervalos de ECG medidos."

Ademas, la FDA criticd una tabla que no mostraba ningun dato de los grupos placebo y enume-
raba a los nifios tratados con paroxetina cuyos acontecimientos adversos se habian codificado
como hostilidad, labilidad emocional o agitacion, pero no incluia los acontecimientos adversos
psiquidtricos codificados con otros términos. La FDA solicitd los resimenes narrativos de los casos
para aquellos acontecimientos que fueron graves o que provocaron una interrupcidon prematura.

Es increible que tal informacidn no se proporcionara en la solicitud. También se pidié a GSK que
proporcionara su "justificacion para codificar los intentos de suicidio y otras formas de comporta-
miento autolesivo bajo el término WHOART 'labilidad emocional."

La paroxetina parecia atrofiar el crecimiento, al igual que descubrimos en el caso de la fluoxe-
tina. La FDA pidié a GSK que comprobara estadisticamente sus datos sobre la talla y el peso y que
realizara estudios con animales jévenes para evaluar los efectos de la paroxetina sobre el creci-
miento y el desarrollo neurolégico, conductual y reproductivo. Sin embargo, en cuanto se aprueba
un medicamento, la empresa farmacéutica tiende a "olvidar" todo lo que ha solicitado el organis-
mo regulador. Este parecio ser también el caso esta vez. Revisé el prospecto de la FDA para la
paroxetina en 2022,33¢ y no habia nada que sugiriera que GSK hubiera realizado los estudios con
animales solicitados, a pesar de que eran muy importantes.

El prospecto de la FDA para la fluoxetina muestra lo peligrosos que son estos farmacos.3?
Describe un metaanalisis de ensayos a corto plazo controlados con placebo. Por cada 1.000 nifios
o adolescentes tratados con el farmaco en lugar de placebo durante una duracién media de sélo
dos meses, se produjeron 14 casos adicionales de suicidio. El nUmero necesario para danar a un
nifio fue, por tanto, de sélo 71.

En 2004, la FDA emitié una advertencia de recuadro negro sobre las pildoras para la depresion
basandose en un metaandlisis que mostraba que la tasa de pensamientos suicidas o comporta-
mientos suicidas era del 4% entre los pacientes jovenes que tomaban una pildora para la depre-
sién y sélo del 2% entre los que tomaban placebo, lo que suponia una diferencia estadisticamente
significativa.3%3337 Sin embargo, cuando la FDA publicé la duplicacidn del riesgo de suicidio en
nifios en una revista médica, lo calificé de "riesgo modestamente aumentado".338

Mientras la FDA revisaba los datos, los académicos de las facultades de medicina que habian
publicado los resultados positivos de estos farmacos estaban preocupados y publicaron un
informe en enero de 2004 en el que defendian la eficacia de los farmacos y refutaban las pruebas
de que su uso aumentaba el comportamiento suicida.33 Los investigadores académicos se habian
puesto en contacto con las empresas para obtener acceso a los datos que ellos mismos habian
generado, pero algunas compaiiias farmacéuticas se negaron a entregarlos. Esta decisién no pudo
discutirse porque las facultades de medicina, al aceptar realizar los ensayos, habian firmado
acuerdos con los fabricantes de farmacos que mantenian la confidencialidad de los datos.

Los centros médicos académicos de Estados Unidos han creado oficinas de ensayos clinicos y
cortejan abiertamente a la industria, ofreciendo los servicios de sus facultades clinicas y un facil
acceso a los pacientes.?*° En lugar de luchar contra la corrupcion de la integridad académica, los
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académicos participan en una carrera hacia el fondo ético, haciendo cada vez menos probable que
cualquier persona ajena a la industria llegue a ver los datos. La ciencia se ha convertido en
marketing y los profesores acaban siendo promotores, mientras que algunos cientificos de la
industria se sienten asqueados por el proceso en el que se han visto envueltos,3*! pero no pueden
hacer nada.

Un libro de texto que sélo tiene psiquiatras como autores sefalé que algunas personas
experimentan agitacion o ansiedad al inicio del tratamiento, especialmente a edades tempranas,
con un posible empeoramiento de los pensamientos suicidas.'8238 No es especialmente en los mas
jovenes; no se limita al inicio del tratamiento, sino que puede ocurrir en cualquier momento; y es
mucho peor que pensamientos suicidas. Algunos nifios se suicidan debido a los perjuicios de las
pastillas.”

Es cruel que la mayoria de los referentes de la psiquiatria digan -incluso en la televisién nacio-
nal danesa, cosa que Lars Kessing hizo34? - que las pildoras para la depresion pueden administrarse
sin peligro a los niflos porque no hubo un aumento estadisticamente significativo de suicidios en
los ensayos, sélo de pensamientos y comportamientos suicidas, como si no existiera ninguna
relacidon entre ambos.

Los psiquiatras recompensan a las empresas por su fraude mientras sacrifican a los nifios.
Todos sabemos que un suicidio comienza con pensamientos suicidas seguidos de preparativos e
intentos de suicidio.

Ocultar el suicidio y homicidio: fraude, crimen organizado y complicidad de la FDA

Fluoxetina (Prozac o Fontex) fue el primer ISRS de uso generalizado. La historia que hay detras es
sombria y los estudiantes de psiquiatria deberian conocerla, también porque la aprobacién de este
farmaco allané el camino para una gran cantidad de farmacos similares. llustra que el marketing
triunfa totalmente sobre la ciencia a la hora de influir en si los médicos utilizan farmacos y, en caso
afirmativo, qué farmacos utilizan.?6:202

La fluoxetina es un farmaco tan terrible que la alta direccién de Eli Lilly queria archivarlo tras
haber considerado comercializarlo para los trastornos alimentarios.? Pero Lilly tenia graves
problemas financieros, y si la fluoxetina fracasaba, Lilly podria "irse a pique".197,343,344

La FDA observé graves fallos en los ensayos de Lilly.? A los pacientes a los que no les iba bien
después de dos semanas se les descodificaba vy, si estaban tomando placebo, se les cambiaba a
fluoxeina.3* De este modo, se compararon seis semanas de fluoxetina con dos semanas de
placebo. También resulté que el 25% de los pacientes habia tomado un farmaco adicional, y
cuando en 1985 la FDA retird de los ensayos de Lilly a los pacientes que tomaban benzodiacepinas
y otros farmacos, no se observé ningun efecto significativo de la fluoxetina.

La FDA llegé a extremos para que pareciera que la fluoxetina funcionaba.34> Quiza el hecho de
gue Lilly sea una empresa estadounidense influyd. La fluoxetina se aprobd cuando Bush padre era
presidente y habia sido miembro del consejo de administracion de Lilly. El vicepresidente Dan
Quayle era de Indiana, donde esta la sede de Lilly, y tenia a antiguo personal de Lilly en su propio
equipo y formaba parte de un comité de supervisién de la FDA.2!

El regulador alemdan de medicamentos considerd la fluoxetina "totalmente inadecuada para el
tratamiento de la depresion” y sefialé ademas que, segun las autovaloraciones de los pacientes, la
respuesta era escasa o nula, en contraste con las valoraciones de los médicos.?>34¢ Este es tam-
bién el caso de otras pastillas para la depresién, y también para los nifios. Cuando los propios
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pacientes evallan el efecto, éste es inexistente (tamafio del efecto 0,05 o 0,06).347:348343 S0 los
psiquiatras creen que funcionan (tamafios del efecto de 0,25 a 0,29), pero no son ellos los que van
a ser tratados.

Cuando Lilly mostro algunos de sus datos a los psiquiatras suecos, éstos se rieron y no creyeron
que Lilly hablara en serio.3>° Pero era crucial conseguir la aprobacidon de la fluoxetina en Suecia, ya
gue entonces seria mas facil conseguir su aprobacién por la FDA. El director sueco de Lilly, John
Virapen, invité a los médicos al Caribe durante una semana, con mucha relajacidn, incluyendo
"buceo, surf, vela, chicas guapas y noches calientes".3>° Vino a Copenhague a visitarme para
contarme mads cosas de las que publicd en su libro,3*° y los documentos oficiales confirman su
historia.”>°

Planteando preguntas indirectas a los secretarios de destacados psiquiatras, Virapen identificé
al experto independiente, el psiquiatra Anders Forsman, que iba a examinar la documentacion
clinica para la agencia sueca del medicamento. Forsman era uno de los que se habia reido de la
idea de conseguir alguna vez la aprobacién de la fluoxetina, pero ya en su segunda reunidn, sugirié
20.000 dodlares como una suma razonable para una aprobacién rapida, que, ademas, no debia
llegar a conocimiento del fisco, sino que debia ser gestionada por la oficina de Lilly en Ginebra.
Ademas, exigid una buena cantidad de dinero para la investigacion. El dinero se dividid y la
segunda mitad debia pagarse cuando se aprobara el medicamento. Asi opera la mafia cuando
ordena un asesinato.

Forsman incluso sugirio falsificar la solicitud de registro, por ejemplo, los intentos de suicidio se
denominaron "efectos varios", y puso su propia carta personal de recomendacién.

Como los criterios para el diagndstico de la depresion eran mucho mas estrictos y pertinentes
gue hoy en dia, no habia muchas personas deprimidas en aquella época, por lo que la fluoxetina se
comercializé como un estimulante del estado de dnimo, como los traficantes cuando venden
cocaina.

La aprobacién en Alemania también se produjo tras "métodos de presion poco ortodoxos
ejercidos sobre miembros independientes de las autoridades reguladoras", como lo calificé
Virapen.?*° Después de haber ayudado tanto a Lilly, Virapen fue despedido. Esto también es como
en la mafia. Cuando se pide a una persona de rango inferior que asesine a una figura politica
conocida, lo mas seguro es matar después al asesino. La explicacion oficial fue que Lilly tenia
ciertos principios éticos. Cuando los periodistas me preguntan qué pienso de los principios éticos
de la industria farmacéutica, les digo que no tengo respuesta, ya que no puedo describir lo que no
existe. El Unico principio de la industria es el dinero, y cuanto peor sea el crimen, mas dinero se
ganard.®

El nombre de Forsman se dio a conocer en la prensa, pero él siguid adelante y empezé a
trabajar para el tribunal, como asesor psiquiatrico para Suecia. Virapen intenté perseguirle, pero
no fue posible porque no era empleado de la autoridad sanitaria. Después de este asunto, se
modificé la ley anticorrupcion sueca.

Lilly convirtid su horrible medicamento, que ni siquiera les gustaba a ellos mismos, en un éxito
de ventas, lo que contribuyd a convertir a la empresa en una de las diez mayores del mundo.

Lilly promociond ilegalmente la fluoxetina para varias dolencias no aprobadas, como la timidez,
los trastornos alimentarios y la baja autoestima, y ocultd que el fdrmaco causa suicidio y violen-
cia.2'122'351

En 1990, sélo dos afios después de que la fluoxetina saliera al mercado, Martin Teicher et al.
describieron a seis pacientes que se habian vuelto suicidas y reaccionaban de forma extrafia con
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una intensa y violenta preocupacién suicida mientras recibian el farmaco, que era algo completa-
mente nuevo para ellos.>? Las observaciones de Teicher fueron muy convincentes. Mas tarde, sin
embargo, documentos internos de Lilly que salieron a la luz durante un litigio®3 revelaron que la
FDA trabajod con Lilly en el tema del suicidio. Los psiquiatras que Lilly habia corrompido resultaron
utiles mientras el propio cientifico de Lilly omitia informacion en las audiencias subsiguientes de la
FDA de 1991 que demostraban que la fluoxetina aumenta el riesgo de suicidio.'?? Anteriormente,
Lilly habia presentado datos a la agencia alemana del medicamento que demostraban que los
intentos de suicidio casi se duplicaban con la fluoxetina en comparacion con el placebo.

El presidente del comité de la FDA, el psiquiatra Daniel Casey interrumpié brutalmente a
Teicher para que no pudiera presentar sus conclusiones y razones. Solo se le permitié presentar
unas pocas diapositivas, mientras que el personal de Lilly presenté muchas. Unos aifios mas tarde,
a la esposa de Teicher le ofrecieron, sin haberse presentado, un trabajo en Lilly como su mejor
cientifica en oncologia, que aceptd.

En 2004, el BMJ recibié de una fuente anénima una serie de documentos y estudios internos
de Lilly sobre la fluoxetina, disponibles diez afios antes en un litigio.3>3 Revelaban que Lilly sabia
desde 1978 -diez afios antes de que la fluoxetina saliera al mercado- que la fluoxetina puede
producir en algunas personas un estado mental extrafno y agitado que puede desencadenar en
ellas un impulso irrefrenable de suicidarse o asesinar.3** En 1985, dos afios antes de que se
aprobara la fluoxetina, el revisor de seguridad de la FDA seiald bajo el titulo "Acontecimientos
catastréficos y graves" que algunos episodios psicéticos no habian sido comunicados por Lilly pero
gue la FDA los habia detectado examinando informes de casos en microfichas. El revisor seiald
que el perfil de efectos adversos de la fluoxetina se parecia al de un farmaco estimulante, lo que
podria ser la razén por la que Lilly comercializd la fluoxetina como un estimulante del estado de
animo.

Ya en 1985, un anadlisis interno de ensayos controlados con placebo encontré 12 intentos de
suicidio con fluoxetina frente a uno con placebo, pero después de que se descifrara el cddigo, los
consultores contratados por Lilly descartaron seis de los intentos con fluoxetina.11%:2%8

Lilly se empefié en erradicar por completo la palabra "suicidio" de su base de datos de acon-
tecimientos adversos experimentados por los pacientes y sugirié que, cuando los médicos infor-
maran de un intento de suicidio con fluoxetina, el personal de Lilly lo codificara como "sobre-
dosis".

El fraude de Lilly fue insuperable. Apenas es posible suicidarse con una sobredosis de fluoxe-
tina, y los suicidios se producen con dosis normales. Ademas, Lilly excluyé 76 de los 97 casos de
suicidio con fluoxetina en un estudio de vigilancia posterior a la comercializacidon que presenté a la
FDA.3>43> Lilly instruyd a su personal para que codificara la "ideacidn suicida" como "depre-
sion",1%7 que es el guidn habitual de las compafiias farmacéuticas, los reguladores farmacéuticos y
los psiquiatras: Culpe a la enfermedad, no al farmaco.”:2%8

Lilly también oculté a la opinidn publica los suicidios consumados. En 2004, se encontré el
cadaver de una estudiante universitaria de 19 anos colgado por una bufanda de la barra de una
ducha en un laboratorio de Indianépolis dirigido por Lilly.3>* Habia entrado en un estudio clinico
como voluntaria sana para ayudar a pagar su matricula universitaria tras haberse sometido a
pruebas médicas exhaustivas para descartar la depresion o las tendencias suicidas. Habia tomado
duloxetina, otro farmaco de Lilly. Cuando una periodista del BMJ, Jeanne Lenzer, presenté
solicitudes al amparo de la Ley de Libertad de Informacion para obtener todos los datos de
seguridad relacionados con la duloxetina, recibio una base de datos que incluia 41 muertesy 13
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suicidios. En la base de datos faltaba cualquier registro de la estudiante universitaria y de al menos
otros cuatro voluntarios de los que se sabia que se habian suicidado mientras tomaban duloxetina
para la depresion.3>

Uno de los documentos filtrados sefialaba que, en los ensayos clinicos, el 38% de los pacientes
tratados con fluoxetina informaron de una nueva activacion, en comparacién con sélo el 19% de
los pacientes tratados con placebo. La activacién puede provocar agitacién o acatisia, y Lilly reco-
mendé desde el principio que, en sus ensayos con fluoxetina, estos pacientes tomaran también
benzodiacepinas,? que reducen los sintomas. Por lo tanto, no sabemos cual es el verdadero
alcance de la acatisia. Otras empresas adoptaron la misma estrategia, y se permitieron tranqui-
lizantes menores en el 84% de los ensayos controlados con placebo de pastillas para la depre-
sién.3%6

Las actividades delictivas generalizadas de Lilly y la corrupcién de los médicos funcionaron. En
1997, el Prozac era el quinto medicamento mas recetado en Estados Unidos.3*” También se con-
virtié en el farmaco que mas quejas suscitaba. 1287

En relacién con las demandas, Healy encontré los primeros borradores del prospecto del
Prozac en los que se afirmaba que la psicosis podria precipitarse en pacientes susceptibles por las
pastillas para la depresién.?*’ La advertencia sobre la psicosis no se incluyd en el prospecto
definitivo para Estados Unidos, y ni siquiera se incluye en la actualidad,? mientras que la agencia
alemana del medicamento asi lo exigia. En 1999, la FDA habia recibido informes de mas de 2000
suicidios asociados al Prozac y una cuarta parte de los informes se referian especificamente a la
agitacion y la acatisia.?’'’* Como siempre, la FDA protegio al farmaco y no a los pacientes, ya que
dijo que no habria permitido que una empresa pusiera una advertencia sobre la acatisia o el
suicidio en la etiqueta; lo habria considerado etiquetado incorrecto.?>’

Otras empresas también se entregaron al fraude y a la delincuencia organizada.®2% SmithKline
Beecham posteriormente fusionada con GSK, empezd a comercializar la paroxetina (Paxil o
Seroxat) en 1992 y afirmé falsamente durante los 10 afios siguientes que no creaba habito3>% a
pesar de que la solicitud de licencia demostraba que la paroxetina provoca reacciones de
abstinencia en el 30% de los pacientes.3*° El organismo regulador de medicamentos del Reino
Unido también negd que existiera un problema mientras que la BBC informd en 2001 de que la
OMS habia descubierto que el Paxil presentaba los problemas de abstinencia mas duros de
cualquier pildora para la depresién. Hasta 2003, el organismo regulador de medicamentos del
Reino Unido propagd la falsedad de que los ISRS no son adictivos, pero ese mismo aino, la OMS
publicd un informe en el que se sefialaba que tres ISRS (fluoxetina, paroxetina y sertralina) se
encontraban entre los 30 farmacos para los que se habia notificado una mayor drogodepen-
dencia.3%’

El organismo regulador de medicamentos del Reino Unido también tergiversé los datos cuando
describid las reacciones de abstinencia como poco frecuentes y leves en general. Investigadores
independientes demostraron que las reacciones habian sido clasificadas como moderadas en el
60% de los casos y como graves en el 20% por el mismo regulador britanico que dijo al publico que
eran leves.3®0

En 2003, GSK revisd discretamente y en letra pequefia su estimacidn previa del riesgo de
reacciones de abstinencia en las instrucciones de prescripcion del 0,2% al 25%,3°” un aumento 100
veces mayor.
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A partir de 2002, la BBC present6 cuatro documentales sobre los ISRS en su serie Panorama, el
primero de ellos titulado Secretos del Seroxat. El portavoz de GSK, el doctor Alastair Benbow
mintidé ante una cdmara en marcha. Negd que la paroxetina pudiera causar suicidio o autolesiones,
mientras que un mes después envid datos al organismo regulador de medicamentos que mostra-
ban exactamente esto, y que inmediatamente llevaron a prohibir el uso del farmaco en nifios.

El organismo regulador de medicamentos afirmé que esta informacién era completamente
nueva para GSK, que, sin embargo, la conocia desde hacia diez afios. Ademas, el jefe de la agencia
del medicamento se hizo eco de la falsa afirmacion de las companiias farmacéuticas de que era la
enfermedad, y no el medicamento, lo que causaba los sucesos suicidas.

El senador estadounidense Charles Grassley pregunté a GSK desde cuando sabia la empresa
que la paroxetina conllevaba un riesgo de suicidio.3®! GSK mintié al responder que "no detectaron
ninguna sefial de una posible asociacion entre el Paxil y la suicidalidad en pacientes adultos hasta
finales de febrero de 2006". Los investigadores gubernamentales descubrieron que la empresa
tenia los datos en 1998 y Healy encontré pruebas en documentos internos de la empresa de que el
25% de los voluntarios sanos experimentaban agitacion y otros sintomas de acatisia mientras
tomaban paroxetina.3>’

Healy realizé un estudio sobre la sertralina en 20 voluntarios sanos y para su gran sorpresa dos de
ellas se volvieron suicidas.?'’? Una iba a salir por la puerta para suicidarse delante de un tren o un
coche cuando una llamada telefdnica la salvé. Ambas voluntarias siguieron perturbadas varios
meses después y se cuestionaron seriamente la estabilidad de sus personalidades.

Los propios estudios de Pfizer en voluntarios sanos mostraron efectos deletéreos similares,
pero ocultaron la mayoria de los datos en los archivos de la empresa.

Los reguladores farmacéuticos también ocultaron los dafios letales. Cuando los revisores de la
FDA e investigadores independientes descubrieron que las companias farmacéuticas habian
ocultado casos de pensamientos y actos suicidas etiquetandolos como "labilidad emocional", los
jefes de la FDA suprimieron esta informacion.?3%? Cuando el propio responsable de seguridad de la
FDA, Andrew Mosholder llegd a la conclusidn de que los ISRS aumentan el riesgo de suicidio entre
los adolescentes, la FDA le impidid presentar sus conclusiones en una reunion consultiva y supri-
mio su informe. Cuando se filtré el informe, la reaccion de la FDA fue realizar una investigacion
criminal sobre la filtracion.3>5363

Hubo otros tipos de fraude. En los datos presentados por GSK a la FDA a finales de los 80 y
principios de los 90, la empresa habia afiadido los intentos de suicidio del periodo de lavado previo
a la asignacidn aleatoria de los pacientes a los resultados del grupo placebo, pero no a los del
grupo de paroxetina. Al menos tres empresas, GSK, Lilly y Pfizer, afiadieron casos de suicidio e
intentos de suicidio en pacientes al brazo placebo de sus ensayos, aunque no se produjeron
mientras los pacientes estaban aleatorizados al placebo.>141,353,364,365

Healy escribid en 20023%* que, segun los datos que habia obtenido de la FDA, tres de cinco
intentos de suicidio con placebo en un ensayo con sertralina3%® se habian producido durante el
periodo de lavado y no con placebo, y que dos suicidios y tres de seis intentos con placebo en un
ensayo con paroxetina3®® también se habian producido en el periodo de lavado. Las observaciones
de Healy no fueron desmentidas por Pfizer y GSK,367:3¢8 pero GSK proporciond otro ejemplo
flagrante de que sus mentiras no son de este mundo:3®
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El andlisis "farmaco" frente a "placebo verdadero" que describe el Dr. Healy no sdlo es
cientificamente invdlido, sino también engafoso. El trastorno depresivo mayor es una
enfermedad potencialmente muy grave asociada a una morbilidad, mortalidad, ideacion
suicida, intentos de suicidio y suicidio consumado sustanciales. Las conclusiones injustificadas
sobre el uso y el riesgo de los antidepresivos, incluida la paroxetina, hacen un flaco favor a
pacientes y médicos.

El fraude sistematico puede ser importante para las empresas en los casos judiciales. En 2001,
cuando un hombre que tomaba paroxetina asesind a su mujer, su hija y su nieta y se suicidd, GSK
dijo en su defensa que sus ensayos no mostraban un mayor riesgo de suicidio con paroxetina.3%°
Esto parecia ser incorrecto. En 2004, un investigador publicéd un metaandlisis basado en los infor-
mes completos de los ensayos de GSK que se pusieron a disposicion en Internet como resultado de
un litigio. Descubrid que la paroxetina aumentaba significativamente las tendencias suicidas, odds
ratio 2,77 (1,03 a 7,41).370

Los informes de los estudios clinicos que analizamos también incluian ensayos en adultos.326 No
pudimos abordar los dafios en su totalidad porque algunos de ellos sélo aparecian en los listados
de pacientes de los apéndices, de los que sélo disponiamos para 32 de los 70 ensayos incluidos.
Ademas, no disponiamos de formularios de informe de casos. Pero encontramos muchos sucesos
alarmantes, que nunca se veran en las revistas médicas y aqui estdn algunos:

Cuatro muertes fueron notificadas erréneamente por la empresa, en todos los casos a favor del
farmaco activo.

Un paciente que recibia venlafaxina intenté suicidarse por estrangulamiento sin previo aviso y
murid cinco dias después en el hospital. Aunque el intento de suicidio se produjo el dia 21 de los
56 dias de tratamiento aleatorio, la muerte se calificé de acontecimiento posterior al estudio, ya
gue se produjo en el hospital y se habia suspendido el farmaco a causa del intento de suicidio.

Aunque los relatos de los pacientes o los listados individuales de pacientes mostraban que se
trataba de intentos de suicidio, 27 de 62 de esos intentos se codificaron como labilidad emocional
o empeoramiento de la depresién, que es lo que se ve en las publicaciones, no los intentos de
suicidio.

Un intento de suicidio (sobredosis intencionada con paracetamol en un paciente que tomaba
fluoxetina) se describid en las tablas de efectos adversos como "elevacidn de las enzimas hepati-
cas", algo que puede ocurrir si se bebe alcohol.

Para fluoxetina y duloxetina, comparamos nuestros hallazgos con los informes resumidos de los
ensayos publicados en la pagina web de la empresa. Los informes de Lilly eran muy engafiosos.?326
En la mayoria de los casos, los acontecimientos adversos sélo se mostraban si se producian, por
ejemplo, en al menos el 5% de los pacientes. De este modo, las empresas pueden evitar informar
de muchos dafios graves. Sélo se documentaron 2 de 20 intentos de suicidio (17 con el farmaco, 3
con el placebo). No se menciond ninguno de los 14 episodios de ideacion suicida (11 frente a 3), y
solo se mencionaron 3 episodios de acatisia (15 frente a 2).

En tres ensayos con sertralina en los que tuvimos acceso tanto a los términos literales como a
los preferidos codificados, la acatisia se codificé como "hipercinesia", y la codificacion errénea
parece haber sido frecuente también en los ensayos con paroxetina, ya que no encontramos ni un
solo caso de acatisia.

105



Como ya se ha explicado, la acatisia aumenta el riesgo de suicidio, violencia y homicidio. Sélo
podiamos identificar la acatisia si teniamos acceso a los términos literales, pero aun asi descubri-
mos que, al igual que la agresividad, la acatisia se observaba con el doble de frecuencia con las
pildoras que con el placebo.3?®

Es de especial relevancia para los numerosos tiroteos escolares que los siguientes sucesos de 11
pacientes que tomaban una pildora para la depresién figuraban en el apartado de agresiones en
los relatos de los pacientes sobre acontecimientos adversos graves: amenaza homicida, ideacién
homicida, agresion, acoso sexual, amenaza de llevar un arma al colegio, danos a la propiedad,
golpear objetos domésticos, agresién violenta, amenazas verbalmente abusivas y agresivas, y
beligerancia.

Muchos de los asesinos tomaban pastillas para la depresién. Las autoridades ocultan habitual-
mente este tipo de informacién para no despertar inquietudes sobre la seguridad de las pildoras,
por lo que pasé bastante tiempo antes de que supiéramos que el piloto aleman de Wing que se
llevd un avidon entero cuando se suicidé en los Alpes, y que el conductor de autobus belga que
maté a muchos nifios estrellando su autobus contra un muro, también en los Alpes, tomaban
ambos una pildora para la depresién.

En 2014, diez aifos después de que la FDA emitiera una advertencia de recuadro negro sobre las
pastillas para la depresidon porque la tasa de pensamientos o comportamientos suicidas era el
doble entre los pacientes jévenes que tomaban una pildora para la depresion que un place-
bo,3%3337 un psiquiatra argumenté en el New England Journal of Medicine que la FDA deberia
plantearse eliminar la advertencia por completo.33’

Sus argumentos eran insostenibles. Le parecia inquietante que la advertencia hubiera
disminuido el uso de pastillas contra la depresion también en adultos, "para quienes existen
pruebas solidas de un efecto positivo de la medicacidn antidepresiva sobre el riesgo de suicidio".
Como veremos, la verdad es lo contrario.

Opind que "el riesgo que supone una depresidn no tratada -en términos de morbilidad y
mortalidad- siempre ha sido mucho mayor que el pequeiiisimo riesgo asociado al tratamiento
antidepresivo. Tenemos que educar mejor a los médicos, para ayudarles a comprender que,
aunque no pueden ignorar ese pequeiio riesgo, pueden gestionarlo con seguridad controlando
cuidadosamente a sus pacientes, en particular a los nifios y adolescentes, durante la farmaco-
terapia."

Es tipico de la revista, que esta tan en deuda con las companias farmacéuticas que recibe el
apodo de New England Journal of Medicalisation, publique semejante disparate. Los dafios son
mucho mayores que los beneficios, que son invisibles, y el riesgo de suicidio no puede gestionarse
con seguridad. Muchos nifios y jovenes se han suicidado por medios violentos, por ejemplo,
ahorcédndose, mientras sus padres o compafieros no tenian ni idea de que estaban en peligro.

Pero asi es como piensan los psiquiatras y los reguladores de medicamentos. En 2007, la FDA
"propuso" humildemente a los fabricantes de medicamentos que actualizaran su advertencia de
recuadro negro:’37!

"Todos los pacientes en tratamiento con antidepresivos por cualquier indicacién deben ser
controlados adecuadamente y observados de cerca para detectar empeoramientos clinicos,
suicidios y cambios inusuales de comportamiento, especialmente durante los primeros meses de
un tratamiento farmacoldgico, o en los momentos de cambios de dosis, ya sean aumentos o
disminuciones. Los siguientes sintomas, ansiedad, agitacion, ataques de pdnico, insomnio,

2,7:79
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irritabilidad, hostilidad, agresividad, impulsividad, acatisia (inquietud psicomotriz), hipomania y
mania, se han notificado en pacientes adultos y pediatricos en tratamiento con antidepresivos."

La FDA también sefialé que "se debe aconsejar a las familias y cuidadores de los pacientes que
estén atentos a la aparicién de estos sintomas en el dia a dia, ya que los cambios pueden ser
bruscos".

La FDA admitié finalmente -después de 20 aios de dar vueltas- que los ISRS pueden causar
locura a todas las edades y que los farmacos son muy peligrosos; de lo contrario, no seria
necesario un seguimiento diario. Pero como se trata de un falso arreglo, la FDA, en lugar de
"proponer" cambios en las etiquetas, deberia haber retirado los farmacos del mercado.

La FDA también admitié, al menos indirectamente, que las pastillas para la depresién también
aumentan el riesgo de suicidio en adultos.

Tres afios antes, en 2004, la FDA advirtié de que las pastillas para la depresién pueden provo-
car un conjunto de sintomas activadores o estimulantes como agitacién, ataques de pdnico,
insomnio y agresividad.3>3 Tales efectos eran de esperar, ya que la fluoxetina es similar a la cocaina
en sus efectos sobre la serotonina. Sin embargo, cuando en 2000 la EMA siguié negando que el
uso de ISRS provocara dependencia, afirmd no obstante que los ISRS "han demostrado reducir la
ingesta de sustancias adictivas como la cocaina y el etanol". La interpretacién de este aspecto es
dificil".372 Sélo es dificil para aquellos que estan tan ciegos que no quieren ver.

Ha sido dificil demostrar el peligro de las pastillas para la depresiéon porque en los ensayos
faltan muchos casos de suicidio.?®’ Asi lo ha demostrado la FDA misma. Cuando la FDA publicé en
2006 su metaanalisis de 100.000 pacientes que habian recibido pildoras para la depresién o
placebo en ensayos aleatorios, después de haber preguntado a las empresas cuantos suicidios
habian tenido, la tasa de suicidios con las pildoras era de 1 por cada 10.000 pacientes.”303

Cinco anos antes, Thomas Laughren, que presidié el gran metaanalisis de la FDA, publicé su
propio metaanalisis de los farmacos, basado en datos en posesion de la FDA, y esta vez la tasa de
suicidios con pastillas fue de 10 por cada 10.000 pacientes, es decir, 10 veces mds.3’3 Laughren
interpretd sus conclusiones de forma deshonesta: "Obviamente no hay indicios de un exceso de
riesgo de suicidio en los pacientes tratados con placebo". Seguramente no, pero hubo cuatro
veces mas suicidios -no sélo pensamientos suicidas- con pastillas para la depresidon que con
placebo, lo que fue estadisticamente significativo (P = 0,03, segiin mis cdalculos).3” Laughren dejé
la FDA y fundd Laughren Psychopharm Consulting para ayudar a las empresas farmacéuticas a
"cumplir las estrictas normas de la FDA y otras agencias reguladoras".””* Desde luego, sabe hablar
y comportarse como una empresa farmacéutica.

Lo que esta meridianamente claro -y que ha sido demostrado por muchos investigadores- es
gue las empresas han ocultado deliberadamente muchos casos de suicidio e intentos de suicidio
en sus ensayos y en sus informes a los organismos reguladores de medicamentos.

Es dificil comprender discrepancias de esta magnitud, pero puede explicarse. Cuando la FDA
pidid a las empresas que adjudicaran los posibles acontecimientos adversos relacionados con el
suicidio, la agencia no verificd si eran correctos o si se habian omitido algunos. éPor qué las
empresas, que antes habian engafiado descaradamente sobre los acontecimientos suicidas
causados por sus medicamentos, no seguirian engainando cuando supieran que la FDA no
comprobaba lo que comunicaban? Si no hacian trampas esta vez, seria demasiado obvio cuanto
habian engafiado antes.

Otra cuestion es que la recopilacion de acontecimientos adversos se limitd al dia siguiente a la
interrupcion del tratamiento aleatorio, aunque la interrupcion de un ISRS aumenta el riesgo de
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suicidio durante varias semanas. Como he documentado detalladamente, el enorme metaandlisis
de la FDA3® subestima enormemente el riesgo de suicidio.®” En los ensayos sobre algunos
farmacos incluidos en el analisis de la FDA, hubo mds suicidios que en todo el analisis de la FDA
sobre todos los fdrmacos. Por ejemplo, una nota de Lilly Alemania enumeraba nueve suicidios en
6993 pacientes que tomaron fluoxetina en los ensayos.3’# Esta es una tasa de suicidios 14 veces
mayor que los cinco suicidios en total en el andlisis de la FDA de 52.960 pacientes con farmacos
ISRS.303

Muchos suicidios desaparecieron y los datos que encontré eran notablemente coherentes.
Probablemente hubo 15 veces mas suicidios con pastillas para la depresién de los que informé la
FDA en su gran metaanadlisis.”’° Esto supone un error del 1.400%. El fraude ha sido tan masivo que
es dificil de comprender y ha matado a muchos pacientes en todo el mundo. Lo considero un
crimen contra la humanidad.

Incluso omitiendo con mucho la mayoria de los suicidios y otros acontecimientos suicidas, la
FDA descubrié que la paroxetina aumentaba significativamente los intentos de suicidio en adultos
con trastornos psiquiatricos, odds ratio 2,76 (1,16 a 6,60).3%3 GSK limitd su andlisis a los adultos
con depresion, pero también descubrid que la paroxetina aumenta los intentos de suicidio, odds
ratio 6,7 (1,1 a 149,4).37> GSK EE.UU. envié una carta "Estimado médico" en la que sefialaba que el
riesgo de comportamiento suicida aumentaba también por encima de los 24 afios.3’®

¢Alguien cree que la paroxetina es una excepcion y que todas las demas pastillas para la
depresion no aumentan el riesgo de suicidio en adultos? Al parecer, muchos psiquiatras piensan
gue si, pero esto es irracional.

En sus presentaciones a las agencias de medicamentos, varias empresas ocultaron el riesgo de
suicidio utilizando como denominador los afios-paciente en lugar del nimero de pacientes
aleatorizados. Esto introdujo un sesgo considerable porque varios de los ensayos tenian una fase
de seguimiento en la que todos los pacientes podian recibir el fdrmaco activo. Como los que
contintan con el farmaco son los que lo toleran, los pacientes-afio se afiaden "gratuitamente" al
grupo del farmaco en términos de suicidalidad.”:®

En 2016, mi grupo de investigacion descubridé que, en comparacion con el placebo, las pastillas
para la depresién duplican la aparicion de eventos precursores definidos por la FDA para el suici-
dio y la violencia en voluntarios adultos sanos.3’” En 2017, demostramos con métodos similares,
basandonos en informes de estudios clinicos no publicados presentados a los organismos regula-
dores de medicamentos, que la duloxetina aumentaba entre 4 y 5 veces el riesgo de suicidio y
violencia en mujeres de mediana edad con incontinencia urinaria de esfuerzo, y que el nimero de
mujeres que experimentaban un acontecimiento psicético central o potencial era el doble que el
de las que recibieron placebo.3’® Mas tarde, la FDA anuncid que, en la fase de extensidn abierta de
los ensayos aleatorizados en incontinencia urinaria, la tasa de intentos de suicidio era 2,6 veces
mayor con duloxetina que para otras mujeres de edad similar.3”°

A destacados psiquiatras no les gustaron nuestros resultados y criticaron nuestro uso de los
eventos precursores, pero esto es una pista falsa. Los eventos precursores se utilizan en toda la
medicina, por ejemplo, en los factores prondsticos de las enfermedades cardiacas. Como el
tabaquismo y la inactividad aumentan el riesgo de infarto, recomendamos a la gente que deje de
fumar y empiece a hacer ejercicio.

Los intentos de suicidio y los suicidios no sélo se ocultan durante el ensayo. A menudo, tam-
bién se omiten cuando ocurren justo después de que finalice la fase aleatoria.®>? Cuando Pfizer
realizd en 2009 un metaanalisis de sus ensayos con sertralina utilizada en adultos, informé de una
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reduccion a la mitad de los sucesos suicidas (cociente de riesgos 0,52).38 Pero cuando incluyeron
los acontecimientos ocurridos hasta 30 dias después de que finalizara la fase de ensayo, se
produjo un aumento de los acontecimientos suicidas de aproximadamente el 50% (cociente de
riesgos 1,47).

Un metaanalisis realizado en 2005 por investigadores independientes a partir de datos de los
organismos reguladores de medicamentos del Reino Unido descubrié que se duplicaban los casos
de suicidio o autolesiones cuando se incluian los acontecimientos posteriores.38! Estos investiga-
dores observaron que las empresas habian infradeclarado el riesgo de suicidio en sus ensayos, y
también descubrieron que las autolesiones no mortales y la suicidalidad estaban seriamente
infradeclaradas en comparacion con los suicidios notificados.

Otro metaanalisis de 2005 también fue realizado por investigadores independientes, pero esta
vez de los ensayos publicados.?®? Encontré el doble de intentos de suicidio con el farmaco que con
el placebo, odds ratio (que es lo mismo que cociente de riesgos cuando los sucesos son raros) 2,28
(1,14 a 4,55). Los investigadores informaron de que debieron faltar muchos intentos de suicidio.
Algunos de los investigadores del ensayo les dijeron que habia intentos de suicidio de los que no
habian informado, mientras que otros ni siquiera los buscaron. Ademas, no se contabilizaron los
sucesos ocurridos poco después de interrumpir el tratamiento activo. Estos investigadores
descubrieron que, por cada 1.000 pacientes tratados durante un afio, hubo 5,6 intentos de suicidio
adicionales con el farmaco activo en comparacion con el placebo (todas las edades). Asi pues, al
tratar a 179 pacientes durante un afio con un ISRS, un paciente adicional intentara suicidarse.

La razon por la que es tan importante incluir los acontecimientos suicidas que se producen una
vez finalizada la fase aleatoria es que refleja lo que ocurre en la vida real y no en un ensayo
estrictamente controlado en el que los investigadores motivan a los pacientes para que tomen
todas y cada una de las dosis del farmaco del ensayo. En la vida real, los pacientes se saltan las
dosis porque se olvidan de llevar las pastillas al trabajo, al colegio o a una estancia de fin de
semana, o introducen una droga porque las pastillas les han impedido tener relaciones sexuales.

Difiere de un ensayo a otro lo que ocurre cuando finaliza. A veces, se ofrece a los pacientes un
tratamiento activo, a veces solo los pacientes tratados contintian con el tratamiento activo, y a
veces no hay tratamiento.

En 2019, dos investigadores volvieron a analizar los datos de la FDA e incluyeron los dafios
producidos durante el seguimiento.3®* A destacados psiquiatras no les gustaron los resultados y
criticaron a los investigadores, que a continuacion publicaron andlisis adicionales.3®> Al igual que
otros investigadores, descubrieron que los sucesos de suicidio habian sido manipulados, por
ejemplo, eliminaron dos suicidios que habian sido asignados erroneamente al grupo placebo en
los datos de la paroxetina.3®® Informaron del doble de suicidios en los grupos activos que en los
grupos placebo, odds ratio 2,48 (1,13 a 5,44).

383

La cuestion del suicidio en relacidn con las pastillas para la depresién ha sido uno de los temas mas
debatidos en psiquiatria. Pero el debate deberia acabar ya. Los investigadores han demostrado
unay otra vez que las pildoras para la depresién duplican los suicidios tanto en nifios como en
adultos e incluso cuentan con el apoyo de los reguladores de medicamentos que no hacen nada en
este sentido.”

Es muy amenazador para el gremio psiquiatrico que los farmacos mas utilizados en psiquiatria
aumenten los suicidios y la violencia, y los libros de texto lo reflejan, por desgracia, la negacién
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organizada continta. Son muy poco fiables en cuanto al riesgo de suicidio, al que constantemente
restan importancia o niegan hasta tal punto que los consejos son francamente peligrosos.

Un libro de texto sefialaba que existe un mayor riesgo de pensamientos y comportamientos
suicidas hasta los 25 afios,6°84 que es lo que declard la FDA en 2004, pero posteriormente se han
publicado muchas revisiones que demuestran que no hay limite de edad. Dos libros de texto que
hacian referencia a este grupo de edad joven no advertian de que cualquier cambio de dosis,
también una disminucién, aumenta el riesgo de suicidio.6:>3819:215

Un tercer libro de texto mencionaba en el apartado de danos: sintomas gastrointestinales,
sudoracion, dolor de cabeza, insomnio, sedacién, aumento de peso, disfuncién sexual, sindrome
serotoninérgico e inquietud interior.17%>° Sefialaba que, en algunos casos, sobre todo cuando se
trata a nifios y jovenes, puede observarse acatisia al inicio del tratamiento, lo que puede resultar
extremadamente incémodo, y que, posiblemente, la acatisia puede incluso dar lugar a pensamien-
tos o acciones suicidas, por lo que es muy importante seguir de cerca a los pacientes al inicio del
tratamiento.

Hay varios errores en este consejo. La acatisia no se observa "especialmente" en nifios; no es
"posible" que la acatisia pueda causar suicidalidad, es seguro; y los pacientes no sélo deben ser
seguidos de cerca al inicio del tratamiento, sino también después, sobre todo en los momentos de
cambios de dosis. De hecho, cada minuto que estén tomando el fdrmaco, ya que el suicidio puede
surgir de la nada. Es una falsa solucién.

El nivel de ignorancia y negacién sobre uno de los temas mas importantes de la psiquiatria es
asombroso y mortal. Un libro de texto mencionaba que existe un debate considerable sobre el
riesgo de suicidio, y que los programas de concientizacidn sobre el suicidio en Suecia y Alemania
han educado a los médicos, han aumentado el uso de pastillas para la depresién y han disminuido
los suicidios.16:538

Este es el truco del OVNI en su peor version. Las mejores pruebas que tenemos demuestran
que las pildoras duplican los suicidios, pero los psiquiatras utilizaron pruebas defectuosas basadas
en estudios de antes y después sin un grupo de control que les diga lo que quieren oir.

Un libro de texto sefialaba que los ensayos aleatorios han demostrado que las pastillas para la
depresidn tienden a aumentar el riesgo de suicidio, especialmente en grupos de edad jovenes, en
relacidn con el inicio del tratamiento.®132

Una vez mas: No es una tendencia, es un hecho, y no sélo al inicio del tratamiento.

Mas adelante, este libro afirmaba que es muy discutible que los ISRS puedan aumentar los
pensamientos suicidas al principio del tratamiento, aunque reconocia que grandes meta-andlisis
de ensayos aleatorios "sugieren" que pueden producirse pensamientos y actos suicidas.®238
Todos los autores de este libro son psiquiatras. Discuten hechos inequivocos para proteger sus
intereses gremiales, y decir "sugieren" es deshonesto. Cuando los ensayos controlados con
placebo han demostrado algo, contra todo prondstico ya que nadie esta interesado en averiguar
gue las pastillas aumentan los suicidios, no es una sugerencia, es un hecho. Ademas, no sélo
ocurre al inicio del tratamiento, sino en cualquier momento (véase la advertencia de la FDA mas
arriba).”371

Este libro de texto explicaba que la inhibicién psicomotriz suele remitir antes de que aumente
el estado de animo, lo que proporciona la energia necesaria para llevar a cabo cualquier ideacion
suicida.'®132 Esto también se afirmaba en otro libro, que describia un aumento del riesgo de
suicidio sélo al inicio del tratamiento.'%?°* Nunca se ha documentado que las pastillas aumenten el
riesgo de suicidio porque eliminen cualquier inhibicidon psicomotriz. Esto forma parte del folclore
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psiquidtrico y es una forma inteligente de convertir un dafio causado por los fdrmacos en algo que
parezca positivo: Es porque las drogas son muy buenas, ¢no?

Un tercer libro de texto también estaba peligrosamente equivocado. Mencionaba que la
depresion no tratada puede ser perjudicial y causar suicidio y recomendaba los ISRS.27:%68 En un
capitulo de 20 paginas sobre la prevencién de suicidios, un psiquiatra y un psicélogo afirmaban
que los ISRS parecen reducir el alcance de los pensamientos suicidas.'’*#!! No aportaron ninguna
referencia a esta afirmacidon manifiestamente falsa y, en la siguiente frase, se contradijeron
anadiendo que no se ha demostrado que las pastillas para la depresién o la medicacion "estabili-
zadora del estado de dnimo" tengan un efecto sobre el alcance del comportamiento suicida o el
suicidio.

Es una falsa dicotomia distinguir entre pensamientos o comportamientos suicidas y suicidio.
Pero el sinsentido abunda en la literatura porque la industria farmacéutica y los psiquiatras tienen
interés en ignorar los suicidios que provocan las pildoras.

El director de director de investigacidén, Anders Gersel Pedersen, argumentd en una ocasion, en
respuesta a mis criticas a Lundbeck,3®® que nunca se ha demostrado que exista una relacion clara
entre el comportamiento suicida, los intentos de suicidio y el suicidio.” >3 Pero un suicidio comi-
enza con un pensamiento sobre el suicidio, que conduce a los preparativos para el suicidio, a un
intento de suicidio y al suicidio. Evidentemente, los factores de riesgo de los intentos graves de
suicidio son muy similares a los del suicidio,3®38 y los ensayos controlados con placebo han
mostrado un aumento tanto de los pensamientos suicidas, como del comportamiento suicida y de
los suicidios.”*8138> Que no todos los metaanalisis hayan mostrado un aumento significativo de los
suicidios se debe Unicamente a que la industria farmacéutica los ha ocultado. No debemos recom-
pensar a la industria por cometer un fraude que es letal para nuestros pacientes, pero esto es lo
gue la psiquiatria dominante ha hecho durante décadas.

Es un error que los "expertos en suicidio" afirmen en este libro de texto que no se ha demo-
strado un efecto de las pastillas para la depresion o de los farmacos estabilizadores del estado de
animo sobre el comportamiento suicida o el suicidio.'’®!1 Sin duda es un efecto, aunque perjudi-
cial, que tanto las pildoras para la depresion’81-38 como los antiepilépticos3*° duplican el riesgo
de suicidio.

Un libro de texto sefiald que el metabolito de la serotonina acido 5-hidroxiindolacético estd
disminuido en las personas que han tenido varios intentos de suicidio o que murieron por
métodos violentos.'®>37 Sj esto fuera correcto, esperariamos que los ISRS disminuyeran el riesgo
de suicidio, ya que aumentan la serotonina, pero hacen lo contrario. Las pseudoexplicaciones
bioquimicas de los fenédmenos psiquiatricos no cuadran.

Los principales psiquiatras no abandonan sus ideas errdneas y peligrosas. Destacados profe-
sores de psiquiatria y portavoces de médicos generalistas siguen afirmando que las pastillas para
la depresidn protegen incluso a nifios y adolescentes contra el suicidio,”**° y las paginas web
también son enganosas. Nuestra revisiéon de 2018 mostrd que 25 (64%) de 39 sitios web populares
de 10 paises afirmaban que las pastillas para la depresion pueden causar ideacién suicida, pero 23
(92%) de ellos contenian informacidn incorrecta y a veces peligrosa.®® Sélo dos (5%) sitios web
sefialaban que el riesgo de suicidio aumenta en personas de todas las edades.

Un libro de texto sefialaba que, en la mayoria de los paises occidentales, |a tasa de suicidios
descendia notablemente mientras aumentaba el consumo de pastillas para la depresion.*®13! Este
es uno de los trucos ovnis mas horribles de la psiquiatria. Existe una gran cantidad de estudios de
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este tipo; todos son de mala calidad; y algunos son fraudulentos. Discuto estos estudios a lo largo
de seis paginas en otro libro,”*® que resumiré brevemente aqui.

En un programa de radio de 2011, Ulf Wiinberg, director general de Lundbeck, que vende
varias pildoras contra la depresién, afirmé que los ISRS reducen los suicidios en nifios y
adolescentes. Cuando el asombrado reportero le preguntd por qué los prospectos advertian
contra los intentos de suicidio, también en el caso de los fdrmacos de Lundbeck, respondié que
iesperaba que las autoridades los cambiaran!

La entrevista radiofdnica tuvo lugar mientras el socio estadounidense de Lundbeck, Forest
Laboratories, negociaba indemnizaciones con 54 familias cuyos hijos se habian suicidado o habian
intentado suicidarse bajo los efectos de las pastillas contra la depresion de Lundbeck.

Ya entonces, cuando sélo llevaba cuatro afios explorando la psiquiatria, habia visto y oido una
cantidad abrumadora de tonterias sobre los farmacos psiquiatricos, pero esto era tan exagerado
gue publiqué una carta abierta a Lundbeck sobre el programa de radio en un sitio web cien-
tifico.38¢ Al dia siguiente, Anders Gersel Pedersen, respondid,3®’ citando varios estudios que
estaban tan profundamente viciados que no logré entender cdmo un director de investigacién
podia desinformar hasta ese punto.

Un ejemplo fue un articulo de 2007 de Robert Gibbons que informaba de un aumento de las
tasas de suicidio después de que la FDA y la EMA hubieran advertido en 2003 y 2004 contra el uso
de pastillas para la depresién en los jovenes.3?! Los criticos no tardaron en sefialar la deshonesta
ciencia que Gibbons habia empleado para exponer sus argumentos.3®? No utilizd los mismos afios
naturales para las prescripciones de ISRS que para los suicidios, y el hecho fue que el nimero de
suicidios de personas menores de 24 afios disminuyd cuando se redujo la prescripcion de ISRS a los
jovenes.

Este no es el tipo de error que comete un cientifico accidentalmente. Parece un intento delibe-
rado de contar una historia que se ajuste a un fin preconcebido.?°? En los Paises Bajos, a los que
también se refirid Pedersen, los académicos estaban indignados con Gibbons y sus payasadas
estadisticas (Gibbons es estadistico, lo cual es dificil de creer), y sefialaron que el aumento de los
suicidios en los Paises Bajos era tan pequeno que no era estadisticamente significativo. Considera-
ron que las conclusiones de Gibbons eran asombrosas y engaiiosas y afirmaron que él y sus
coautores habian cometido una imprudencia al publicar tales afirmaciones.3°?

Gibbons ha publicado al menos diez articulos contando historias que son falsas.”*® Suecia tiene
su propia version de Gibbons, Goran Isacsson quien también ha publicado un estudio tras otro
totalmente engafiosos.”” Al igual que Gibbons, ha concluido lo contrario de lo que muestran sus
datos.

Los llamados expertos en prevencion del suicidio no son mejores que Gibbons e Isacsson. Estan
muy sesgados hacia el uso de drogas y escogen los estudios que citan a pesar de llamar sistema-
ticas a sus revisiones.3?3 Las estrategias de prevencién del suicidio siempre parecen incorporar el
uso de pastillas para la depresidn,®3 a pesar de que aumentan los suicidios, lo que también
ocurrié en un programa de prevencion del suicidio para veteranos de guerra estadounidenses.

Un libro de texto enumeraba 10 factores de riesgo de suicidio y comentaba los suicidios
durante y después de la hospitalizacién,®13! pero no mencionaba la propia contribucion de la
especialidad al riesgo de suicidio, que se multiplica por 44 en el caso de los pacientes ingresados
en un pabellén psiquiatrico.?’
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Otro libro era contradictorio y carecia de informacion importante.®°38 Afirmaba que "sélo se
habian realizado unos pocos" ensayos aleatorios de intervenciones psicosociales y psicoterapéu-
ticas para prevenir el suicidio y los intentos de suicidio en grupos de riesgo. Pero en la pagina
siguiente, afirmaba que se habian realizado "varios" ensayos en pacientes con un intento de
suicidio previo para encontrar tratamientos que redujeran el riesgo, y que varios de estos estudios
habian mostrado un efecto del tratamiento de proximidad, posiblemente con visitas a domicilio, y
de la terapia cognitivo-conductual y la terapia dialéctica-conductual, especificamente para
pacientes limite.

Los autores sélo hicieron referencia a un estudio en su lista de bibliografia,*> que no era un
ensayo aleatorizado, sino un estudio observacional. Quiza influyd para la citaciéon que 10 de los 12
autores de este estudio fueran daneses. Mostraba que los pacientes que, tras autolesionarse
deliberadamente, recibian una intervencién psicosocial en clinicas de prevencién del suicidio en
Dinamarca tenian un riesgo significativamente menor de autolesionarse, suicidarse y morir por
cualquier causa que los pacientes que no recibian dicha intervencién. Los investigadores habian
utilizado una puntuacién de propensidn y 31 factores de emparejamiento, pero ningln ajuste
estadistico puede corregir el hecho de que los pacientes que se niegan a recibir la intervencion
tendran un prondstico peor que otros pacientes (confusidn por indicacion).

No es cientifico escribir que "varios" estudios han demostrado esto y aquello y citar un estudio
defectuoso en lugar de ensayos aleatorios. Hacemos revisiones sistematicas de los ensayos
aleatorios para averiguar qué podemos concluir cuando incluimos todos los estudios relevantes en
nuestras evaluaciones.

Las autolesiones no siempre implican una intencidn suicida. Por ello, mi grupo de investigacion
realizd una revisidn de la suicidalidad en la que nos centramos en la terapia cognitivo-conductual
porque la mayoria de los ensayos habian utilizado este método. Descubrimos que la psicoterapia
reduce a la mitad el riesgo de un nuevo intento de suicidio en personas ingresadas de urgencia
tras un intento de suicidio.?”?

Este resultado es muy importante y no se limita a la terapia cognitivo-conductual. La psico-
terapia de regulacién de las emociones y la terapia dialéctico conductual también son eficaces
para las personas que se autolesionan.3%®

Nos encontramos con la desafortunada situacion de que la psiquiatria dominante recomienda
las pastillas para la depresidn, incluso para los nifos, para prevenir el suicidio a pesar de que
duplican el riesgo de suicidio mientras que no oimos hablar mucho del uso de la psicoterapia para
prevenir el suicidio, a pesar de que reduce a la mitad el riesgo de suicidio.

Esto es sefial de una especialidad en ruinas. También resulta extrafio que cuando un libro de
texto mencionaba que el riesgo de suicidio aumenta al inicio del tratamiento con pildoras para la
depresion, afiadiera que esto también se observa al inicio de la psicoterapia.'®%32 Parece una
excusa para utilizar pildoras nocivas para postular que otras intervenciones también aumentan el
riesgo de suicidio. No habia ninguna referencia, pero el hecho esta claro: |la psicoterapia disminuye
el riesgo de suicidio.?”?

Dado que el 10% de los pacientes con trastornos afectivos se suicidan y que la duracién de su
vida se reduce en unos 10 afios,'’373 es muy importante que todos los psiquiatras se formen a
fondo en psicoterapia. Actualmente no es el caso. Muchos psiquiatras ni siquiera saben practicar
la psicoterapia y otros han recibido un breve curso. A mi me han ensefiado obstetricia en Ia
facultad de medicina -un cursillo corto- pero nunca me he sentido capacitado para atender un
parto.
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En 2015, organicé una reunién internacional sobre psiquiatria en Copenhague en relacién con
el lanzamiento de mi primer libro sobre psiquiatria. Cinco mujeres que habian perdido un hijo, una
hija o un marido por suicidio inducido por farmacos, cuando no habia ninguna buena razén para
recetar una pastilla contra la depresién, decidieron venir por su cuenta y contar su historia.””® Mi
programa estaba lleno, pero les hice un hueco. Esta fue la parte mas conmovedora de todo el dia.
Se hizo un silencio impresionante mientras relataban sus historias, que pueden verse en
YouTube.3%”

Se puede hacer algo. El uso de pastillas para la depresidon en nifios y adolescentes aumenté un 59%
en Dinamarca de 2006 a 2010, pero en los seis afos siguientes, no dejé de concientizar a los
médicos y al publico en general de Dinamarca sobre el riesgo de suicidio de las pastillas para la
depresidn. Durante este periodo, el uso descendid un 41%, mientras que aumenté un 40% en
Noruega y un 82% en Suecia.?:843%

En 2018-19, alerté a las Juntas de Sanidad de los paises ndrdicos, Nueva Zelanda, Australia y el
Reino Unido sobre el hecho de que dos simples intervenciones, un recordatorio de la Junta de
Salud danesa a los médicos de familia y mis constantes advertencias en radio y television, y en
articulos, libros y conferencias, habian hecho que el uso de pastillas para la depresidn a los nifios
se redujera casi a la mitad en Dinamarca, de 2010 a 2016, mientras que aumentaba en otros
paises nordicos.3%

Sefialé que se trataba de un asunto grave y expliqué que "La consecuencia de la negacién
colectiva y profesional es que tanto nifios como adultos se suicidan a causa de las pastillas que
toman en la falsa creencia de que les ayudaran".”149

Insté a las juntas a que actuaran, pero no obtuve respuestas, las recibi tarde o sin sentido, me
parecieron patrafias, lo que el fildsofo Harry Frankfurt considera poco menos que mentiras.4%
Recibi un informe de la Agencia Sueca del Medicamento que contradecia el prospecto de la
fluoxetina en Suecia, y algunos de los supuestos expertos que la agencia habia utilizado tenian
vinculos financieros con fabricantes de pildoras para la depresién, que no habian declarado.

En 2020, volvi a escribir a la direccién, esta vez adjuntando un documento que habia publicado
sobre su inaccion.3®® La Direccidn de Sanidad islandesa me contestd que habian pedido a los
psiquiatras encargados de la psiquiatria infantil y adolescente que dieran su opinién nueve meses
antes, pero que no habian respondido a pesar de habérselo recordado. Su excusa fue que no
tenian tiempo. Yo les contesté: "Deberian avergonzarse de si mismos. Los nifios se suicidan por
culpa de las pastillas y ellos no tienen tiempo para preocuparse por ello. ¢ Qué clase de personas
son? ¢Por qué se hicieron psiquiatras? Qué tragedia para los ninos a los que se supone que deben
ayudar".

Informé de ello a Whitaker. Me contestd que la inaccidn de la profesién médica respecto a la
prescripcion de farmacos psiquiatricos a nifios y adolescentes es una forma de abuso y abandono
infantil, y una traicion institucional.

Mas sobre los ISRS e IRSN causantes de homicidio
Algunos psiquiatras criticos creen que el riesgo de suicidio estda mejor documentado que el de

homicidio. Tal vez sea asi, pero la razén principal es que los ISRS y los IRSN provocan suicidios con
mucha mas frecuencia que homicidios, por lo que es mas dificil demostrarlo.
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Las pruebas, que he descrito detalladamente en otro libro,”1%3 son, sin embargo, abruma-
doras.2'6'7'21'4°1'402

Los principales mecanismos de accion son que las pastillas para la depresidon pueden causar
acatisia, embotamiento emocional y psicosis. Muchas personas que han cometido homicidios
eran, segun todas las medidas objetivas y subjetivas, completamente normales antes del acto, sin
factores precipitantes; tenian acatisia; y volvieron a su personalidad normal cuando dejaron el
farmaco agresor.13>402

Existen numerosos informes en la literatura y en las paginas web de que personas de todas las
edades han matado a otras personas o han estado a punto de hacerlo tras haber experimentado
acatisia. Muchas de estas personas estaban sanas y se les habia recetado la droga por motivos no
relacionados con la enfermedad, por ejemplo, por diversidn, estrés, angustia, insomnio, preocupa-
cion, acoso laboral, problemas familiares o econédmicos.?6277:402

En muchos casos, el tratamiento proporcionado por los psiquiatras constituyd una negligencia
médica y contribuyd directamente a las acciones violentas. Fui perito en un caso de doble homi-
cidio en Holanda en 20162>>114 y subrayé en mi declaracién escrita que la negligencia profesional
desempefié un papel crucial. Una madre habia matado a sus dos hijos mientras tenia sintomas
indiscutibles de acatisia con paroxetina pero sus suplicas de ayuda fueron ignoradas. Después de
tres meses tomando el farmaco, la madre se volvié suicida, pero en lugar de retirdrselo, su
psiquiatra le aconsejoé que siguiera tomandolo.

La madre contd a dos personas pesadillas en las que degollaba a sus hijos (lo que finalmente
hizo, y también intentd suicidarse). Dos dias antes de los homicidios, informé a su "supervisor" de
gue estaba enferma y dijo a varias personas que no se encontraba bien. También acudié a su
médico de cabecera (que le habia recetado paroxetina) con sus quejas y visité al médico de su
empresa, que la desestimé. Por ultimo, se puso en contacto con su psicdlogo, que no tuvo tiempo
para ella.

Era una historia truculenta. No era ella misma, lo que confirmd un psiquiatra forense tres dias
después de los homicidios. Y sus médicos siguieron perjudicdndola. Suspendieron bruscamente la
paroxetina cuando estaba ingresada en el psiquiatrico penitenciario seis meses después de los
homicidios, causandole graves dafios que persistieron durante cinco meses. La condenaron a una
larga pena de carcel, pero en el Parlamento se plantearon si el sistema judicial holandés no era
demasiado duro. En efecto. Deberia haber sido puesta en libertad por demencia inducida por
drogas.

El experto de la acusacidn, Anton Loonen no tenia buenos argumentos contra mi testimonio,
gue incluia una critica de su propio informe al tribunal. En medio del procedimiento, entregd de
repente al tribunal un documento en el que habia escrito en neerlandés que sospechaba que yo
sufria un trastorno mental que me desinhibia gravemente y aconsejaba que me examinara un
médico para protegerme de mi mismo. Era la tercera vez que me "diagnosticaba" alguien con
formacion psiquiatrica que no me conocia y que no me habia examinado, sino que tenia algun
rencor contra mi.

Otro ejemplo de negligencia médica es el de una mujer de 26 anos que intenté matar a sus dos
hijos en dos ocasiones.”10>402 Se |e recetd paroxetina para el estrés, pero experimentd un episodio
de rabia e intentd suicidarse y después dejé de tomar el farmaco. A pesar de ello, se le volvié a
recetar paroxetina dos afios después y se le tranquilizé sobre su seguridad. Esta vez experimentd
una intensa inquietud, oleadas de rabia e ira, ataques de panico, gastos impulsivos e ideacién
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suicida constante. Sufrié una sobredosis y fue ingresada en el hospital, donde le aumentaron la
dosis de paroxetina.

Intentd suicidarse de nuevo y le diagnosticaron un "trastorno de adaptacion". Le cambiaron a
venlafaxina y, tras cada aumento de dosis, era incapaz de levantarse de la cama (acinesia). Su
estado mental se deteriord y los arrebatos violentos y la ideacion suicida se hicieron frecuentes y
graves. Incapaz de permanecer en un lugar, condujo varios cientos de kildmetros con sus hijos e
intentd matarlos y suicidarse con el tubo de escape del coche. Unos dias después volvio a intentar
suicidarse y matar a sus hijos.

No habia farmacos interactuantes en su régimen y muchos de los dafios descritos en la
informacién del producto para la venlafaxina encajaban bien con sus experiencias, por ejemplo
lesidn intencionada, malestar, intento de suicidio, despersonalizacién, pensamiento anormal,
acatisia, apatia, ataxia, estimulacion del SNC, labilidad emocional, hostilidad, reaccion maniaca,
psicosis, ideacidn suicida, comportamiento anormal, trastorno de adaptacién (que se convirtié en
un diagndstico psiquiatrico para ella, aunque se trataba de un dafio farmacoldgico), acinesia,
aumento de la energia, ideacion homicida y dificultades para controlar los impulsos.*%?

En 2001, por primera vez, un jurado declard a una empresa farmacéutica responsable de las
muertes causadas por una pildora para la depresion, la paroxetina.”1% Donald Schell de 60 afios,
llevaba tomandola sélo 48 horas cuando dispardé y maté a su mujer, a su hija, a su nieta y a si
mismo.*% Un elemento central del caso fueron los documentos internos de SmithKline Beecham
gue mostraban que la empresa era consciente de que un pequefio nimero de personas podian
volverse agitadas o violentas a causa de la paroxetina, pero no advirtié de ello. Los documentos de
la empresa sellados como "confidenciales" mostraban que algunos voluntarios experimentaron
ansiedad, pesadillas, alucinaciones y otros dafos -provocados sin duda por el farmaco- a los dos
dias de tomarlo, y dos de los voluntarios intentaron suicidarse a los 11 y 18 dias, respectivamente.

Sin embargo, GSK, que adquirié SmithKline Beecham, mintié descaradamente. Incluso en 2011,
diez anos después del veredicto, GSK negd que la paroxetina pueda provocar homicidios o suici-
dios y que existan problemas de abstinencia.*%*

En Internet, hay una coleccién de historias en los medios de comunicaciéon de masacres, homi-
cidios, suicidios y tiroteos en escuelas y universidades que implican pastillas para la depresion y
farmacos para el TDAH.*%

éLa enfermedad o las pastillas aumentan el riesgo de demencia?

Tres libros de texto advirtieron de que la depresién duplica el riesgo de demencia,'’:3>818:126,20:429 ,
otro libro sefialaba que algunos pacientes con depresidn recurrente desarrollan demencia.6260
También se nos dice que, si la depresidn no se trata, aumenta el riesgo de nuevas depresiones y de
reduccion permanente de la capacidad de concentracidn,!7:35818:126,18:237

Sélo un libro contenia referencias a la afirmacién de que la depresién duplica el riesgo de
demenciia.?%4?° Habia dos. La primera se referia a un estudio de registro danés que comparaba a
pacientes ingresados en un pabelldn psiquiatrico con mania o depresion con pacientes que
padecian osteoartritis o diabetes.*% Los autores argumentaron que no se sabia que el tratamiento
de estas dos ultimas afecciones aumentara el riesgo de disfuncidn cognitiva, pero no dijeron nada
sobre el riesgo con farmacos psiquiatricos. Ajustaron sus analisis en funcidén de varios factores de
confusién y observaron que el abuso de drogas y el alcohol aumentaban el riesgo de demencia.
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En la discusién, citaron a otro investigador que sugirié que el tratamiento para la depresién
podria aumentar el riesgo de demencia. Pero los investigadores daneses no disponian de datos
sobre el tratamiento para su propio estudio. Intentaron sortear este problema esencial de una
forma muy notable:

"Si el tratamiento explicara los hallazgos de nuestros estudios sobre un mayor riesgo de
desarrollar demencia en el trastorno afectivo (hipdtesis 1), entonces este tratamiento deberia
administrarse durante largos periodos de tiempo a los pacientes con trastornos unipolares o
bipolares. Por lo general, los antidepresivos sélo se administran durante periodos cortos en
pacientes con trastorno bipolar (Frances et al., 1998), sin embargo, los ansioliticos pueden
administrarse a menudo durante mds tiempo a ambos grupos de pacientes. Como indica Jorm, la
bibliografia es inconsistente, ya que el uso de benzodiacepinas se ha asociado con el deterioro
cognitivo (Prince et al., 1998), asi como con una menor incidencia de la enfermedad de Alzheimer
(Fastbom et al., 1998)."

Esta explicacion era engafiosa, al menos por cinco razones:

1) No hay pruebas de que los farmacos psiquidtricos deban administrarse durante mucho
tiempo antes de causar demencia.

2) Es engafioso afirmar que las pastillas para la depresién suelen administrarse a corto plazo a
pacientes con trastorno bipolar, ya que el 84% de los pacientes incluidos en su estudio no eran
bipolares, pero padecian depresion.

3) Las pastillas para la depresidn no se administran durante periodos cortos. En 2006, sélo el
20% de los pacientes de Dinamarca los que se recetd una pastilla para la depresion la tomaban por
primera vez.!!3 Diez afios después, el 33% de todos los pacientes a los que se recetd una pastilla en
2006 habian recibido una nueva receta cada afio y seguian en tratamiento. Y muchos de ellos
estaban en tratamiento también antes de 2006. También estudié las pildoras para la psicosis y
descubri lo mismo: el 20% de los que las tomaban por primera vez en 2006 y el 35% de todos los
usuarios seguian con ellas en 2016. Esto es un dafio iatrogénico de proporciones épicas.

4) Los autores escribieron que sus pacientes eran los mas gravemente afectados porque todos
habian estado hospitalizados. Por lo tanto, cabria esperar que el consumo de drogas fuera mucho
mas pronunciado y prolongado en sus pacientes que lo que yo encontré.

5) Sea lo que sea lo que las benzodiacepinas hacen al cerebro, es de menor importancia en
este contexto porque los tratamientos estandar para la depresion unipolar y bipolar no incluyen
estos farmacos. Incluyen pastillas para la depresion y la psicosis.

El otro estudio al que se referian los autores del libro de texto no era mejor.%%” Era un meta-
analisis de estudios de casos y controles y de estudios de cohortes, que no decia nada sobre
tratamientos anteriores. No habia el menor indicio de que el mayor riesgo de demencia pudiera
deberse a la medicacion y no a la depresidn, aunque esto es mucho mas probable. A diferencia del
primer estudio, esta posibilidad ni siquiera se considerd en el documento.

Poul Videbech, un influyente investigador de la depresion que edité uno de los libros de
texto,'8 citd acriticamente este metaanalisis como prueba de que la depresion duplica el riesgo de
demencia.*®® Afladid que las pastillas para la depresidon pueden ayudar al cerebro a regenerarse.
Parece que las ilusiones de la psiquiatria no tienen limites.
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Otros dainos de las pastillas para la depresion

También se restd importancia sistematicamente a otros dafos de las pastillas para la depresion.
Un libro de texto afirmaba que los nifios pueden experimentar dafios leves, a menudo temporales,
al inicio del tratamiento.'%2°* Es mucho mé&s importante conocer los dafios que no son temporales,
pero no habia informacidn sobre ellos. Un recuadro informativo mostraba los dafios que se
producen en mas del 10% de los nifios: fatiga, diarrea, nduseas, sequedad de boca, somnolencia,
dolor de cabeza, mareos e insomnio.

Un libro sefialaba que los dafios sexuales se observan en "algunos" nifios.%2°* ¢En algunos? Las
pildoras perturban la vida sexual en aproximadamente la mitad de las personas tratadas.3® En un
estudio cuidadosamente realizado, el 59% de 1022 personas que tenian una vida sexual normal
antes de tomar una pildora para la depresidn desarrollaron trastornos sexuales: El 57% experi-
mentod una disminucidén de la libido; el 57% tuvo un retraso en el orgasmo o la eyaculacion; el 46%
no tuvo orgasmo ni eyaculacién; y el 31% tuvo disfuncién eréctil o disminucion de la lubricacion
vaginal.383 Alrededor del 40% de las pacientes consideraron que su disfuncién sexual era
inaceptable.

La disfuncidn sexual puede persistir mucho tiempo después de que los pacientes hayan dejado
el fdrmaco agresor y es probable que llegue a ser permanente.*%°4!1 David Healy ha descrito que,
en algunos ensayos de fase 1 no publicados, mds de la mitad de los voluntarios sanos presentaban
una disfuncién sexual grave que, en algunos casos, perduraba tras la interrupcidn del tratamien-
to.#19 Las ratas pueden sufrir disfunciones sexuales permanentes tras haber estado expuestas a los
ISRS a una edad temprana,**? lo que hemos confirmado en nuestra revision sistematica de los
estudios con animales.*'3

En el mundo al revés de la psiquiatria, las pildoras que destruyen su vida sexual -que, en
contraste con su pretendido efecto sobre la depresion, la gente seguramente puede sentir- se
llaman pildoras de la felicidad.

Cuando los pacientes descubren que nunca mas podran mantener relaciones sexuales, por
ejemplo, debido a la impotencia, algunos se suicidan.®170409410414 cyando di una conferencia para
psiquiatras infantiles australianos en 2015, uno de ellos dijo que conocia a tres adolescentes que
tomaban pastillas para la depresién y que habian intentado suicidarse porque no conseguian tener
una ereccion la primera vez que intentaban mantener relaciones sexuales. Esto es cruel.

Sobre los dafios, otro libro de texto también menciona la sedacion, la hipotensidn ortostatica,
los trastornos de la conduccion cardiaca, los dafios anticolinérgicos, los dafios gastrointestinales y
el sindrome serotoninérgico (que es muy peligroso y puede ser mortal).16:582

Un tercer libro de texto, en el que todos los autores son psiquiatras, era diferente a los otros
dos. Afirmaba que los ISRS tienen pocos dafios, que rara vez son graves;&124 y que son ante todo
sexuales: eyaculacién retardada, disminucién de la libido y dificultad para alcanzar el orgas-
mo.18:238

Esto no es cierto. En los ensayos con farmacos, un efecto secundario grave es aquel que
incapacita para trabajar o realizar una actividad habitual. Segun esta definicidn, ¢es un dano grave
no poder mantener relaciones sexuales, que es una actividad habitual para la mayoria de las
personas? Y desde luego esta incapacidad tampoco es rara.

Las empresas también faltaron a la verdad sobre este problema predominante. Un cientifico de
la FDA descubrié que habian ocultado los problemas sexuales culpando a los pacientes y no al
farmaco, por ejemplo, la anorgasmia femenina se codificé como "Trastorno genital femenino".3%
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Las empresas afirmaron que muy pocos pacientes sufren trastornos sexuales, por ejemplo, sdlo el
1,9% en la solicitud de registro de la fluoxetina,’2 mientras que la incidencia real es 30 veces
superior.

Un libro de texto sefialaba que las pastillas para la depresién pueden causar mania;'®%3 que en
otro libro se minimizaba a episodios hipomaniacos de corta duracién que pueden verse ocasional-
mente en asociacién con las pastillas para la depresion.16:2>2

Sobre la prolongacidn del intervalo QTc se nos dice que los triciclicos pueden ser mortales y
gue, por lo tanto, es necesario realizar un ECG antes de empezar a tomarlos (para ver si el
paciente tiene una prolongacién del intervalo determinada genéticamente).'®124 M&s adelante, el
mismo libro sefialaba que otros farmacos distintos de los triciclicos pueden provocar una prolon-
gacién del QTc en casos poco frecuentes y que se recomienda un ECG si el paciente padece una
cardiopatia, alteraciones electroliticas, algunas otras enfermedades o recibe tratamiento con
metadona.’®238 Otro libro de texto s6lo mencionaba la prolongacién del QT con triciclicos.176¢0

Esto es confuso, y no es cierto que los ISRS raramente causen prolongacion del QT. Esto es lo
que hacen estos farmacos, y se sabe desde hace décadas.?’® Por lo tanto, creo que si los médicos
quieren recetar una pastilla para la depresidn -cosa que no deberian hacer- deberian hacerse un
ECG antes, y no sélo si hay otros problemas.

Dados los dafios comunes y graves de estos farmacos, cabria esperar que disminuyeran la calidad
de vida. Sin embargo, esto ha quedado bien oculto a la opinién publica. En nuestra gran revision
sistematica demostramos que existe un grado extremo de informacidn selectiva sobre la calidad
de vida no sélo en la literatura publicada,??® sino incluso dentro de los informes de los estudios
clinicos de los ensayos controlados con placebo de las pastillas para la depresion.**

Es probable que estos farmacos disminuyan la calidad de vida. Se observé que un 12% mas de
pacientes abandonaron con farmacos que con placebo (P < 0,000,01).3% Los pacientes sopesan
cualquier beneficio percibido de las pastillas frente a sus perjuicios cuando deciden si quieren
continuar en un estudio hasta el final previsto y abandonarlo por cualquier motivo es, por tanto,
un resultado muy relevante. jLos pacientes prefieren ser tratados con un placebo!

Trastorno bipolar

La psiquiatria hospitalaria de una de las cinco regiones de Dinamarca menciona en su pagina web
gue "Los farmacos para el trastorno bipolar -medicamentos estabilizadores del estado de animo-
pueden prevenir y curar la depresion, la mania y los estados mixtos en la mayoria de las perso-
nas".416

Esto es muy enganoso. Los fdrmacos psiquidtricos sélo tienen efectos sintomaticos. No son
modificadores de la enfermedad y no pueden curar a las personas; sélo pueden disminuir algunos
de los sintomas del dolor emocional. Del mismo modo, la aspirina no puede curar una pierna rota,
solo disminuir el dolor fisico. Los farmacos psiquidtricos tampoco pueden prevenir los trastornos
psiquidtricos.

Sobre el trastorno bipolar en nifios, un libro de texto dice que el riesgo aumenta si los nifios
han tenido sintomas hipomaniacos o maniacos tras un tratamiento con una pastilla para la
depresion, y que existe una "relacién familiar" entre el TDAH y el trastorno bipolar.1%2'6 No esta
claro qué querian decir los autores con esto, por ejemplo, si se trata de una cuestion genética o
ambiental. No mencionaron que los perjuicios de los farmacos para el TDAH son muy parecidos a
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los criterios diagndsticos para el trastorno bipolar, y que por lo tanto muchos nifios recibirdn un
falso diagndstico de bipolaridad que les perjudicard, ya que se trata con litio, pastillas para la
psicosis y antiepilépticos.

Se trata de graves omisiones. En EE.UU., particularmente Joseph Biederman ha impulsado el
diagnéstico bipolar en nifios, que era practicamente desconocido hace medio siglo. El y sus
colaboradores hicieron un diagndstico de bipolar en el 23% de 128 nifios con TDAH e informaron
de ello en un articulo con el revelador titulo, Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad y
mania juvenil: ¢una comorbilidad pasada por alto?**” No existe ninguna comorbilidad pasada por
alto, sélo dafios pasados por alto.

Un libro de texto mencionaba que los betabloqueantes, los alfabloqueantes, la prednisolonay
los citostaticos pueden provocar y mantener tanto la mania como la depresion.t”37° En otro libro,
el mismo primer autor, Lars Kessing, sefialaba que los betabloqueantes, los alfabloqueantes, las
hormonas de la corteza suprarrenal y los citostaticos pueden desencadenar y mantener la mania;
gue, segun la experiencia clinica, las pastillas para la depresién pueden desencadenar la mania
durante el tratamiento de la depresidn bipolar; y que la intoxicacion con estimulantes centrales da
lugar a un cuadro clinico que se asemeja confusamente a la mania.16:2%?

Esta informacidn es gravemente engaiiosa. Kessing protegio los intereses gremiales de la
psiquiatria. Deberia haber dicho que las pastillas para la depresion y los farmacos para el TDAH en
dosis habituales pueden causar mania o hipomania cuando se administran a cualquier persona
(incluso a voluntarios sanos).

El espectacular aumento del nimero de pacientes con diagndstico de trastorno bipolar, antes
llamado maniaco depresivo, es una catastrofe provocada por el hombre. Como ya se ha sefialado,
esta epidemia ha golpeado con especial dureza a los nifios en Estados Unidos, donde la prevalen-
cia se multiplicé por 35 en sélo 17 afios.'® El hecho de que los médicos estadounidenses realicen
este diagndstico en nifios 100 veces mas a menudo que en el Reino Unido*'8 también ilustra que
se trata de un diagndstico falso en la mayoria de los casos.

Un estudio estadounidense de casi 90.000 pacientes de entre 5y 29 afios mostré que el
tratamiento con pastillas para la depresién provocaba una tasa de conversién a bipolar de
alrededor del 5% al afio.?5? Una revisidn sistematica de ensayos en nifios y adolescentes mostrd
gue el 8% de las personas tratadas con pastillas para la depresion desarrollaron mania o hipo-
mania con el firmaco y sélo el 0,2% con placebo.*'® Una revisidon sistematica que incluia todas las
edades también hallé una tasa del 8%.%2° Como ya se ha sefialado, los farmacos para el TDAH
provocan sintomas que se diagnostican erréneamente como bipolares y también pueden inducir
un trastorno bipolar, ya que son estimulantes.

Litio: no hay pruebas fiables de que prevenga el suicidio o la demencia

Los libros de texto aconsejaban que los pacientes con trastorno bipolar se trataran siempre con
farmacos preventivos del estado de animo [sic] (por ejemplo, litio),*”3’* o0 que se trataran primero
con litio,'®2°%7 también en nifios a partir de 12 afios.1%220 Para la depresidn resistente al tratamien-
to, un libro sefialaba que el aumento con otro tipo de farmaco estaba mejor documentado que el
litio.16:275

Intenté averiguar si estas recomendaciones se basan en pruebas sélidas, pero fue dificil porque
la mayoria de los ensayos y metaanalisis son de mala calidad.
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Uno de los mejores metaandlisis fue sobre la prevencion de recaidas en el trastorno bipolar.#!
Los autores excluyeron los estudios que asignaron aleatoriamente a los pacientes a la interrupcién
brusca del litio en el grupo placebo, lo que fue prudente porque los sintomas del sindrome de
abstinencia después del litio pueden ser graves y pronunciados.*?2*?’ Los autores informaron de
un efecto sustancial del litio continuado sobre la recaida, cociente de riesgos 0,65 (0,50 a 0,84). Sin
embargo, no informaron sobre qué regimenes de disminucién progresiva se utilizaron en los
ensayos para los asignados aleatoriamente a placebo, por lo que es imposible saber si hubo un
verdadero efecto sobre la recaida, o los estudios sélo midieron lo que ocurre cuando los pacientes
con placebo se exponen a una interrupcion abrupta. Ademas, los criterios de recaida eran muy
subjetivos y este tipo de estudios no estan adecuadamente cegados. Por lo tanto, estoy de
acuerdo con los autores cuando sefialaron que "una medida totalmente imparcial de la eficacia
preventiva media requeriria el reclutamiento de pacientes sin exposicién previa al litio".

Un libro afirmaba que el litio previene el comportamiento suicida en los nifios,**??° pero no
existen pruebas fiables de que esto sea correcto.*?® Otro libro afirmaba, sin referirse a grupos de
edad, que estudios daneses y extranjeros sugieren que el litio previene el suicidio,'®3% lo que se
denominaba un efecto antisuicida Unico 280 paginas mas adelante.'6:>8¢

En un capitulo sobre trastornos afectivos, otro libro de texto también afirmaba que el litio
reduce el riesgo de suicidio, segiin un estudio extranjero y otro danés.”:3’ E| estudio extranjero
no estaba referenciado, pero probablemente se trataba de un metaanalisis de los ensayos
aleatorios de Cipriani y colegas,*?° que no era convincente (véase mas adelante). En lugar de hacer
referencia a este estudio, uno de los dos autores citd su propio estudio, a pesar de que era obser-
vacional.#3¢

Informé de que la compra de litio al menos dos veces se asociaba a una reduccion a la mitad
de la tasa de suicidios en comparacion con la compra de litio sélo una vez, una tasa 0,44 veces
menor (0,28 a 0,70). Este resultado es poco fiable. Los propios autores sefialaron que "factores
individuales indefinidos asociados con la aceptacién y la adherencia al tratamiento a largo plazo
podrian tender a seleccionar un menor riesgo de suicidio durante el tratamiento" y que "la no
adherencia puede estar asociada, por ejemplo, con el alcoholismo, la drogadiccién y los trastornos
de la personalidad que, en si mismos, estan asociados con un mayor riesgo de suicidio."

Ademas, la relacion entre el nimero de recetas y el suicidio no fue directa. Los autores
observaron que "en el caso de los hombres, la tasa de suicidios era mayor en los pacientes que
compraban litio de 2 a 5 veces, mientras que los pacientes que compraban litio de 6 a 10 veces o
11 veces o mas tenian tasas reducidas en comparacién con los pacientes que compraban litio sélo
una vez". No presentaron ningun dato para esta curiosidad ni explicaron cdmo se salta de una
compra a al menos 6 compras sin pasar por el peligroso territorio de 2 a 5 compras en el camino
hacia la seguridad.

Lo mas importante es que, aunque mostraban los datos de mortalidad total excepto los
suicidios, no decian nada sobre ellos. Sumé los suicidios (23 frente a 79) a las muertes por otras
causas para obtener las tasas de mortalidad total, que fueron del 14,7% (198/1348) entre los que
tenian una sola compray del 10,5% (1239/11838) entre los que tenian dos o mas compras (P =
0,000,006). Asi pues, el grupo con una sola compra tenia un prondstico extremadamente malo.
Este estudio es tan engafioso que nunca deberia haberse publicado.

La afirmacion de que el litio previene los suicidios tiene una larga y enrevesada historia. Uno de
los libros menciona que el psiquiatra danés Mogens Schou en 1954 habia incluido placebo en sus
estudios. El libro sefialaba que el 80% de los pacientes se recuperaron,’1° lo cual es engafioso, ya
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gue no tiene en cuenta la recuperacion en el grupo placebo. Los autores sefialaron que Schou
publicé sus resultados en 1967,%31 que posteriormente fueron criticados por la metodologia. No
revelaron cudles eran los problemas.

La historia del litio comenzé un poco antes que los estudios de Schou. El médico australiano
John Cade alimentd con litio a cobayas y observé que las volvia déciles.>18 En 1949, informd de
gue habia tratado con éxito a diez pacientes maniacos con litio. Pero olvidé mencionar en su
articulo publicado que matd a un paciente y enfermé gravemente a otros dos.

En 2019, publiqué una revision sistematica con un psiquiatra sueco sobre los efectos del litio
en el suicidio y la mortalidad.*?® Teniamos dudas sobre si el litio funcionaba mientras que no habia
ninguna incertidumbre entre los referentes de la psiquiatria. Segun las directrices practicas de
2003 de la Asociacion Americana de Psiquiatria "existen pruebas sélidas y consistentes en pacien-
tes con trastorno bipolar recurrente y trastorno depresivo mayor de que el tratamiento de mante-
nimiento a largo plazo con sales de litio se asocia a reducciones importantes del riesgo tanto de
suicidio como de intentos de suicidio".43?

Una revision sistematica que incluyé 37 estudios observacionales y 8 ensayos aleatorios descu-
brié que el riesgo anual de suicidio era del 0,4% con tratamiento de litio y del 2,6% sin litio.*33 Sin
embargo, era muy probable que hubiera confusién por indicacién, por ejemplo, el incumplimiento
del tratamiento con litio podria estar asociado a una enfermedad mds grave con peor prondstico.

En una revision sistemdtica de 2013, Andrea Cipriani y sus colegas incluyeron 48 ensayos, 24 de
ellos controlados con placebo, y descubrieron que el litio reduce el suicidio en personas con
trastornos del estado de 4nimo, odds ratio 0,13 (0,03 a 0,66).4%°

Sin embargo, los ensayos eran pequefios y sélo hubo seis suicidios en total, todos en el grupo
placebo. Los autores sefialaron que sélo uno o dos ensayos de tamafio moderado con resultados
neutros o negativos podrian afectar materialmente a sus resultados. La estimacidn de la morta-
lidad total también fue incierta, odds ratio 0,38 (0,15 a 0,95) y se basé en sélo 5 muertes en los
grupos de litio y 14 en los de placebo.

Hay otras razones para la cautela. Como ya se ha senalado, aproximadamente la mitad de las
muertes y la mitad de los suicidios ocurridos en ensayos de farmacos psiquidtricos se han omitido
en los informes de los ensayos publicados.?® Para abordar este problema, Cipriani et al. se pusie-
ron en contacto con todos los autores y fabricantes de los estudios. Informaron de que se obtuvo
informacién no publicada para "la mayoria de los estudios"”, lo que fue importante para el resulta-
do autolesiones deliberadas, para el que no se encontrd ningun beneficio estadisticamente
significativo. No estd claro si los pocos suicidios se incluyeron en este resultado y sélo un ensayo
proporciond datos para ambos.*3* Cipriani et al. no informaron de si sus contactos con autores y
empresas habian dado lugar a informacién adicional sobre muertes y suicidios; si todos los autores
y fabricantes respondieron; o si consideraron que las respuestas eran fiables y exhaustivas.

Tampoco explicaron que habian incluido ensayos en los que los pacientes ya tomaban litio
antes de ser aleatorizados. La retirada del litio puede desencadenar depresién y mania,*?>%?” lo
que podria explicar el mayor riesgo de suicidio tras la retirada del litio.*?® Un estudio observacional
descubrid que la mediana de tiempo hasta la recidiva de la enfermedad era de 4 meses tras la
interrupcion brusca del litio (mds de 1-14 dias) y de 20 meses tras una interrupcion mas gradual
(15-30 dias),*?* lo que seguia siendo demasiado rapido.

Los efectos de la abstinencia pueden aparecer rapidamente. En un estudio de 18 pacientes
eutimicos (17 con un diagnéstico de trastorno bipolar y uno con trastorno unipolar) que habian
recibido litio durante 3 a 58 meses, uno desarrolld mania y dos personas desarrollaron depresion
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en los primeros cuatro dias tras la interrupcién del litio.#?? Otro estudio descubrid que el nimero
de actos suicidas por ano antes de que se instituyera el litio era menor que durante el primer afio
tras la interrupcion del litio (2,3% frente a 7,1%).4%6

Hubo problemas adicionales con los ensayos que Cipriani incluyd. No esta claro si se realizé un
seguimiento de los pacientes una vez finalizado el ensayo y si se incluyeron acontecimientos de
dicho seguimiento. Si las personas abandonan el litio de forma brusca, aumentara el riesgo de
suicidio en el grupo del litio. Ademas, la revisidn incluyd "estudios enriquecidos”, que es un
eufemismo para referirse a ensayos defectuosos en los que sélo se aleatoriza a los pacientes que
responden al litio y lo toleran.

Se incluyeron en la revisidn 45 ensayos en los que ninguno de los pacientes tomaba litio antes
de ser aleatorizados a litio (1978 pacientes) o placebo (2083 pacientes). Abarcaban una amplia
gama de diagnodsticos y fases de los trastornos, y algunos eran terapéuticos y otros sobre preven-
ciéon de recaidas. Eran de muy mala calidad. Sélo cuatro de los 45 ensayos elegibles aportaron
datos sobre la mortalidad total o los suicidios en un total de sélo 449 participantes; las causas de
las muertes no estaban claras; y el riesgo de sesgo era alto o poco claro en los cuatro ensayos.

En uno de los ensayos,*** habia diferencias pronunciadas al inicio entre el grupo de litio y el de
placebo con respecto a intentos de suicidio previos y trastornos de la personalidad. Con una
proeza estadistica de lo mds notable e incorporando "afios-persona disponibles" en el analisis,
aunque se trataba de un ensayo aleatorizado, los autores consiguieron convertir tres suicidios
frente a ninguno en una diferencia estadisticamente significativa (P = 0,049). Nosotros utilizamos
la prueba exacta de Fisher sobre los mismos datos, que es el analisis apropiado, y obtuvimos P =
0,12.

La mortalidad total fue significativamente menor en el grupo de litio que en el de placebo (dos
frente a nueve muertes, odds ratio de 0,28, pero el intervalo de confianza del 95% fue muy
amplio, de 0,08 a 0,93). Si incluimos cuatro muertes adicionales con litio en uno de los ensayos
gue habiamos excluido segln nuestro protocolo porgque no tenian comorbilidad depresiva, la odds
ratio fue de 0,70 (0,27 a 1,85). Sélo un estudio informé de algun suicidio (ninguno frente a tres);
odds ratio 0,13 (0,01 a 1,27).

Que el litio redujera la mortalidad total pero no los suicidios es lo contrario de lo que cabria
esperar si el litio aliviara los sintomas bipolares, la mania aguda en particular, pero con dafios
somaticos. Nuestros resultados podrian estar relacionados con el hecho de que basamos nuestra
revision en informes de ensayos publicados. Es probable que ya no existan informes de estudios
clinicos porque el litio es un farmaco muy antiguo. Preguntamos a la EMA que respondid diez
meses después que no disponia de ellos.

Los investigadores podrian pensar que no es importante informar de una o dos muertes con
litio, sobre todo si creen que las muertes no estan relacionadas con el litio y también porque los
psiquiatras han creido durante muchos afios que el litio salva vidas. No podemos saber cuantas
muertes faltaron en los 41 ensayos con litio en los que no habia informacion sobre muertes.

La respuesta a la pregunta de si el litio disminuye el riesgo de suicidio y la mortalidad total es: No
lo sabemos. Se necesitan nuevos ensayos controlados con placebo con pacientes naive al trata-
miento y sin periodo de rodaje en el que todos los pacientes reciban litio y se estabilicen con el
farmaco. La titulacion de la dosis deberia tener lugar después de la aleatorizacién.

Para mantener el cegamiento, los valores plasmaticos del litio deben permanecer ciegos para
el médico tratante. Si no hay cegamiento, o éste es inadecuado debido a los dafios del litio, el uso
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de otros tratamientos, por ejemplo, pastillas para la psicosis y electroshock, podria diferir en los
dos grupos.

Los ensayos deben ser muy amplios, ya que el suicidio es un acontecimiento poco frecuente, y
deben durar varios anos, ya que el resultado podria verse influido por la duracién del estudio. Si,
por ejemplo, el litio reduce los sintomas maniacos, podria dar lugar a un menor nimero de acci-
dentes con desenlace fatal, pero también a una mayor mortalidad a largo plazo debido a la toxici-
dad del litio. Ademas, para obtener informacion sobre los dafios a largo plazo y los efectos clinicos
del litio, los ensayos deberian finalizar con un largo periodo de disminucion progresiva, y los
pacientes deberian ser objeto de seguimiento durante varios afios después de haber abandonado
el farmaco o el placebo. Por ultimo, el andlisis de los datos y la redaccién del manuscrito deberian
realizarse a ciegas para reducir el riesgo de sesgo en la informacién;**> deberian publicarse en los
detalles sobre las causas de las muertes; y todos los datos brutos anonimizados de los pacientes
deberian ponerse a libre disposicién para que otros investigadores puedan comprobar por si
mismos si estdn de acuerdo con los autores.

¢Hace el litio mas bien que mal? No podemos utilizar los cuatro ensayos que encontramos para
responder a esa pregunta. Tenian resultados muy subjetivos, como si los pacientes habian recaido
o si habian mejorado en cierta medida, y los ensayos debieron de estar mal cegados porque los
dafios del litio son pronunciados. Si queremos saber lo que el litio hace a la gente, necesitamos
ensayos grandes con algo en el placebo que produzca efectos adversos para que sea mas dificil
romper el cegamiento.

Un libro sefialaba que el trastorno bipolar causa demencia que probablemente puede prevenirse
con medicacion, incluido el litio, que tiene propiedades neuroprotectoras.*®118 Otro libro repetia
estol6:29416:586 y afirmaba que el litio parecia reducir o eliminar totalmente el riesgo de
demencia.'®2% Un tercer libro afirmaba que estudios més recientes indican que el litio tiene un
efecto protector sobre las células cerebrales de los pacientes bipolares.7:662

No habia ninguna documentacién que avalara este deseo.

Un libro afirmaba que el efecto del litio sobre la mania aguda era seguro.'®115 Pero ¢qué
significa tener un efecto sobre la mania aguda? Existe una revisidon Cochrane al respecto, que
incluyd 36 ensayos.**® Tiene 300 paginas, el tamafio de un libro, y hay 390 anélisis. Esto es ciencia
de libro de cocina Cochrane en su peor versidn. Teniendo en cuenta lo poco fiables que son los
ensayos de farmacos psiquiatricos y lo comun que es la informacidn selectiva, esto es exagerado.

El litio fue mas eficaz que el placebo para inducir una respuesta, odds ratio 2,13 (1,73 a 2,63),
pero fue menos eficaz que la olanzapina, odds ratio 0,44 (0,20 a 0,94) y la risperidona, diferencia
media 7,28 (5,22 a 9,34). La respuesta es un resultado muy subjetivo y sesgado en ensayos que no
estan adecuadamente cegados, y ser menos eficaz que los tranquilizantes mayores, que no tienen
efectos clinicamente relevantes sobre la psicosis, no es un hallazgo convincente.

Los autores de Cochrane protegieron al gremio psiquidtrico propagando las tonterias que he
desacreditado anteriormente en este libro. Escribieron que el litio es un agente neuroprotector
del cerebro que reduce la muerte celular y potencia el crecimiento de nuevas neuronas; que los
estudios de imagen funcional han demostrado que las personas tratadas con litio presentan un
aumento global de la materia gris, especialmente concentrada en el cortex prefrontal, la amigdala
y el hipocampo, lo cual es importante porque el trastorno bipolar bien puede ser una afeccién
neurodegenerativa. También escribieron que el litio reduce el riesgo de suicidio.
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Los danos del litio

El litio es un fdrmaco muy tdéxico que requiere una estrecha vigilancia del nivel sérico. La FDA
advierte de que "la toxicidad del litio... puede producirse a dosis cercanas a los niveles terapéu-
ticos".43’

Este hecho fue ignorado en un libro de texto que afirmaba que el litio es generalmente bien
tolerado y que sus dafios son pocos y bien conocidos.'®1%> Si eso fuera cierto, resulta sorprendente
que el 40% de los pacientes interrumpan el tratamiento prematuramente, algo que el libro
mencionaba en la misma pagina.’®11

Otro libro de texto respetaba las pruebas. Mencionaba que los efectos adversos mas comunes
son polidipsia, poliuria, aumento de peso, temblor de manos, sintomas gastrointestinales como
nauseas, dispepsia y diarrea, edemas leves y reacciones cutdneas, y que los dafios mentales
molestos son dificultad para concentrarse, afectacion de la memoria y disminucién de la vitalidad
y la creatividad.1’*®%2 E| libro sefialaba que los dafios a largo plazo son mas graves: hasta un 10% de
los pacientes presentan cambios morfoldgicos en los rifones, un 1% sufre dafios renales irrever-
sibles, y en casos raros se producen hipotiroidismo y teratogenicidad.'”*¢? Un tercer libro de texto
confirmé el riesgo de malformaciones.6:301

En los prospectos se advierte a los pacientes y a sus familiares de que el paciente debe inter-
rumpir el tratamiento con litio y ponerse en contacto con el médico si experimenta diarrea,
vomitos, temblores, ataxia leve (no se explica, aunque pocos pacientes saben que significa pérdida
de control sobre los movimientos corporales), somnolencia o debilidad muscular. El riesgo de
toxicidad del litio aumenta en pacientes con enfermedades renales o cardiovasculares, debilita-
miento o deshidratacion graves, o deplecién de sodio, y en pacientes que reciben medicamentos
gue pueden afectar a la funcién renal, por ejemplo, algunos antihipertensivos, diuréticos y farma-
cos analgésicos para la artritis. Son muchos los farmacos que pueden modificar los niveles séricos
de litio, por lo que es muy dificil utilizarlo con seguridad.*3”

Existen otros dafios graves, por ejemplo, el litio puede provocar alteraciones de la conduccién
cardiaca.!6:2%®

Un libro afirmaba que el cese de la terapia con litio aumenta el riesgo de un nuevo episodio
maniaco mas alla del riesgo asociado al curso natural de la enfermedad antes de la terapia con
litio.1®>8% No habia ninguna referencia a esta afirmacion, y -como en el caso de otros farmacos
psiquidtricos- es probable que lo que se observe al suspender el litio sean efectos de abstinenciay
no recaidas. La Unica referencia relevante en esta seccion no era sobre el litio, sino sobre un
metaandlisis en red de pastillas para la psicosis en pacientes con esquizofrenia.?*®

El litio es similar a las pastillas para la psicosis en sus efectos, que incluyen embotamiento
emocional, apatia, un declive en el funcionamiento cognitivo y vidas empobrecidas con poco
contacto social.>*3> Los pacientes que abandonan el litio pueden acabar peor que antes,?y el
tiempo hasta una recidiva tras la retirada del litio es varias veces mas corto que de forma
natural.*?’

Al igual que la depresién y la esquizofrenia, el trastorno bipolar parece haber tomado un curso
mas crénico debido a los farmacos que se utilizan. Antes, alrededor de un tercio de los pacientes
maniacos sufrian tres o mas episodios en su vida, pero ahora son dos tercios, y las pastillas para la
depresion y los farmacos para el TDAH pueden provocar ciclos rapidos entre altibajos.>

La lista de dafios graves que puede causar el litio es muy larga y aterradora,**” y no sabemos si
el dafio cerebral es reversible.'204 No es un farmaco que recomendaria a nadie.

125



Pildoras para la psicosis, antiepilépticos y TEC

Los libros de texto recomendaban que, en lugar de litio, se utilizaran pildoras atipicas para la
psicosis o antiepilépticos.16:297,18:241,13:220 yp |ibro de texto no recomendaba el litio como primera
opcién para la mania, sino las pildoras para la psicosis, que podian combinarse con benzodiace-
pinas para evitar dosis elevadas.'®%'* Dudo que haya una buena razén para no utilizar benzodia-
cepinas solas, ya que la idea de tratar la mania es calmar al paciente, lo que es una cuestion de
dosis.

En este libro se sefialaba que los pacientes con mania y depresidn suelen poder tratarse
eficazmente con psicofarmacos "modernos", de los que se afirmaba que evitan las recaidas en la
mayoria de los pacientes, pero no se hacia referencia a esta afirmacion, 819 que es falsa.**® Mas
adelante, se especificaba que los farmacos modernos significan pastillas para la psicosis. 18116

Como ya se ha sefalado, "moderno" es un término inapropiado, ya que sugiere que los
farmacos mds nuevos son mejores que los antiguos, lo que rara vez es el caso, y las pastillas para
la psicosis no evitan nada, aparte de permitir a los pacientes llevar una vida mds normal y
productiva. Este libro también afirmaba que, con medicacién, la mayoria de los episodios
maniacos terminaban en 6-8 semanas, mientras que un episodio maniaco no tratado duraba
desde unos pocos meses (la mayoria de las veces) hasta varios afios.'®1> Obviamente, esta
afirmacién no procedia de ensayos controlados con placebo.

Un libro sefialé que no hay pruebas para utilizar antiepilépticos para la depresion resistente al
tratamiento.'%27> El mismo libro afirmaba que el valproato tiene un efecto antimaniaco bien
documentado y que la lamotrigina estd aprobada para la profilaxis.'®3°2 No es sorprendente que
los médicos piensen que los antiepilépticos funcionan para la mania, ya que todo lo que derriba a
la gente "funciona" para la mania. El principal efecto de los antiepilépticos es que suprimen la
capacidad de respuesta emocional adormeciendo y sedando a las personas.3®

Como la mayoria de los demas farmacos psiquiatricos, los antiepilépticos se utilizan practica-
mente para todo. He visto a muchos pacientes que entraban por la puerta de la psiquiatria con
una variedad de diagndsticos de partida -muy a menudo depresion o nada en absoluto que reuna
las condiciones para un tratamiento farmacolégico- y a todos se les acababa recetando un
espantoso céctel de farmacos que incluia antiepilépticos. Los antiepilépticos no sélo sedan a las
personas, sino que también pueden volverlas maniacas3°%43° y dar asi a los pacientes un falso
diagnéstico de bipolaridad.

La bibliografia de los ensayos se ha distorsionado hasta un grado extremo. En el caso de la
gabapentina (Neurontin), por ejemplo, se informd de forma selectiva de los ensayos y de los
analisis estadisticos y resultados que resultaron ser positivos; se excluyd o incluyd a pacientes de
forma inapropiada en los analisis; y se dieron vueltas para que los resultados negativos parecieran
positivos.40441

El sesgo ya se introdujo en la fase de disefio, por ejemplo, mediante el uso de dosis elevadas
gue provocaron el desenmascaramiento, aunque Pfizer reconocié que el desenmascaramiento
debido a acontecimientos adversos podria corromper la validez del estudio. La ultima capa de
corrupcion la llevaron a cabo los redactores fantasma y los jefes de la empresa: "Necesitariamos
tener un control 'editorial'"; "Los resultados, si son positivos, ... se publicaran"; "'Estamos utili-
zando una agencia médica para elaborar el documento que mostraremos al Dr. Reckless. No le
permitiremos que lo redacte él mismo".
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La gabapentina sélo estaba aprobada para personas con epilepsia resistente al tratamiento,
pero Warner-Lambert, posteriormente comprada por Pfizer, la promociond ilegalmente y la
vendié practicamente para todo, incluido el TDAH y el trastorno bipolar.®1>! Casi el 90% de los
lideres de opinidn influyentes estaban dispuestos a pregonar la gabapentina en las reuniones
después de haber sido puestos al dia sobre las estrategias de promocion de la empresa. Un
ejecutivo de la empresa hablé a un vendedor de "Neurontin para todo... No quiero oir esa mierda
de la seguridad".**?> La empresa insistid en presionar a los médicos para que utilizaran dosis mucho
mas altas de Neurontin que las aprobadas, lo que significa mas muertes.

En 2010, un jurado declard a Pfizer culpable de crimen organizado y de una conspiracion de
chantaje.**3 Seis afios antes, Pfizer habia pagado 430 millones de ddlares para zanjar las acusa-
ciones de que habia promocionado fraudulentamente el Neurontin para usos no aprobados.***

Hemos visto problemas similares con otros medicamentos. En el caso de la lamotrigina, siete
grandes ensayos negativos permanecieron sin publicar e invisibles para el publico, mientras que se
publicaron dos ensayos positivos.”193

Los farmacos para la epilepsia tienen muchos efectos nocivos, por ejemplo, 1 de cada 14
pacientes que toman gabapentina (Neurontin) desarrolla ataxia.**°

Un libro de texto afirmaba que algunos antiepilépticos pueden utilizarse para la profilaxis de la
bipolaridad.®242 No habia referencias, pero las revisiones sistemdticas no parecen respaldar esta
afirmacion.*>44 No me parecid que mereciera la pena ir mas alld, ya que los ensayos en este
campo son de tan mala calidad que es una tarea ingente hacer una revisién sistematica de cada
agente, y hay muchos farmacos antiepilépticos. Ademas, los antiepilépticos son tan tdoxicos que
dudo que pueda justificarse su uso.

Un libro de texto describia varios dafios con antiepilépticos,'”:%6* pero no el mas importante,
gue es que estos farmacos duplican el riesgo de suicidio. El prospecto de la FDA para la pregaba-
lina (comercializada con gran éxito por Pfizer bajo el seductor nombre de Lyrica) menciona un
metaandlisis de 199 ensayos clinicos controlados con placebo de 11 antiepilépticos que mostraron
un cociente de riesgos ajustado de 1,8 (1,2 a 2,7) de pensamientos o comportamientos suicidas.3%°

Estabilizador del estado de animo es un eufemismo que los psiquiatras nunca definen. Suelen
referirse a los farmacos antiepilépticos y al litio. Eli Lilly también llama estabilizador del estado de
animo a la olanzapina,’ que es jerga orwelliana. Las pastillas para la psicosis no estabilizan nada,
sino que sedan a las personas, las vuelven pasivas y les dificultan llevar una vida normal. Este
término deberia abandonarse, ya que es intensamente engafioso.

Este libro de texto admitia 345 paginas después que existen escasas pruebas del efecto de los
antiepilépticos, pero que a pesar de ello se utilizan en cierta medida.6>77

No recomendaria farmacos antiepilépticos para ningun trastorno mental.

Un libro afirma que la TEC es la Unica monoterapia que resulta eficaz en mas del 60% de los
pacientes.’®:392 Otro libro iba alin més lejos y afirmaba que el 80% de los pacientes con depresion
resistente al tratamiento respondian a la TEC,7:3®0 |o cual es una afirmacidn sin sentido, ya que no
existe ningun grupo de control.

Un libro afirmaba que existe un gran potencial en la prevencion de mas depresiones y manias
ofreciendo una combinacién de fdrmacos y psicoeducacién tan pronto como se haya hecho el
diagndstico bipolar.163%” No existen pruebas fiables de que los farmacos puedan prevenir las
recaidas.
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Las pastillas para la depresién aumentan la mortalidad total sustancialmente

En 2015, intenté averiguar cuantas personas mueren a causa de los tres grandes grupos de
farmacos, las pastillas para la depresién, las benzodiacepinas y similares, y las pastillas para la
psicosis.”307 Utilicé las investigaciones mas fiables que pude encontrar y limité mis andlisis a
pacientes de al menos 65 afios. El nimero estimado de muertes por drogas en Dinamarca
(poblacién de 5,8 millones) basado en el uso actual fue de 2831 para las pastillas para la depre-
sién, 721 para los tranquilizantes menores y 141 para los tranquilizantes mayores. Calculaba que
sélo la fluoxetina habia matado a 311.000 personas en todo el mundo en el grupo de edad de 65
afios o mas hasta 2004.

El elevado numero de muertes por consumo de pastillas para la depresion puede resultar
sorprendente. En parte se debe a que las toman tantas personas mayores (un 12% en el grupo de
edad de 65 a 79 afios y un 19% en los mayores de 80 afios).”31% Un estudio de cohortes realizado
en el Reino Unido con 60.746 pacientes mayores de 65 afios demostré que los ISRS provocan
caidas con mas frecuencia que si no se trata la depresion, y que los farmacos matan al 3,6% de los
pacientes tratados durante un afio.**’ El estudio se hizo con mucho cuidado, por ejemplo, los
pacientes fueron su propio control en uno de los andlisis, lo que es una buena forma de eliminar el
efecto de los factores de confusion.

Un libro de texto aconsejaba que, en los ancianos, probdramos una pastilla para la depresién
incluso ante una vaga sospecha de depresion, porque puede ser dificil distinguir entre demenciay
depresidn, y porque las consecuencias para los pacientes son muy graves si pasamos por alto "esta
afeccion tratable".1®12! Este consejo es mortal. Incluso si el riesgo de muerte en el estudio del
Reino Unido por alguna razén fue exagerado, es la mejor evidencia que tenemos, y tenemos la
obligacion de seguir la evidencia.

A los psiquiatras no les gusta oir hablar de lo mortales que son sus fdrmacos, y no comunicaron
ningun dato al respecto en sus libros de texto. Absolutamente nada.

En octubre de 2017, di dos charlas invitadas en el 17" Congreso Mundial de Psiquiatria de la
Asociacién Mundial de Psiquiatria en Berlin.®27 Esto fue organizado por Peter Lehmann un
reformador alemdn que quiere hacer una psiquiatria mas humana, con autodeterminacion y
menos uso de farmacos tdxicos. Se puso en contacto con el comité asesor internacional y les insté
a invitar como ponentes a "usuarios/supervivientes de la psiquiatria", cosa que hicieron, y también
me invitaron a mi.

Hablé en dos simposios. Uno fue un simposio internacional sobre el sindrome de abstinencia
gue puso de relieve la creciente brecha entre los conocimientos sobre los problemas del sindrome
de abstinencia y la falta de apoyo a la abstinencia. El otro fue Responder a la aterradora reduccion
de la esperanza de vida de los pacientes psiquidtricos.

Cuando hablé sobre la abstinencia de los farmacos psiquidtricos, habia unos 150 psiquiatras
entre el publico. El ambiente era hostil, y varias personas hicieron preguntas irrelevantes como si
yo no creia que el litio funcionara...

Quince minutos mas tarde, intervine en el otro simposio y mi titulo fue ¢ Por qué los farmacos
psiquidtricos son la tercera causa de muerte después de las enfermedades cardiacas y el cancer?’
Asistieron tres psiquiatras de los mas de 10.000 que habia en el congreso. Se negaron a conceder
entrevistas y evitaron cuidadosamente ser filmados por un equipo de documentalistas que me
siguio hasta Berlin, como si fueran a ver una pelicula porno. Era una zona prohibida. Un tabu.
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Si lee los prospectos o busca los articulos publicados pertinentes, se dara cuenta de que los
farmacos psiquiatricos tienen dafios que pueden provocar caidas y accidentes de trafico.4484>3
Estos dafios incluyen sedacién, mareos, hipotensién ortostatica, confusién y alteraciones de la
coordinacidn y el equilibrio. Los farmacos para la depresidn duplican el riesgo de caidas y fracturas
de cadera de forma dependiente de la dosis,*?4>3 y en el plazo de un afio tras una fractura de
cadera, aproximadamente una quinta parte de los pacientes habra fallecido.

Estos dafios no serdn percibidos por los médicos, ya que mucha gente se cae y se rompe la
cadera de todos modos. Los farmacos son, por tanto, asesinos silenciosos, y los médicos no
aprenden nada de su tan sobrevalorada experiencia clinica, que, en psiquiatria, les lleva por mal
camino las mas de las veces.

Las pastillas para la depresion no evitan las recaidas

Es complicado que los sintomas de abstinencia y los de la enfermedad sean a menudo los mismos.
Si se deja de tomar una droga bruscamente o durante un corto periodo de tiempo, y el paciente se
deprime, no significa que la enfermedad haya reaparecido.

Sin embargo, cuando los pacientes han intentado dejar de tomar el farmaco por sus perjuicios
o porque creen que no funciona, los psiquiatras, otros médicos, trabajadores sociales y familiares
suelen decirles que los sintomas demuestran que siguen necesitandolo.

Es una batalla cuesta arriba tratar de dejar de tomar una pildora para la depresién,® pero por lo
general, lo que estamos viendo es lo que yo llamo una depresién por abstinencia. Este término es
una descripcion precisa de lo que ocurre, pero puede que yo sea la Unica persona que lo utilice.
Una busqueda en PubMed con "depresion por abstinencia" en el campo Titulo no arrojo ningun
registro, y ni siquiera una busqueda en Google encontré alguno. A continuacién, explicaré por qué
es correcto decir que los pacientes se vuelven dependientes de las pastillas para la depresion,
aunque la psiquiatria dominante siga negandolo.”#%

Mi nuevo concepto deberia pasar a formar parte del lenguaje que utilizan los psiquiatras y
deberia incluirse en los manuales de enfermedades. Defino la depresion por abstinencia como una
depresidon que se produce en un paciente que no esta deprimido en ese momento, pero cuya
pastilla para la depresidn se suspende bruscamente o a lo largo de unas semanas. Su rasgo
distintivo es que los sintomas parecidos a la depresién aparecen rapidamente (dependiendo de la
semivida del farmaco o de sus metabolitos activos) y desaparecen en cuestién de horas cuando se
reanuda la dosis completa. La reintroduccidn del farmaco puede considerarse, por tanto, como
una prueba diagndstica que separa una depresion por abstinencia de una depresidn verdadera, ya
gue las depresiones verdaderas no responden rapidamente a las pastillas para la depresion.

Un ensayo realizado en 1998 en 242 pacientes con depresién en remision ilustra la diferencia
entre una depresién de abstinencia y una depresion verdadera.*> Una vez curados, los pacientes
recibieron una terapia abierta de mantenimiento con fluoxetina, sertralina o paroxetina durante 4-
24 meses. A continuacion, se les cambiaba repentinamente la terapia por un placebo doble ciego
durante 5-8 dias, pero ni ellos ni sus médicos conocian el momento de la interrupcién del
tratamiento.

Los investigadores habian elaborado una lista de 43 elementos basada en los sintomas de
abstinencia de los que se informa en la literatura y, tras el periodo de placebo, se pregunté a los
pacientes si habian experimentado alguno de ellos. Este enfoque de lista de comprobacion

129



tendera a exagerar los sintomas de abstinencia, y el estudio fue financiado por Eli Lilly, el
fabricante de la fluoxetina, que tenia un interés obvio en demostrar que la fluoxetina causa menos
sintomas de abstinencia que los otros dos farmacos debido a la vida media muy larga de su
metabolito activo, aproximadamente de una a dos semanas.

Los tres sintomas de abstinencia mas comunes fueron el empeoramiento del estado de dnimo,
la irritabilidad y la agitacion, que no son signos de una recaida de la depresion. Como era de
esperar, relativamente pocas personas presentaron sintomas con la fluoxetina:

fluoxetina  sertralina paroxetina

(n=63) (n=63) (n=59)
Empeoramiento
del estado de animo 22% 28% 45%
Irritabilidad 17% 38% 35%
Agitacion 16% 37% 31%
Hamilton aumento > 8 6% 30% 36%

Sintomas de abstinencia en pacientes con depresidén remitida durante un periodo de placebo de 5-8 dias.

Con sertralina o paroxetina, 40 de 122 pacientes tuvieron un aumento en su puntuacién Hamilton
de al menos 8, lo que supone un aumento clinicamente relevante.

Habria habido muchos mas sintomas de abstinencia si se hubieran retirado los farmacos
durante 2-3 semanas, sobre todo en el caso de la fluoxetina, pero incluso con una interrupcién de
solo 5-8 dias, 25 de los 122 pacientes que tomaban sertralina o paroxetina cumplian los criterios
de depresién de los autores.

Este estudio demuestra por qué los médicos se equivocan cuando creen que la enfermedad ha
reaparecido. Podriamos preguntarnos cuantos pacientes tienen probabilidades de sufrir una
depresidon verdadera en una semana al azar en un grupo de 122 pacientes cuyas depresiones han
remitido. Lo calculé basandome en un estudio de 362 estudiantes de secundaria que habian
sufrido uno o mas episodios de depresién.*** De los pacientes que se recuperaron, el 5% recayo en
6 meses y el 12% en un afio, lo que sugiere una tasa de recaida bastante constante en el tiempo.
Utilizando estos datos, calculé cual es el nimero esperado de pacientes que recaen. Es 122 x 12%
X 6,5/365 = 0,03, lo que sugiere que ni uno solo de los 22 pacientes que "recayeron" en el estudio
de Lilly habria recaido si no se les hubiera expuesto a una interrupcién abrupta.

Dos afios mas tarde, Eli Lilly realizé otro ensayo poco ético con un disefio similar que perjudicé
a los pacientes.3% Los sintomas de abstinencia tras la retirada de la paroxetina fueron graves. Los
pacientes experimentaron "un empeoramiento estadisticamente significativo de la gravedad de
las nduseas, suefios inusuales, cansancio o fatiga, irritabilidad, estado de dnimo inestable o
rapidamente cambiante, dificultad para concentrarse, dolores musculares, sensacién de tension,
escalofrios, problemas para dormir, agitacion y diarrea durante la sustitucién por placebo."
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Los diversos dafios que sufrieron los pacientes a causa del cruel disefio de los ensayos de Lilly
aumentan el riesgo de suicidio, violencia y homicidio.” Esto se sabia mucho antes de que se
llevaran a cabo los ensayos.?7:21

Como era de esperar, los pacientes que se habian visto perjudicados tras la retirada de la
paroxetina informaron de "un deterioro estadisticamente significativo del funcionamiento en el
trabajo, las relaciones, las actividades sociales y el funcionamiento general".!

Sélo en los ensayos de "interrupcion abrupta” he visto tales resultados. Segun el manual de
enfermedades de la Asociacién Americana de Psiquiatria, DSM-5, hay depresién mayor cuando el
paciente presenta 5 o0 mds de 9 sintomas que "causan angustia clinicamente significativa o
deterioro social, ocupacional o de otras dreas importantes del funcionamiento".? Teniendo en
cuenta cdmo se define el trastorno, no tiene sentido que los ensayos de farmacos eviten utilizar
estos resultados, que son mucho mas importantes y relevantes que una puntuacidn en una escala
de valoracidn. La razdn es, por supuesto, que la industria farmacéutica sabe que sus pastillas no
tienen efectos positivos en estos resultados esenciales.

Dado que los psiquiatras suelen confundir los sintomas de abstinencia con la recaida, no es
sorprendente que dos libros de texto afirmaran que, si se deja de tomar el fdirmaco demasiado
pronto,16:276.17:661 gumenta el riesgo de recaida, y uno sefialara que al menos el 50% recaera.!6:276

Esta idea errédnea conduce a consejos perjudiciales sobre el tratamiento a largo plazo. Se acon-
seja una fase de continuacién de 6 a 12 meses tras la remision,16:276:18:126 y cyanto mas tiempo,
mejor,'%276 por ejemplo en caso de depresién grave con riesgo inminente de suicidio.'®26 Este
consejo es mortal. Los fdrmacos podrian llevar al limite a un paciente en peligro inminente de
suicidio. El mismo libro de texto afirmaba, sin referencias, que el efecto preventivo de la
psicoterapia no es tan pronunciado como el de los fadrmacos.'8126 Esta falsa informacién también
es letal”272:381-38 phorque la psicoterapia reduce a la mitad el riesgo de suicidio.?”?

Si un paciente ha tenido dos depresiones en 5 afos, el médico debe considerar la posibilidad
de continuar con el fdrmaco durante un afio mas; si son tres depresiones, durante 5-10 afios o de
por vida.'®1?7 Sj aparecen después de los 50-60 afios, el tratamiento debe ser de por vida porque
el riesgo de recurrencia es casi del 100%. Se afirma que se consigue un excelente efecto antidepre-
sivo preventivo. Este consejo también es letal debido a la elevada tasa de mortalidad en ancianos
a los que se administran fadrmacos para la depresién.”:310447

Los absurdos eran interminables. Un tercer libro recomendaba continuar con el farmaco
durante el mismo nimero de afios que el nimero de episodios depresivos.'”30 Incluso si imagina-
mos que existiera un farmaco que funcionara para la depresién y evitara nuevos episodios, seria
extrano. El consejo significa que cuanto mas pobre sea el efecto, incluido el efecto nulo, mas
tiempo deberd tomar el farmaco el paciente. Si se producen siete depresiones, el paciente seria
"sentenciado" a siete anos mas con la pildora y también se le llamaria resistente al tratamiento.
Esto da connotaciones al derecho penal. Cuanto mas resistente al tratamiento sea un delincuente,
es decir, cuantos mas delitos y penas de carcel, mas larga sera la ultima condena.

Algunas paginas mas adelante, el mismo libro afirmaba que el riesgo de recaida en bipolaridad
en es de alrededor del 85%, pero sélo del 35% cuando se trata médicamente.’3”7 Esto también es
erréneo. Todos los estudios de mantenimiento tienen graves defectos ya que miden los efectos de
abstinencia en el grupo placebo, no la recaida.

Se afirmé que la quetiapina reduce significativamente la recaida de la mania -lo que es poco
probable que sea cierto- y que tal efecto no se ha demostrado para otras pildoras contra la
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psicosis.1®3% Es ain més improbable que funcione una pildora contra la psicosis y no todas las
demads. Esto es dolorosamente erréneo.*3¢

Este libro de texto recomendaba el tratamiento de mantenimiento ya después de un Unico
episodio maniaco, durante 2-10 afios o de por vida, a menos que estuviera causado por drogas
psicoactivas.'®3%5 No se explicaba si esto sélo se referia a las drogas callejeras o también podia
tratarse de medicamentos con receta, pero muchos fadrmacos psiquidtricos pueden causar mania,
incluidas las pastillas para la depresién y los farmacos para el TDAH.’

El libro explicaba que la interrupcion brusca siempre aumenta el riesgo de recaida porque se
espera que la enfermedad dure mucho tiempo.16:3% Esta afirmacidn es ridicula. No es porque la
enfermedad vaya a durar mucho tiempo sino porque los pacientes sufren sintomas de abstinencia.
Esto se ha descrito para todas las clases de farmacos psiquidtricos.®>

Se aconsejaba el abandono gradual durante al menos cuatro semanas'®°8419:2%5 g un par de
meses,'8239 pero sélo un libro aconsejaba cambios de dosis especialmente pequefios al final.*%:2%
Un libro ofrecia un consejo peligrosamente engaioso, ya que postulaba que los sintomas de
abstinencia podian evitarse si se dejaban de tomar las pastillas durante dos semanas.'’3%0 En otra
parte de este libro,”¢0 |os autores recomendaban lo que llamaban una retirada lenta durante 1-2
meses, que no es lenta.®13¢

Segun los libros de texto, alrededor de un 20-30%'823° o un tercio'®>®* sufriran sintomas de
abstinencia al dejar el fdirmaco abruptamente. Esto tampoco es correcto. La mitad de los pacientes
padeceran dichos sintomas después de tomar pastillas para la depresion, y en la mitad de ellos
seran muy graves.!36

La informacidn sobre los sintomas de abstinencia variaba pero incluia mareos, dolor de cabeza,
cansancio, sintomas gastrointestinales, sintomas parecidos a los de la gripe, insomnio, ansiedad,
irritabilidad, agitacién, sudoracion, tristeza, aumento de los suefios, contracciones musculares y
sensacion de zapping eléctrico en las extremidades.16:58417:360,17:660,18:239,13:295 Ectvieron ausentes
los dafios mas graves, la acatisia, el aumento del riesgo de suicidio y violencia, y la depresidn por
abstinencia.

Dos libros afirmaban que los pacientes no se vuelven dependientes de las pastillas para la
depresion,17:%6118239 y yno de ellos sefialaba que, por ello, la recaida no debe malinterpretarse
como sintomas de abstinencia, y afiadia que la recurrencia suele producirse varias semanas
después de interrumpir el tratamiento.®23° Un tercer libro sefialaba que los sintomas de
abstinencia suelen aparecer a los pocos dias, oscilando entre un dia y dos semanas, y que la
duracion varia entre unos pocos dias y varias semanas.1%2%>

Estas afirmaciones también son erréneas. Las pastillas para la depresién conducen a la
dependencia (véase la pagina 89), y los sintomas de abstinencia pueden aparecer mucho mas
tarde, al cabo de meses, por ejemplo, si el paciente se estresa, y pueden durar afios.®136 Otro libro
sefialaba que un tercio sufriria sintomas de abstinencia si se dejaba de tomar el farmaco de
repente y aconsejaba reducirlo durante al menos cuatro semanas, pero no explicaba cémo.6:>8

En un libro, los autores advertian de que cerca del 40% de los pacientes con trastorno bipolar
abandonan el tratamiento y que esto conlleva un gran riesgo de nuevos episodios.'®>°¢ Obvia-
mente, a los pacientes no les gustan los farmacos, pero a los psiquiatras les da igual.

La negacion profesional generalizada de los dafios farmacolégicos que experimentan los
pacientes se puso de manifiesto cuando mencioné en las noticias de televisién en 2011 que las
pastillas para la depresion pueden cambiar la personalidad. En un comentario al respecto, el
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presidente de la Asociacidon Danesa de Psiquiatria escribié que es engaiioso centrarse en un efecto
secundario que asusta tanto a los pacientes y que es extremadamente raro.*>®

No es asi. Seis afios antes, unos psiquiatras daneses habian publicado un estudio en el que el
43% de 493 pacientes estaban de acuerdo en que el tratamiento podia alterar su personalidad y el
42% en que tenian menos control sobre sus pensamientos y sentimientos.® El 82% estaba de
acuerdo en que, mientras tomaran las pastillas, no sabian realmente si eran necesarias. Las
respuestas de los pacientes se corresponden estrechamente con lo que han descubierto otros
investigadores,3® pero los psiquiatras daneses se negaron rotundamente a creer lo que los pacien-
tes les habian dicho. Calificaron a los pacientes de ignorantes y escribieron que los pacientes nece-
sitaban "psicoeducacion". Sin embargo, los familiares tenian la misma opinidn que los pacientes
sobre las pastillas. ¢ Quizds también habria que ensefarles que estaban equivocados?

Los diferentes tratamientos y combinaciones

En caso de respuesta insuficiente en pacientes con depresion o ansiedad, un libro de texto sugeria
afiadir otro farmaco (el llamado potenciador), por ejemplo, mirtazapina por la noche si el paciente
no puede dormir.17:%! Sefialaba que la potenciacidn con litio, tiroxina o lamotrigina esta reservado
a médicos con especial experiencia, y sugeria que una pastilla para la depresiéon puede combinarse
con una pastilla para la psicosis y que a menudo es un problema que los pacientes estén subdosifi-
cados. Este consejo aumenta los daios de los medicamentos sin ningun beneficio.

La literatura esta llena de estudios y metaanalisis que afirman que algunas pastillas para la
depresidn son mejores que otras. Casi todos ellos estan financiados por la industria farmacéutica,
ya sea directa o indirectamente. Muchos de los autores académicos estan en ndmina de la
industria como asesores, consultores o conferenciantes y tienen poco que ver con la redaccién del
manuscrito, sino que se limitan a prestar sus conocidos nombres al mismo.>%7 Esto se denomina
autoria invitada y los que escriben el manuscrito suelen ser autores fantasma, ya que sus nombres
no figuran en el encabezamiento.*° Cuando se agradece a una persona su ayuda sin especificar
para qué, o se le da las gracias por su "asistencia editorial", esta persona suele ser el verdadero
autor del articulo.

Mencionaré un reciente metaanalisis en red realizado por Cipriani y colegas, ya que obtuvo
una enorme atencion en los medios de comunicacidn. Se publicé en 2018 en The Lancet,?’* que
muchos consideran una revista de gran prestigio. Los autores incluyeron 522 ensayos, pero con
diferencia la mayoria de los datos procedian de informes de ensayos publicados. Informaron de un
tamafio del efecto de 0,30 para los farmacos en comparacién con el placebo, muy similar a meta-
anélisis anteriores. 268269

Sin embargo, aunque encontraron un efecto que estd muy por debajo de lo que es clinicamente
relevante (véase la pagina 81), clasificaron los farmacos segun su efecto (tasa de respuesta) y acep-
tabilidad (abandono por cualquier motivo), que fueron los dos resultados primarios.

Esto es inutil, y cuando vi por primera vez este metaandlisis en red, mi pensamiento inmediato fue
gue los autores habian premiado a las empresas que mas habian engafado con sus ensayos, como
indiqué en el titulo cuando publiqué mis observaciones.**® Mi sospecha se vio reforzada cuando miré
los resultados en el resumen. Los autores afirmaban que, en los ensayos de comparacidn directa, la
agomelatina, el escitalopram y la vortioxetina son mas eficaces que otros fdrmacos y que estos
farmacos también se toleran mejor que otros. No hace falta ser farmacélogo clinico para saber que es
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extremadamente improbable que esto sea cierto. Por lo tanto, examiné mas detenidamente los tres
farmacos.

La agomelatina fue pregonada en Lancet como un farmaco excepcional por dos autores,*’ uno de
los cuales era el psiquiatra australiano lan Hickie, que tenia numerosos conflictos de intereses finan-
cieros. Afirmaban que menos pacientes recaian con agomelatina (24%) que con placebo (50%), pero
una revision sistematica realizada por otros psiquiatras no encontré ningun efecto en la prevencion de
recaidas; ningln efecto evaluado en la escala de Hamilton; y también que ninguno de los ensayos
negativos habia sido publicado.** Tres paginas de cartas -lo que es extraordinario- en Lancet sefia-
laron los numerosos defectos de la revision de Hickie.

Escitalopram y vortioxetina son comercializados por Lundbeck. Es descabellado creer que el
escitalopram puede ser mejor que el citalopram porque la sustancia activa es la misma. Como ya se ha
sefalado, el citalopram es un estereoisémero compuesto por una parte activa y una molécula espejo
inactiva, y el escitalopram sélo contiene la sustancia activa.

Cuando fue estudiada por Lundbeck en sus propios ensayos de comparacion directa, y meta-
analizada bajo el control de Lundbeck, con Jack M Gorman como primer autor, la molécula activa era
mejor que ella misma.**° Los tres autores del metaanilisis trabajaban para Forest, el socio estado-
unidense de Lundbeck, uno como consultor y los otros dos en la empresa.”??* ¢ Qué se supone que
debemos sacar de un articulo publicado en un suplemento comprado de una revista que, ademas, fue
editado por una persona -el primer autor del articulo® - que también fue comprada por la empresa?**°
Absolutamente nada.

Incluso si se cree en el metaandlisis de Lundbeck de sus propios ensayos, no habia diferencias
relevantes entre el firmaco madre y el "yo otra vez".”22>40 Cuatro revisiones independientes de las
pruebas -realizadas por la FDA, el grupo asesor estadounidense Micromedex, el Consejo Médico de
Estocolmo y el Instituto Danés de Terapia Racional con Medicamentos- concluyeron todas ellas que el
escitalopram no ofrece ningln beneficio significativo con respecto a su molécula madre.#6*

La revisién Cochrane sobre el escitalopram es vergonzosa. Es de 2009 y no se ha actualizado
aunque lo que dice es totalmente engafioso: "El escitalopram demostrd ser significativamente mas
eficaz que el citalopram para lograr una respuesta aguda (OR 0,67; IC del 95%: 0,50 a 0,87). El
escitalopram también fue mas eficaz que el citalopram en cuanto a la remisién (OR 0,53; IC del 95%:
0,30 a 0,93)".%62 Su primer autor es Andrea Cipriani que también estuvo detras de los metaandlisis en
red poco fiables sobre las pastillas para la depresién publicados en The Lancet (véanse las paginas 92 y
133).

La tarea oficial del Instituto de Terapia Racional con Medicamentos, financiado por el gobierno, es
informar a los médicos daneses sobre los medicamentos basandose en pruebas. En 2002, el instituto
sefiald que el escitalopram no tenia ventajas claras sobre el antiguo farmaco.*®3 Lundbeck se quejé
enérgicamente de ello en la prensa y dijo que estaba fuera de la competencia del instituto hacer
declaraciones que pudieran afectar a la competencia internacional y perjudicar las exportaciones
danesas de medicamentos.*®* No estaba fuera de la competencia del instituto, pero éste fue repren-
dido por el Ministro de Sanidad, Lars Lokke Rasmussenque mas tarde se convertiria en Primer
Ministro. A nuestro elogiado instituto gubernamental sélo se le permitié decir la verdad sobre los
medicamentos importados, no sobre los que exportamos. Los principios sélo son validos si no cuestan
demasiado.

Dos afios mas tarde, el instituto anuncié que el escitalopram era mejor que el citalopram y que
podria probarse si el efecto del citalopram no habia sido satisfactorio.*®® El instituto debid de pisarse
los talones para encontrar una forma politicamente correcta de expresarse.*6®
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Me rei mucho cuando vi las cuatro referencias en apoyo de las afirmaciones positivas.’”?%¢ Volvi a
reirme cuando entrevistaron a una empleada del instituto en las noticias de la television. Fue presio-
nada por el periodista, que le preguntd si no podia imaginar ninguna situacidn en la que pudiera ser
una ventaja que el farmaco funcionara mas rapido. Desesperada por encontrar una respuesta
adecuada, dijo: "Si, isi una paciente esta a punto de tirarse por la ventana!". Esto era doblemente
irénico, ya que los ISRS aumentan el riesgo de suicidio.

En 2003, Lundbeck incumplié el codigo de practicas de la industria britdnica en su publicidad en
cinco ocasiones, sobre todo al afirmar que "Cipralex [escitalopram] es significativamente mas eficaz
que Cipramil [citalopram] en el tratamiento de la depresién".*! Lundbeck también atribuyé dafios al
citalopram en su literatura sobre el escitalopram que no se mencionaban en el material promocional
del citalopram. Esto confirmé el adagio de que es sorprendente lo rdpido que un buen medicamento
se convierte en uno malo cuando expira la patente.

En 2013, la Comisién Europea impuso una multa de 94 millones de euros a Lundbeck y multas por
un total de 52 millones de euros a varios productores de citalopram genérico que, a cambio de dinero
en efectivo, habian acordado con Lundbeck en 2002 retrasar la entrada en el mercado del medica-
mento, violando las normas antimonopolio de la UE.*’ Lundbeck también habia comprado acciones
de los genéricos con el Unico propdsito de destruirlas.

Cuando investigadores independientes realizaron un metaanalisis basado en comparaciones
indirectas, escitalopram frente a placebo, y citalopram frente a placebo, no hubo diferencias.*%® Sus
resultados son reveladores. En la comparacion indirecta ajustada de 10 ensayos controlados con
placebo de citalopram y 12 de escitalopram (2.984 y 3.777 pacientes, respectivamente), el escitalo-
pram no fue mejor que el citalopram, OR indirecta 1,03 (0,82 a 1,30). Los investigadores también
realizaron un metaanalisis de siete ensayos directos (2.174 pacientes), y la eficacia fue ahora
significativamente mejor para el escitalopram que para el citalopram, odds ratio 1,60 (1,05 a 2,46). Se
encontré una discrepancia similar en cuanto a la aceptabilidad del tratamiento.

Estos resultados nos indican que debemos desconfiar de los metaandlisis de redes de pildoras para
la depresidn. El engafio es generalizado y obvio. Se afirma que un medicamento que contiene la misma
sustancia activa que la molécula que estd fuera de patente es mas eficaz y se tolera mejor. ¢Como de
tontos cree Lundbeck que son los médicos? Muy tontos, desde luego. Lundbeck convirtié el farmaco
rejuvenecido en un éxito comercial a través de un enorme esquema fraudulento en el que los resulta-
dos de los ensayos ya estaban establecidos antes de iniciarlos.%22°

Cuando el socio estadounidense de Lundbeck, Forest habia realizado un ensayo con citalopram
para el trastorno de las compras compulsivas, Gorman aparecié como experto en Good Morning
America y dijo que el 80% de los compradores compulsivos habian frenado sus compras con el far-
maco.'3! Se dijo a los telespectadores que este nuevo trastorno podia afectar hasta a 20 millones
de estadounidenses, de los que el 90% eran mujeres.

En 2010, Forest se declard culpable de obstruccion de la justicia y promocién ilegal de citalopram y
escitalopram para su uso en el tratamiento de nifios y adolescentes con depresion.*®® Forest acordd
pagar mas de 300 millones de ddlares para resolver la responsabilidad penal y civil derivada de estos
asuntos y se enfrentd a numerosos casos judiciales de padres a hijos que se habian suicidado o lo
habian intentado.*”°

Forest mintié al Congreso y mantuvo los ensayos negativos fuera de la vista del publico.46%47%472
Forest contaba con 19.000 supuestos miembros del consejo asesor,*’? y la publicacion periddica
Pharmaceutical Marketing ha dado la respuesta a por qué se necesitan tantos asesores:*’3
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El proceso de asesoramiento es uno de los medios mds poderosos de acercarse a las personas y de
influir en ellas. No sdélo ayuda a dar forma a la educacion médica en general, sino que puede ayudar en
el proceso de evaluacion de la mejor manera de utilizar a las personas, motivarlas para que quieran
trabajar con usted, y con la venta subliminal de mensajes clave en curso todo el tiempo.

A los mas importantes de estos médicos corruptos se les pagan cantidades obscenas de dinero por
hacer muy poco o nada.®’ Un profesor de psiquiatria declaro:

"'Es muy desalentador encontrarse con psiquiatras académicos a los que uno ha respetado hasta
ahora apoyando un farmaco un lunes y otro el martes... Me acuerdo de un psiquiatra britanico muy
conocido al que conoci y le dije: 'éComo esta?' Me contesté: '¢ Qué dia es hoy? Estoy calculando qué
farmaco apoyo hoy'".341,369

Los generosos honorarios por las conferencias atraen a un gran ejército de médicos "educadores".
Una encuesta realizada en 2002 reveld que los psiquiatras estadounidenses cobraban unos 3.000
ddlares por una conferencia en un simposio y algunos ganaban hasta 10.000 délares.3%° Los médicos
gue trabajan para multiples compaiiias son llamados "drug whores" por los representantes de los
medicamentos,>* y su trabajo como conferenciantes o asesores se utiliza a veces como "retribucion"
por la participacién en ensayos, lo que permite a los médicos decir que no tenian conflictos de
intereses financieros mientras realizaban el ensayo.*’*

Un psiquiatra informd de lo generoso que Wyeth fue cuando vendié su medicamento, la
venlafaxina (Effexor), a sus colegas:*’>

A todos nos entregaron sobres al salir de la sala de conferencias. Dentro habia cheques por valor de
750 ddlares. Era el momento de divertirnos en la ciudad... Recibir cheques de 750 ddlares por charlar
con unos médicos durante la pausa del almuerzo era un dinero tan fdcil que me dejaba mareada. Como
una adiccion, fue muy dificil abandonarlo.

Cuando dijo en una conferencia que otros farmacos podian ser igual de eficaces que el Effexor, fue
inmediatamente visitado por el director de distrito de Wyeth, que le preguntd si habia estado
enfermo. El médico vendedor abandond entonces su lucrativa carrera como prostituto académico
ademas de su consultorio privada.

Forest utilizd comisiones ilegales para inducir a médicos y otras personas a recetar Celexa y Lexa-
pro, que supuestamente incluian pagos en efectivo disfrazados de subvenciones u honorarios de
consultoria, comidas caras y lujosos espectaculos. La reaccidon de Lundbeck ante los delitos fue: "Sabe-
mos que Forest es una empresa decente y éticamente responsable, por lo que estamos seguros de
que se trata de un error aislado".*’° Por supuesto. A ojos de los que cobran el dinero,*’* la delincuencia
organizada es "un error aislado".

La corrupcidn fue total. Forest reclutd a unos 2.000 dealers (psiquiatras y médicos de atencion pri-
maria) a los que la empresa formo para que "actuaran como profesores del programa de la Oficina de
Oradores de Lexapro".#’® Era obligatorio que los conferenciantes utilizaran el kit de diapositivas prepa-
rado por Forest. Forest proporciond "subvenciones sin restricciones" a sociedades profesionales,
incluida la Asociacién Americana de Psiquiatria para que elaboraran directrices de "practica razo-
nable", y Forest se convirtid en patrocinador corporativo del Colegio Americano de Médicos "lo que
proporciona oportunidades adicionales de marketing", y esta organizacién también participo en la
elaboracién de las directrices de "practica razonable".

Vortioxetina parece ser un medicamento excepcionalmente pobre. Todos los autores de todos los

ensayos a corto plazo publicados tenian importantes vinculos comerciales con Lundbeck, que es una
forma segura de que una empresa controle que lo que se publique apoye sus ambiciones de
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marketing. Pero cuando investigadores independientes compararon la vortioxetina con la duloxetina y
la venlafaxina en metaandlisis, descubrieron que estos farmacos eran significativamente mas eficaces
que la vortioxetina en tres de los cuatro niveles de dosis probados.*””

Se ha documentado que los metaanalisis de red (NMA) de datos de ensayos publicados no son fiables.
En un elegante estudio al respecto, los autores utilizaron datos de 74 ensayos controlados con placebo
registrados por la FDA de 12 pildoras para la depresion y sus 51 publicaciones correspondientes.*’8
Para cada conjunto de datos, se utilizé el NMA para estimar los tamanios del efecto de 66 posibles
comparaciones por pares de estos 12 farmacos. Para evaluar como el sesgo de informacién que afecta
a un solo farmaco puede afectar a la clasificacién de todos los farmacos, los investigadores realizaron
12 NMA diferentes en los que utilizaron los datos publicados de un farmaco y los datos de la FDA de
los otros 11 farmacos. Descubrieron que los tamafios del efecto de los farmacos derivados del NMA de
los datos publicados frente a los de los datos de la FDA diferian en valor absoluto al menos en un 100%
en 30 de las 66 comparaciones por pares. Se trata de un sesgo enorme.

La NMA de The Lancet de Cipriani et al. no contenia nada nuevo y lo que se afirmaba que era
nuevo no era fiable. Sin embargo, Cipriani exagero el articulo hasta el extremo, por ejemplo, en BBC
News:47

"Este estudio es la respuesta definitiva a una antigua controversia sobre si los antidepresivos
funcionan para la depresion ... Los cientificos afirman haber zanjado uno de los mayores debates de la
medicina después de que un enorme estudio descubriera que los antidepresivos funcionan. El estudio
... mostro grandes diferencias en la eficacia de cada farmaco ... Los autores del informe ... dijeron que
mostraba que muchas mas personas podrian beneficiarse de los farmacos ... El Colegio Real de
Psiquiatras dijo que el estudio 'pone fin a la controversia sobre los antidepresivos' ... Los investigadores
afiadieron ... que al menos un millén mas de personas en el Reino Unido se beneficiarian de los
tratamientos, incluidos los antidepresivos."

La puntuacién media de gravedad basal en la Escala de Calificacidn de la Depresién de Hamilton
fue de 25,7, lo que se considera una depresidon muy grave.?’° Asi pues, se confirmé una vez mas que la
afirmacidn tantas veces oida de que estos farmacos funcionan para la depresién muy grave es
errénea, ya que el efecto medio estaba muy por debajo de la diferencia minima clinicamente
relevante.

La NMA no informd de la tasa media de abandono de los farmacos, pero era muy cercanaa 1, lo
gue también es un resultado engafioso. Como ya se ha sefialado, cuando mi grupo de investigacién
utilizé los informes de los estudios clinicos de los reguladores europeos de medicamentos,
encontramos un 12% mas de abandonos con el farmaco que con el placebo (P < 0,000,01), por lo que,
si un millén de personas mas en el Reino Unido deberian beneficiarse, el tratamiento deberia ser
placebo.30!

Mas tarde, mi grupo de investigacion demostrd que los datos de los resultados publicados en
Lancet diferian de los informes de los estudios clinicos en 12 de los 19 ensayos que examinaron.*&

El metaanalisis de The Lancet era basura entra, basura sale, en un grado inusual, lo que resulta
sorprendente teniendo en cuenta quiénes eran los autores. Entre los 17 coautores de Cipriani
habia dos con los que he publicado las directrices para informar sobre metaanilisis en red,?'’ y un
tercer autor era el estadistico Cochrane Julian Higgins editor del Manual Cochrane de Revisiones
Sistematicas de Intervenciones (Cochrane Handbook of Systematic Reviews of Interventions) que
describe a lo largo de 636 paginas como hacer revisiones Cochrane.*®! Esto sugiere que algunos de los
coautores mas experimentados no contribuyeron demasiado al documento. Ninguna de estas tres
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personas se encontraba entre los 12 autores que seleccionaron los articulos y extrajeron los datos,
cuatro de los cuales declararon haber recibido dinero de las compaiiias farmacéuticas.

En Dinamarca, la NMA fue publicitada hasta el extremo en la pagina de inicio de una de las cinco
regiones, que remitia a un articulo de periddico:*®? "La conclusidn es clara: los antidepresivos
funcionan. Y los que hicieron el estudio afirman que algunos antidepresivos funcionan mejor que
otros. Una de esas "pildoras de la felicidad" que mejor pueden aliviar la depresion es, por ejemplo, el
Cipralex".

Por supuesto. Cipralex contiene escitalopram, comercializado por Lundbeck, y la exportacion
danesa de medicamentos es la mayor fuente de ingresos nacionales. Supera a la agricultura, aunque
tenemos cuatro cerdos por cada ciudadano, y también tenemos granjas porcinas en el extranjero, por
ejemplo, en Espaiia.

No sélo los autores de Cochrane, sino también Poul Videbech funcionaron como idiotas Gtiles de
Lundbeck. Videbech elogi6 el NMA de la forma mas extrafia.*®? Sefiald que el "estudio muy amplio" era
"mucho mas creible" que un estudio danés publicado un afio antes,*'? del que afirmé que concluia que
los farmacos no tenian ningln efecto significativo. También afirmé que Cipriani habia tenido en cuenta
las fuentes de error de las que los investigadores daneses no habian sido conscientes.

Como tantas otras veces, lo que también queda claro en el libro de texto que edito,*® Videbech fue
muy manipulador. En primer lugar, no habia errores en el metaanalisis danés de Jakobsen et al., que
era ejemplar y muy riguroso, y Cipriani et al. no sefialaron ningun error. Ni siquiera citaron el meta-
andlisis danés a pesar de que se publicd 12 meses antes que el suyo.

En segundo lugar, el NMA era mucho menos creible que el metaandlisis danés que sélo incluia
comparaciones con placebo, lo que explica el menor nimero de pacientes. Como ya se ha sefialado,
las comparaciones directas son notoriamente poco fiables y no son investigacion, sino marketing
disfrazado de investigacion.®’

En tercer lugar, es falso que el metaanalisis danés no encontrara un efecto significativo de las
pildoras. El efecto fue altamente significativo (P < 0,000,01), segun informaron los investigadores.

En cuarto lugar, el efecto en el metaanalisis danés fue aproximadamente el mismo que el
encontrado en el NMA; los tamafios del efecto fueron de 0,26 y 0,30, respectivamente.

La principal diferencia entre los dos metaanalisis era cémo interpretaban los investigadores sus
resultados. En su resumen, Jakobsen et al. concluyeron: "Los ISRS podrian tener efectos estadistica-
mente significativos sobre los sintomas depresivos, pero todos los ensayos presentaban un alto riesgo
de sesgo vy la significacion clinica parece cuestionable. Los ISRS aumentan significativamente el riesgo
de acontecimientos adversos graves y no graves. Los pequenos efectos beneficiosos potenciales
parecen ser superados por los efectos perjudiciales".

Por el contrario, Cipriani et al. concluyeron: "Todos los antidepresivos fueron mas eficaces que el
placebo en adultos con trastorno depresivo mayor", sin advertencias sobre el riesgo de sesgo ni abso-
lutamente nada sobre los dafios de los farmacos. Lo Unico de lo que informaron fue de la proporcion
de pacientes que abandonaron el tratamiento prematuramente debido a acontecimientos adversos,
gue fue mayor para todos los farmacos activos que para el placebo.

Todo este asunto fue enormemente embarazoso para Cipriani et al., para Cochrane y para Lancet.

Los dos NMA de Cipriani en depresion, uno para adultos?’! y otro para nifios y adolescentes?®’
(véanse las paginas 92 y 133) y otros muchos metaanalisis, por ejemplo, practicamente todas las
revisiones Cochrane, estan gravemente sesgados y hay que desconfiar de ellos. Esta es la conclusion
indiscutible cuando comparamos con los resultados obtenidos en estudios basados en informes de
estudios clinicos presentados a las autoridades reguladoras de medicamentos.?7%:300,314,315,326,378
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Este importante mensaje no aparecia en los libros de texto. Los principales psiquiatras no quieren
oir la verdad sobre los farmacos psiquiatricos. Prefieren dejarse engaiar por la industria farmacéu-
tica y sus colegas corruptos y propagar afirmaciones falsas sobre los farmacos en sus libros de
texto y en otros lugares.

Embarazo

Las pastillas para la depresion se encuentran entre los fadrmacos mas utilizados por las mujeres en
edad reproductiva. En Dinamarca, el 8% en el grupo de edad de 18 a 44 afios las toma.?%3 Esto es
preocupante, ya que los farmacos parecen aumentar los abortos espontdneos, las interrupciones
voluntarias del embarazo, los defectos congénitos y las anomalias de comportamiento en los
recién nacidos,*®348 y causan muchos otros dafios graves en la descendencia.3®

Los consejos sobre el embarazo eran incoherentes y confusos. Por lo general, los libros de texto
echaban la culpa a la enfermedad, no a las pildoras. Por ejemplo, un libro advertia de que la depresion
duplica el riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares'®2>® y aumenta potencialmente las
malformaciones cardiacas y las complicaciones neonatales.6>84

Otro libro de texto era confuso, contradictorio y engafioso. Advertia de que la depresion
aumenta el riesgo de hemorragias anormales durante el embarazo, aborto espontaneo, parto
prematuro, muerte fetal, eclampsia, otras complicaciones del parto, mala calidad de vida del nifio
y falta de lactancia materna.’:3%4 Sin embargo, en la misma pagina, los autores sefialaban que las
pastillas para la depresion estan posiblemente asociadas a un riesgo ligeramente mayor de parto
prematuro y complicaciones perinatales, y 13 paginas mas adelante, que los farmacos probable-
mente aumentan el riesgo de malformaciones.'”:377

Después de otras 291 paginas, este libro volvid a contradecirse e intentd tener las dos cosas de
la forma mas confusa:'7:%8 La depresién no tratada puede causar partos prematuros y quiza tam-
bién malformaciones. Las pildoras para la depresién pueden quizd aumentar los abortos esponta-
neos, pero los estudios mas recientes hablan en contra de las malformaciones. No obstante, los
autores senalaron que la paroxetina esta posiblemente asociada a malformaciones cardiacas y
complicaciones neonatales y que existe un mayor riesgo de hipertension pulmonar en los recién
nacidos, que puede ser mortal.

Si no sabe qué decir, es prudente no decir nada en lugar de confundir totalmente a sus
lectores. No le encuentro ningun sentido a lo anterior, y la cosa empeord. Este libro senalaba que
la Junta Nacional Danesa de Salud recomienda siempre considerar la psicoterapia para las mujeres
embarazadas que estén deprimidas.1’:36> Efectivamente; ninguna de ellas deberia tomar pastillas.
Pero he aqui que, sdlo una pagina antes, el libro aconsejaba que las mujeres embarazadas que
hubieran estado deprimidas con anterioridad debian ser tratadas profildcticamente con pastillas
contra la depresion para reducir el riesgo de recaida de alrededor del 70% a aproximadamente el
25%.17:364 Es imposible justificar esta horrible recomendacion.

El Consejo de Salud también se contradijo. Recomendé la deteccidn rutinaria de la depresion
en las mujeres embarazadas y el posterior tratamiento con pastillas para la depresién, aunque los
datos disponibles no respaldan estas recomendaciones.*®> Reconocié que los ISRS aumentan la
incidencia de abortos espontaneos, disminuyen el peso al nacer, aumentan probablemente la
incidencia de defectos congénitos, quintuplican el riesgo de desarrollar hipertensiéon pulmonar,
gue es un daio letal que se calcula que se produce en 6-12 recién nacidos por cada 1.000, y
aumentan las complicaciones neonatales como la irritabilidad, el temblor, la hipertonia y la
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dificultad para dormir o mamar.*® Un articulo al respecto lo denominé apropiadamente sindrome
de abstinencia neonatal.%8®

Perdone, pero ése han vuelto locos en el Consejo de Salud? Un gran estudio danés de cohortes
con 500.000 nifios demostrd que el riesgo de defecto del tabique cardiaco se duplica.*®” Esto no es
trivial, ya que el 1% de los fetos tratados tendrdn un defecto de tabique. Los defectos cardiacos de
nacimiento son exactamente lo que esperariamos ver porque la serotonina desempena un papel
importante para el funcionamiento del corazén. Hemos visto defectos valvulares mortales e hiper-
tension pulmonar mortal en adultos que tomaron pildoras dietéticas que aumentan los niveles de
serotonina, y estos medicamentos han sido retirados del mercado.®144

La recomendacidn de cribado de la Junta fue tan absurdamente perjudicial que escribi un
pequefio sketch sobre ello,*® que un psicdlogo y yo representamos espontdneamente como
introduccidn a mi conferencia sobre psiquiatria leyéndolo en voz alta desde mi ordenador. Esta en
YouTube con subtitulos en inglés.*8?

Entre sus muchos postulados extrafios en relacion con el embarazo, este libro también afir-
maba que los riesgos de depresion y trastornos del comportamiento aumentan en los hijos de 18
afios de madres que no recibieron tratamiento durante el embarazo para su depresion.17:36>

Como no creia que esto pudiera ser cierto para los farmacos que no funcionan, busqué las
pruebas a las que se referian los autores, que eran unas directrices clinicas de 2014 para el uso de
farmacos psiquidtricos durante el embarazo elaboradas por la Asociacién Danesa de Psiquiatria, la
Sociedad Danesa de Obstetricia y Ginecologia, la Sociedad Pediatrica Danesa y la Sociedad Danesa
de Farmacologia Clinica.**° Con tantos expertos implicados, cabria esperar que la directriz fuera
fiable, pero la mejor manera de describirla es como descaradamente deshonesta.

La directriz afirmaba que existe "una mayor incidencia de depresién en los hijos de 18 afios de
madres que no recibieron tratamiento durante el embarazo para su depresion (Pearson et al.,
2013)" y que "la depresidn no tratada durante el embarazo parece aumentar el riesgo de desar-
rollar trastornos de conducta en el nifio (Pedersen et al., 2013)."

Nada de esto era cierto. El articulo de Pearson et al. no decia nada sobre si las mujeres
recibieron o no tratamiento durante su depresion. Lo que el articulo mostraba era que, si una
madre estaba deprimida, aumentaba el riesgo de que su descendencia lo estuviera, pero sélo en el
caso de las madres con un bajo nivel educativo.** Esto no tiene nada que ver con el hecho de
tratar o no una depresidn, sino con las malas condiciones de vida, que a menudo también se dan
en la descendencia. Cuando las condiciones de vida son deprimentes, la gente se deprime. No es
de extrafar.

El articulo de Pedersen et al. no documentaba en absoluto que la depresién no tratada
aumente el riesgo de trastornos de conducta en el nifio.*°? Esto ya quedaba claro en el resumen:
"La exposicion prenatal a antidepresivos no se asocié con puntuaciones anormales en el SDQ en
comparacion con la exposicion prenatal a depresion prenatal no tratada o a ninguna exposicion".
Pero el resumen también informaba de los resultados de lo que llamamos una expedicién de
pesca. Cuando un resultado es negativo, es una muy mala practica de investigacion informar sobre
subgrupos de pacientes o sobre items seleccionados de una escala, pero esto es lo que hicieron los
autores: "La depresion prenatal no tratada se asocié con puntuaciones anormales en el SDQ en las
subescalas de conducta [odds ratio ajustada (aOR) 2,3 (IC 95%, 1,2-4,5)] y problemas prosociales
[aOR 3,0 (IC 95%, 1,2-7,8)] en comparacién con los nifios no expuestos.” No sélo seleccionaron
elementos de una escala, sino que ademas no compararon la depresion no tratada con la
depresion tratada, isino con personas que no estaban deprimidas en absoluto!
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En las tablas, no habia ni una sola diferencia significativa entre la puntuacion total o cualquiera
de los subapartados de la puntuacién cuando se comparaba a las mujeres con depresion tratadas
con las mujeres con depresion no tratadas. Pero los autores habian vuelto a pescar para encontrar
lo que informaron en el resumen para la conducta: "Incluyendo sélo a las mujeres con una puntua-
cion MDI [depresion] normal en el momento del seguimiento". En cuanto a los problemas pro-
sociales, no pude encontrar la odds ratio ajustada de 3,0, que se afirmaba que era estadistica-
mente significativa. No aparecia en ninguna parte del documento, pero si esta informacion "La
asociacion prosocial dejo de ser estadisticamente significativa, OR 2,2 (IC 95%, 0,8-6,5)" (al incluir
s6lo a las mujeres con una puntuacion de depresién normal)".

Es asombroso que semejante basura con analisis de datos torturados pueda llegar a publicarse,
pero la literatura de investigacion estd llena de eso. Una revision sistematica descubrié que los
analisis de subgrupos en los ensayos eran mds comunes en las revistas de alto impacto; y en los
ensayos sin resultados estadisticamente significativos para el resultado primario, los ensayos
financiados por la industria tenian el doble de probabilidades de informar de andlisis de subgrupos
gue los ensayos no financiados por la industria y el doble de probabilidades de no haber
preespecificado las hipétesis de subgrupos.43

Este libro de texto sefalaba que el valproato y la carbamazepina estan contraindicados debido
a un alto riesgo de defectos del tubo neural.”*¢° Me pregunto por qué los autores no advirtieron
contra todos los farmacos antiepilépticos.

Psicoterapia y psicoeducacion

La psicoterapia no es una solucién magica contra los trastornos psiquiatricos. No siempre
funciona, pero es la mejor intervencién que tenemos.

Los libros de texto eran a veces contradictorios y enganosos. Uno de ellos seialaba que el 50%
de los pacientes con depresidn no reciben tratamiento; que muchos de ellos probablemente
tengan una depresidén leve; y que la psicoterapia acortara la fase de la enfermedad, evitara la
cronicidad y proporcionard un alivio evidente a los pacientes.'®2>’ Por desgracia, el libro acon-
sejaba que los ISRS o los triciclicos podian utilizarse en lugar de la psicoterapia para la depresién
moderada o en combinacidn con ella. Para la depresidn grave, no se aconsejaba la psicoterapia,
pero si el ingreso hospitalario, los triciclicos, los triciclicos mas pastillas para la psicosis y el
electroshock.16272

Se trata de un tema conocido. Cuanto peor sea la enfermedad, mas se perjudicara a los
pacientes con tratamientos que no les ayudan. Esto no es medicina basada en pruebas.

El libro en el que todos los autores son psiquiatras denigra la psicoterapia afirmando que las
pildoras pueden combinarse con la terapia de conversacidn como una ventaja, lo que ademas
aumenta el cumplimiento.®238 Asi pues, primero las pastillas, aunque no funcionen, y la psico-
terapia solo sirve para mantener a los pacientes con pastillas que les perjudican y que muchos
pacientes preferirian evitar. Cuando se les pregunta qué prefieren, seis veces mds personas
prefieren la psicoterapia a las pastillas,*** pero consiguen exactamente lo contrario. Una encuesta
realizada en 2002 entre psiquiatras estadounidenses especializados en nifios y adolescentes
mostrd que el 91% de sus pacientes eran tratados con farmacos psiquiatricos.*®®> Sélo en el 9%
restante se utilizaba la psicoterapia sin farmacos.

En Suecia, el Consejo Nacional de Salud recomienda que se ofrezca psicoterapia a todos los
adultos con depresion de leve a moderadamente grave, pero sélo el 1% la recibe.*%
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Esto ilustra que la psiquiatria es un oficio perverso. No ayuda a los pacientes como ellos
guieren ser ayudados, sino que se ayuda a si misma.

Este libro de texto recomendaba la espera vigilante o las conversaciones de apoyo para la
depresion leve, la psicoterapia para la depresion moderada y las pastillas para la depresién mas
grave.'8123 | os qutores afirmaban que el efecto preventivo de los farmacos era méas pronunciado
que el de la psicoterapia,*®1?® |o cual es falso y fue desmentido por otro libro, que sefialaba que el
efecto de la psicoterapia dura mas que el de los farmacos.1®2”” Como era de esperar, los estudios
con seguimiento a largo plazo demuestran que la psicoterapia tiene un efecto duradero que
supera al de la farmacoterapia, ‘894701 y cuando los psiquiatras creen que las pastillas previenen
las recaidas, confunden los efectos de abstinencia con recaidas (véanse los capitulos 7 y 8).

Un tercer libro de texto aconsejaba la psicoterapia para la depresion moderada y
grave,1735917:363 hero no para la depresidn grave que requiriera ingreso hospitalario.'’3>° Sefialaba
gue la psicoterapia debia considerarse con mayor frecuencia cuando el paciente estaba en
remision'’=%3 y afirmaba que se obtenia una reduccion a la mitad de la puntuacion de la depresion
en el 60% de los pacientes tratados con farmacos y psicoterapia.l’3%

Esta afirmacion carece de sentido. No puede interpretarse sin saber qué ocurrié con el otro
40% de los pacientes. Si su puntuacién aumentd notablemente, el efecto global podria ser nulo. La
medicina basada en la evidencia no trata de lo que ocurrié en algin subgrupo seleccionado de
pacientes, sino de lo que ocurrié en promedio. Estos autores consideraban la psicoterapia una
opcion secundaria, lo que contradecia un capitulo sobre psicoterapia del mismo libro en el que
otros autores seifalaban que el tamafio del efecto en un metaanalisis era bastante alto y que, en
muchos casos, la psicoterapia era en comparacion con los fadrmacos.'’*®’> Parece ser correcto que
la psicoterapia es mas costo-efectiva que otras formas de tratamiento o terapia.>°?

Un cuarto libro también anteponia las pastillas aunque sefialaba que el efecto de la psico-
terapia y las pastillas era aproximadamente el mismo en la depresion leve y moderada.?%43> Esto
es engafioso porque el efecto también es mas o menos el mismo en la depresidn grave.>® El libro
sefialaba que la Junta Nacional de Salud habia encontrado un mejor efecto de la combinacion de
psicoterapia con pastillas que de las pastillas solas, pero no mencionaba que la directriz de la Junta
recomendaba encarecidamente ofrecer psicoterapia, en combinacion con pastillas, a los pacientes
con depresién moderada o grave.>® Esto se contradecia con otro libro, que sefialaba que, para la
depresidn leve o moderada, no habia pruebas de un mayor efecto de la combinacion que del
farmaco o la psicoterapia por si solos, mientras que afirmaba que éste era el caso para la depre-
sién crénica. 16278

Era totalmente confuso. ¢Y por qué iba a funcionar una combinacion para la depresién crdénica
cuando no funcionaba para la depresion moderada, y qué es la depresidn crénica? La directriz del
Consejo de Salud tenia una reserva importante: "La terapia combinada ha demostrado un mayor
efecto que la monoterapia, pero a menudo no se ha hecho un seguimiento de los pacientes mas
alla del final de la intervencion. El grupo de trabajo quiere aclarar los efectos a largo plazo de la
terapia combinada consistente en farmacoterapia antidepresiva y psicoterapia."

Llama la atencidon que tres libros de texto no recomendaran la psicoterapia para la depresién
grave,'81820 v que un cuarto libro no la recomendara para la depresion que requiriera ingreso
hospitalario.!” El tnico libro que aconsejaba la psicoterapia para la depresion grave era el de
psiquiatria infantil y adolescente,'*?'4 pero, por desgracia, este libro aconsejaba que la psico-
terapia se combinara con fluoxetina, que es insegura e ineficaz (véase la pagina 93).
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Un libro afirmaba que el tratamiento del trastorno bipolar en nifios implica fdrmacos, ademas
de psicoeducacidn, pero no decia que los fdrmacos sélo debian utilizarse si la psicoeducacién no
funcionaba.®20

Dos libros afirmaban que la psicoeducacién puede reducir a la mitad el riesgo de nuevas
depresiones o manias en pacientes bipolares y reducir los ingresos hospitalarios, pero afadian que
esto se debia probablemente a un mejor cumplimiento del tratamiento (con farmacos).16:306:17:376
Uno de los libros hacia referencia a esta afirmacion,'’3’ que era un ensayo aleatorizado de
psicoeducacion.>®>

Resulté que las afirmaciones de los libros de texto sobre un mejor cumplimiento del tratamien-
to farmacoldgico eran falsas.”®> Los investigadores asignaron aleatoriamente a 120 pacientes
bipolares a 21 sesiones semanales de psicoeducacién en grupo o a reuniones de grupo no estruc-
turadas y el efecto se evalud a ciegas. Durante el tratamiento, 23 frente a 36 pacientes tuvieron
una recurrencia (P < 0,05); al final del seguimiento, estas cifras fueron de 40 frente a 55 (P <
0,001); y hubo un nimero notablemente menor de dias de hospitalizacién, 4,8 frente a 14,8 (P <
0,05).

En el seguimiento de 2 afos, se encontrd una pequefia diferencia en los niveles de litio, 0,76
frente a 0,68 mEq/L (P = 0,03), mientras que no hubo diferencias en los niveles de valproato o
carbamazepina, ni diferencias en cuanto al tratamiento farmacolégico.

Los autores escribieron en la discusion que, "en comparacién con los pacientes de control, los
pacientes psicoeducados tenian niveles de litio mas altos en el seguimiento de 2 afios, lo que
puede sugerir un efecto de la psicoeducacién en la adherencia a la farmacoterapia."”

Asi pues, los autores del ensayo no sugirieron que la diminuta diferencia en los niveles de litio
pudiera explicar los pronunciados efectos que encontraron de la psicoeducacién. Cuando los
autores del libro de texto escribieron que esto era probable, en lugar de limitarse a aceptar que la
psicoeducacion es muy eficaz, se estan torciendo los datos hasta el extremo.

Un libro de texto sefiald que, aunque los estudios PET son preliminares, hay muchos indicios de
gue la reduccidn de los sintomas durante la psicoterapia puede normalizar el metabolismo en
ciertas zonas cerebrales que se encuentran afectadas durante la depresion.'®26° Los estudios de
escaner cerebral son muy poco fiables (véase el capitulo 3), pero ésta fue una rara ocasién en la
gue no se utilizaron para promover los farmacos sino la psicoterapia.
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9 ADHD

Las secciones sobre el TDAH de los libros de texto pueden describirse mejor como gravemente
deshonestas, aunque habia consejos utiles intercalados aqui y alla.

Una epidemia de diagndsticos de TDAH

Como ya se ha mencionado, Allen Frances presidente del grupo de trabajo del DSM-IV, sefialé que
el DSM-IV cred una falsa epidemia de TDAH porque los criterios de diagndstico eran demasiado
amplios.'1® Los criterios para el diagndstico del TDAH han cambiado con cada iteracién del DSM, y
cada volumen actualizado facilita la realizacion del diagnéstico.”” Los estudios de prevalencia asi lo
reflejan. El porcentaje de jovenes de los que se dice que tienen TDAH aumenté del 3% con el DSM-
I, al 5% con el DSM-IV y al 10% con el DSM-5.

La literatura cientifica también es deshonesta, y empieza por el diagndstico. La Asociacidn de
Psiquiatria Americana inventé el TDAH para el DSM-IIl en 1980, y en 1998, los Institutos Nacio-
nales de Salud de EE.UU. (NIH) celebraron una conferencia de consenso de 3 dias sobre su diagné-
stico y tratamiento.”:137,506

En la reuniodn, el presidente pregunté a un destacado experto en TDAH, Mark Vonnegut qué es
el TDAH, pero, aunque hablé durante 2-3 minutos, no pudo explicarlo (vea el video de YouTube;
empieza a los 4 minutos):>%’

"No pueden estarse quietos ... son dificiles y exasperan a sus padres ... el diagndstico es un lio,
pero hay, hay, uhm, todos tenemos la creencia de que estamos tratando con un problema de base
muy serio y que tenemos un diagndstico que nos permite comunicarnos y nos da investigacion,
uhm, genera, uhm, tipo de ideas para la investigacidn, y creo, ya sabe, nosotros, uhm, yo, yo creo,
parte del problema es que la profesidn sigue cambiando los diagndsticos."

Los desvarios de Vonnegut incluian que un profesor dijera que un nifio era dos desviaciones
estandar diferente de los demas ninos de la clase. No creo que los profesores argumenten asi.

Ademas, el 5% de nosotros esta por definicion mas alla de dos desviaciones estandar de la
media de todo lo que sigue una distribucidn normal, pero esto no significa que estemos enfermos.
Si medimos la estatura de la gente, el 5% esta mas alla de dos desviaciones estandar de la estatura
media, pero no inventamos ningun trastorno para ese 5% que es pequefio o alto.

El documento de consenso afirmaba que "El diagndstico del TDAH puede hacerse de forma
fiable utilizando métodos de entrevista diagndstica bien probados.">% Esto era una gran mentira,
gue Vonnegut contradijo: "El diagnéstico es un lio".

El documento es vergonzoso en muchos otros aspectos. Utiliza 15 paginas para decirnos qué es
el TDAH.>% Dice que el TDAH es uno de los "trastornos cerebrales" infantiles mas comunes y que
los estudios de imagen han mostrado anomalias en el cerebro.

El TDAH no es un trastorno cerebral y los cerebros de estos nifios no son diferentes de los
cerebros de otros nifios (véase el capitulo 2).

En la primera pagina se menciona que "la falta de atencidn, la hiperactividad y la impulsividad
son los comportamientos clave del TDAH. Es normal que todos los ninos sean desatentos, hiper-
activos o impulsivos a veces, pero en el caso de los nifios con TDAH, estos comportamientos son
mas graves y ocurren con mas frecuencia. Para que se diagnostique este trastorno, el nifo debe
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presentar los sintomas durante 6 meses o mds y en un grado superior al de otros nifios de su
misma edad."

Esto es de lo mds débil que hay y no puede justificar que se llame al TDAH un trastorno
cerebral. Hay un video divertidisimo que se burla de esta pseudociencia, que recomiendo
encarecidamente.>%®

Muchos nifios cumplen los requisitos para el diagndstico porque tienen talento y por ello se
aburren y no pueden estarse quietos en aulas poco disciplinadas, o porque tienen problemas
emocionales generados por sus padres.

He dado muchas conferencias para diversos publicos, tanto profesionales como legos, y a
menudo expongo a la gente la prueba recomendada para el TDAH en adultos (véase la tabla).”>%°
Entre un tercio y la mitad dan positivo. Cuando di una conferencia para 27 terapeutas en 2022, 21
dieron positivo y en 10 de ellos se cumplieron seis de los seis criterios (sélo se necesitan cuatro
respuestas positivas al cuestionario para el diagndstico). Les dije que eran un publico estupendo
porque algunas de las personas mas interesantes que he conocido cumplen los requisitos para el
diagnodstico de TDAH. Son dinamicas y creativas y tienen dificultades para quedarse quietas en sus
sillas fingiendo que escuchan si el conferenciante es aburrido.

Escala de Auto-Reporte de Sintomas de TDAH en Adultos (ASRS-
V1.1)

Nombre: Fecha: Tel:

Correo electronico: Edad:
Conteste las siguientes preguntas, midiéndose a si mismo en cada uno de los
criterios mostrados utilizando la escala que se encuentra del lado derecho de
la pagina. Para contestar cada pregunta, margue con una X en el cuadro que
mejor describa como se ha sentido y comportado en los pasados seis meses.

Nunca

Rara vez

Algunas veces

Con frecuencia

Muy frecuentemente

1. Con cuanta frecuencia tienes problemas para terminar los detalles finales
de un proyecto, una vez que las partes mas dificiles fueron concluidas?

2. Con cuanta frecuencia tienes dificultad para tener las cosas en orden
cuando tienes gue hacer una tarea que requiere organizacion?

3. Con cuanta frecuencia tienes problemas para recordar juntas de trabajo u
otras obligaciones?

4. Cuando tienes una tarea que requiere mucha concentracion, con cuanta
frecuencia evitas o retrasas empezarla?

5. Con cuanta frecuencia mueves o retuerces tus manos o pies cuando estas
sentado por mucho tiempo?

6. Con cuanta frecuencia te sientes sobre-activo e impulsado a hacer cosas,
como si te moviera un motor?

7. Con cuanta frecuencia cometes errores por falta de cuidado cuando estas
trabajando en un proyecto aburrido o dificil?

Cuando someti a mi mujer a la prueba, también obtuvo un pleno. Una vez, cuando discutiamos la
estupidez de los diagndsticos psiquiatricos, someti a una de mis hijas y a su novio a la prueba. Mi
hija puntud cinco, como yo, y su tranquilo novio, del que nunca sospecharia que fuera positivo,
puntud cuatro. Asi que todos obtuvimos un diagndstico falso que deberia hacernos caer en los
narcéticos con receta (anfetamina o compuestos similares a la anfetamina).

Mi pequefio ejercicio hace que la gente se dé cuenta de lo tontos y poco cientificos que son los
diagnésticos psiquiatricos. Si no da positivo en la prueba del TDAH para adultos, pruebe con otros
cuestionarios de diagndstico de otros trastornos y es probable que obtenga uno.
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No niego que haya personas con sintomas etiquetados como TDAH a las que podamos ayudar
a conseguir una vida mejor, pero el gran error es que los psiquiatras tienden a equiparar la ayuda
con los farmacos.

Psicoeducacion y psicoterapia é¢o farmacos?

Los consejos de los libros de texto eran muy incoherentes, a veces incluso dentro del mismo libro.
Algunos textos alababan las intervenciones psicosociales mientras que otros ensalzaban los farma-
cos, con montones de afirmaciones falsas.

La atencién se centré predominantemente en los farmacos. Un capitulo de un libro de texto
demostré una subyugacién total al modelo bioldgico.17%2° Sus autores, ambos psiquiatras, sefiala-
ron que no existen pruebas de que la terapia cognitivo-conductual funcione sobre los "sintomas
basicos condicionados neurolégicamente" fundamentales en adultos con un diagndstico de TDAH,
sino que la terapia deberia ofrecerse en forma de psicoeducacion general y formacién en habili-
dades practicas y sociales como complemento al tratamiento médico. Afirmaron que sélo existen
unos pocos estudios amplios sobre psicoterapia y que todos ellos tienen problemas metodoldgi-
cos. La referencia para estas observaciones sobre la psicoterapia era todo un libro escrito por una
de las dos autoras, la psiquiatra Marianne Geoffroy.

Pero en realidad hay una revisién de 14 ensayos de psicoterapia, y mostré un efecto sobre los
sintomas centrales, en contraste con la afirmacidn del libro de texto.>1°

Cuando publiqué mi primer libro de psiquiatria en 2015, Psiquiatria mortal y negacion organi-
zada,” hubo un enorme interés mediatico en todo el mundo porque habia documentado con
detalle por qué la psiquiatria es una zona de desastre. Era muy amenazador para la psiquiatria
dominante, y dos semanas después de su publicacion, Geoffroy escribid en una revista descartable
apoyada por la industria que yo utilizaba fondos publicos para publicar libros privados y no
cientificos, que comparé con los libros de la Cienciologia.®??

Afirmd que yo asustaba a los ciudadanos que padecian trastornos psiquiatricos para que no
recibieran el tratamiento pertinente (lo que significa fdarmacos). Me quejé de su desinformacion
difamatoria y un tribunal concluyé que habia violado tanto las directrices éticas como las colegia-
les de la Asociacion Médica Danesa y que habia utilizado un lenguaje totalmente fuera de los
limites de un debate decente sobre cuestiones sanitarias.

Menciono esto porque la reaccion superada de Geoffroy es tipica de la forma en que los
psiquiatras reaccionan en el debate publico cuando no tienen contraargumentos y perciben a su
oponente como peligroso para sus intereses.>>’8

Los libros de texto advertian terriblemente de las consecuencias si el TDAH no se trataba con
farmacos. Se afirmaba que el TDAH no tratado puede aumentar el riesgo de un mal curso educa-
tivo, comportamientos de riesgo, delincuencia y abuso de drogas; que existen tratamientos
eficaces, principalmente en forma de farmacos;**'%” y que varios estudios de seguimiento sugieren
que los estimulantes protegen contra el abuso de drogas.192°1

Otro libro afirmaba que las drogas reducen el riesgo de desarrollar drogadiccién, de sufrir
accidentes de trafico y de cometer delitos.1647>

Un tercer libro, el que no tenia ninguna referencia, también mencionaba el riesgo de drogadic-
cion y delincuencia, y que los nifios podrian no recibir la educacion que podrian recibir de otro
modo, y afirmaba que los estudios sugieren que el tratamiento puede contrarrestar esto.'®224 Este
libro mencionaba la psicoeducacion, el apoyo, la formacion y las normas para los adultos diagno-
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sticados de TDAH y afirmaba que la gran mayoria experimenta un buen efecto del medicamento y
que la venlafaxina también puede ser eficaz.'®2%° Ninguna de estas afirmaciones puede demostrar-
se (véase mas adelante).

Un cuarto libro de texto no era mejor. Decia que la medicacion es fundamental y que muchos
se benefician de ella.}’:%18 Sefialaba que una revisién Cochrane planteaba dudas sobre el efecto del
metilfenidato porque habia un sesgo sustancial en los ensayos,>*! pero afiadia que muchos médi-
cos y pacientes dicen que tienen una experiencia positiva de que el metilfenidato funciona, lo que
es indiscutible.

Entonces, la experiencia clinica es todo lo que necesitamos, ¢no? Si es asi, ¢ para qué molestar-
se en hacer ensayos? ¢Se les ha ocurrido alguna vez a los psiquiatras que algunos pacientes dicen
gue les gustan los farmacos, no porque funcionen, sino porque son estimulantes con receta que
les coloca?

También se afirmd que los estudios controlados con placebo han demostrado un efecto de los
estimulantes centrales en el 70-80% de los nifios,??%9 y que el 50% de los adultos tienen efectos
positivos significativos sobre los sintomas centrales, en comparacién con el 75% en nifios y adoles-
centes.'®47> Estas afirmaciones carecen de sentido, ya que los porcentajes son observaciones
antes-después de un grupo tratado, sin control de placebo.

Se afirmé que el metilfenidato reduce la hiperactividad y la impulsividad en adultos con un
tamafio del efecto de 0,50-0,56 y aumenta el funcionamiento global evaluado por el clinico con un
tamafio del efecto de 0,87.1%475 Estos grandes efectos también son erréneos (véase mas adelante).

Los ensayos de farmacos para el TDAH estdn sesgados en un grado excepcional, incluso para
los estandares psiquiatricos. Una revision de 43 estudios en nifios, de los cuales 34 fueron aleato-
rizados, mostré que muy pocas de las reacciones adversas a los farmacos notificadas se calificaron
de graves, aunque muchos nifios abandonaron los estudios precisamente por reacciones adversas
graves a los farmacos.>'?

Muchos de los ensayos han sido realizados por el mismo pequefio grupo de psiquiatras de
Harvard que tienen numerosos vinculos financieros con los fabricantes del farmaco. Y la mayoria
de los ensayos estan viciados por el disefio de la misma manera, por ejemplo, al incluir sélo a
pacientes que han tolerado el farmaco, y a menudo también sélo a pacientes que mejoraron
mientras tomaban el farmaco. La industria llama a esto un "disefio enriquecido". Yo lo llamo un
disefio que enriquece a la industria.

Por lo tanto, la mayoria de las revisiones sistematicas de los ensayos también estan sesgadas.
Dos revisiones Cochrane realizadas por mis antiguos empleados, que prestaron atencién a los
fallos, descubrieron que todos y cada uno de los ensayos realizados presentaban un alto riesgo de
sesgo, tanto para los ensayos en nifios,”'* como en adultos.!3

Una revision Cochrane anterior de 2014, sobre el metilfenidato de liberacién inmediata para
adultos, mostré efectos positivos para la hiperactividad, la impulsividad y la falta de atencidn, pero
los ensayos fueron a corto plazo y sesgados.”'* Los resultados variaron tan enormemente que yo
no habria realizado metaanalisis sobre estos datos. Lo mas preocupante es que los autores ni
siquiera pudieron determinar si no se hablé de efectos adversos porque no se produjo ninguno o
porgue no se habian recogido los datos. La revision era tan mala que las criticas que nosotros y
otros planteamos provocaron su retirada de la Biblioteca Cochrane.>*>

Mi grupo de investigacion descubrié que también los informes de las agencias del
medicamento sobre los dafios pueden ser muy poco fiables.>*3En la revision de la agencia
britanica del medicamento, se informd de que la "psicosis/mania" se producia en el 3% de los
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pacientes tratados con metilfenidato y en el 1% de los que tomaban placebo. La estimacién del 3%
es 30 veces superior al riesgo del 0,1% de "nuevos sintomas psicoticos o maniacos" sobre el que
advierte la informacion de prescripcidon de la FDA. Incluso encontramos discrepancias dentro de los
documentos normativos.

Observamos enormes diferencias entre los ensayos que no podian explicarse por el disefio del
ensayo o las poblaciones de pacientes, por ejemplo, la disminucidn de la libido con metilfenidato
la experimentd el 11% en un ensayo frente a sélo el 1% en un analisis conjunto de otros tres
ensayos. Como la calidad de vida se midié en 11 ensayos, pero sélo se informd en 5, en los que se
encontré un efecto diminuto,>'? es razonable suponer que la calidad de vida empeora con los
farmacos para el TDAH, que es también lo que experimentan los nifios. No les gustan los farmacos
si se les pregunta mientras sus padres no estan en la habitacidn.

En 2022, mi grupo de investigacion publicé una revision sistematica del metilfenidato de
liberacion prolongada en adultos.>*® Descubrimos que todos y cada uno de los ensayos tenian un
disefio defectuoso y que habia muchos otros fallos. Un estudiante de medicina que participd en
nuestra investigacion se quedd estupefacto cuando vid esto; nunca habia imaginado que los
ensayos clinicos pudieran ser de tan mala calidad, con muchos resultados no relevantes para el
paciente. Se preguntd, por ejemplo, por qué faltaban mediciones de la tensién arterial cuando
sabemos que los estimulantes aumentan la tensién arterial y que muchas personas mueren por
hipertension.

Utilizamos métodos adecuados y no pudimos confirmar los grandes efectos descritos en los
libros de texto. Incluimos 24 ensayos controlados con placebo de metilfenidato de liberacidon
prolongada para el TDAH en 5066 adultos. También se incluyeron documentos de seis agencias
reguladoras de farmacos que cubrian ocho de los ensayos. Se calificaron 20 ensayos con alto
riesgo de sesgo, principalmente debido al cegamiento poco claro de los participantes y los
investigadores, el sesgo de desgaste y el informe selectivo de los resultados.

Todos los ensayos presentaron deficiencias en al menos una de las tres caracteristicas de
disefio relacionadas con la generalizabilidad, por ejemplo, al excluir a los pacientes con comor-
bilidad psiquiatrica o al incluir sélo a participantes con una respuesta positiva previa a los esti-
mulantes. Se calificd la certeza de las pruebas como muy baja para todos los resultados.

Para los resultados primarios, se hallé que el metilfenidato no tuvo efecto sobre los dias
perdidos en el trabajo y un efecto menor sobre los sintomas de TDAH autoevaluados, tamano del
efecto -0,37 (-0,43 a -0,30). El metilfenidato mejord ligeramente la calidad de vida autovalorada, -
0,15 (-0,25 a -0,05) los sintomas del TDAH valorados por el investigador, -0,42 (-0,49 a -0,36), y los
sintomas del TDAH valorados por los comparieros, -0,31 (-0,48 a -0,14). Estos intervalos de con-
fianza no incluyeron los grandes efectos de 0,50 a 0,87 afirmados en un libro de texto, véase justo
arriba.1647> E|l metilfenidato aumenté el riesgo de varios efectos adversos.

Concluimos que los beneficios y dafios del metilfenidato de liberacion prolongada son
inciertos.

El gran juicio de la MTA y la corrupcion institucional
Un libro de texto recomendaba la psicoeducacién para adultos con TDAH,”%17y el libro sobre

psiquiatria infantil y adolescente mencionaba en primer lugar el tratamiento no farmacoldgico y
sefialaba que puede darse un circulo vicioso en el que los padres regafien mucho al nifio.1114
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Este pequeno atisbo de esperanza no farmacoldgica se desvanecid ya en las dos paginas
siguientes, en las que se decia que los farmacos debian utilizarse en nifios mayores de 6 afios con
TDAH moderadamente grave y grave, y que a menudo tenian efectos rdpidos y bastante drama-
ticos. Los autores sefialaban que el efecto estaba bien documentado hasta los 12-18 meses; que el
efecto a largo plazo no estaba suficientemente dilucidado; y que los estudios de registro mas
recientes sugerian una reduccién del nimero de accidentes y visitas a urgencias y un efecto
positivo a largo plazo sobre el aprendizaje, las notas y la escolarizacion. 116

Es engainoso mencionar efectos muy positivos hasta los 12-18 meses; pretender que no
sabemos lo que ocurre después de esto; y luego decir que los estudios de registro, que son menos
fiables que los ensayos aleatorios, sugieren que los farmacos tienen importantes efectos a largo
plazo. Los autores presentaron 19 referencias, pero ninguna de ellas se referia a los resultados a
corto plazo de un gran estudio, que por otra parte los psiquiatras de nifios y adolescentes citan
mucho.

Se trata del famoso ensayo MTA patrocinado por el Instituto Nacional de Salud Mental de
EE.UU.,”1* en el que 579 nifios fueron asignados aleatoriamente a metilfenidato, terapia con-
ductual, ambos, o atencidon comunitaria rutinaria. El NIMH publicé los resultados de 14 meses en
1999.°16

Se utilizaron muchas escalas y resultados, con nada menos que 19 resultados primarios, lo que
es extraordinariamente numeroso, pero las Unicas diferencias entre el fdrmaco y la terapia con-
ductual fueron que los niflos eran menos hiperactivos o impulsivos y prestaban mas atencién
cuando tomaban el farmaco. El tratamiento combinado no fue mejor que el farmaco solo para los
sintomas nucleares del TDAH.

Los autores consideraban el TDAH un trastorno crénico y abogaban por un tratamiento con-
tinuado, lo que concordaba mal con la mejora de los sintomas, que en los cuatro grupos era a
veces mucho mayor que las diferencias entre los tratamientos, por ejemplo, para la falta de
atencién y las habilidades sociales.

Y lo que es mds importante, ése tradujeron las diferencias en las puntuaciones comunicadas en
algo util para los nifios? No lo hicieron, a juzgar por los resultados a largo plazo, que los psiquiatras
no estaban ansiosos por publicar. Pasaron otros ocho afos antes de que se publicaran los resulta-
dos a tres afios.>!’

Esta vez, los investigadores revelaron sus conflictos de intereses financieros que eran extre-
mos. Dieciséis autores enumeraron un total de 214 empresas farmacéuticas, 13 por autor. Estas
relaciones se describieron en su mayoria como financiacion de la investigacion, "subvenciones sin
restricciones" (un eufemismo para corrupcion®), consultoria y pertenencia a oficinas de conferen-
ciantes y juntas asesoras. No es exactamente un grupo de personas que probablemente nos daria
una vision imparcial del valor del metilfenidato.

Después de tres afios, los cuatro grupos de tratamiento no diferian significativamente en
ninguno de los numerosos resultados de eficacia. Los investigadores lo atribuyeron en parte al
hecho de que muchos nifios de los dos grupos no medicados tomaban farmacos, lo que diluia el
contraste del tratamiento. Pero también mencionaron que los resultados se debian posiblemente
a un declive de los sintomas del TDAH relacionado con la edad, contradiciendo asi su afirmacion
de que el TDAH es un trastorno crénico.

Se trataba de una disonancia cognitiva. La mayoria de la gente la experimenta de vez en
cuando, pero para muchos psiquiatras destacados, parece ser un trastorno crénico.
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Un documento complementario era casi imposible de interpretar, ya que los hallazgos estaban
ahogados en estadisticas avanzadas, pero los limitados datos relevantes que presentaron los
autores mostraban una menor tasa de abuso de sustancias en el grupo de terapia conductual que
en el de farmacos.>*® El metilfenidato no protegia contra la delincuencia y el abuso de sustancias;
en todo caso, los provocaba.

A priori, cabria esperar que los estimulantes aumentaran estos riesgos. Pero nunca se publicé
un estudio muy amplio y a largo plazo sobre este tema. La investigadora principal, Nadine Lambert
murid en un accidente de coche en 2006°'° y sus colegas no se aseguraron de que su investigacion
Unica se publicara. Quiza porque no les gustaron los resultados.

Hay un relato de su estudio en un comunicado de prensa de la Universidad de California,
Berkeley.>?° Ella presenté su informe a los NIHs para la reunién de consenso de 1998 en la que
Vonnegut no pudo explicar qué es el TDAH, que fue la base del comunicado de prensa de la
Universidad.

Lambert realizé un estudio de 26 afios con 492 nifios, a la mitad de los cuales se les diagnostico
TDAH. Mientras que casi la mitad de los jovenes tratados con metilfenidato se habian convertido
en fumadores habituales a los 17 afios, sélo el 30% de los que nunca habian sido tratados fumaban
a diario. Sélo el 2% de los que nunca habian fumado ni tomado metilfenidato eran dependientes
de la cocaina en la edad adulta, en comparacion con el 40% de los que fumaban y a la vez estaban
tratados con estimulantes. No podemos saber hasta qué punto los factores de confusion podrian
explicar sus resultados, pero los menciono porque se trata de uno de los mayores estudios pro-
spectivos que se han realizado sobre esta importante cuestiéon. Después de que presentara sus
resultados en 1998, el Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas dejo de financiar su trabajo.>3%

Los resultados del estudio MTA al cabo de seis y ocho afios también fueron desalentadores.>?!
Los grupos de tratamiento no difirieron significativamente en cuanto a calificaciones escolares,
arrestos, hospitalizaciones psiquiatricas u otros resultados clinicamente relevantes. El consumo de
medicamentos disminuyd en un 62% tras el ensayo controlado de 14 meses, pero el ajuste por
este motivo no cambié los resultados.

Los documentos de seguimiento también son dificiles de entender, ya que confunden a los
lectores con estadisticas innecesariamente complicadas, lo que parece una ofuscacion deliberada,
ya que habria sido mucho mas facil limitarse a describir los decepcionantes resultados. Uno de los
investigadores fue sincero, no en ninguno de los mas de 100 articulos cientificos que generé el
estudio MTA, sino en una entrevista en un periddico:>??

"Creo que exageramos el impacto beneficioso de la medicacidn ... Los nifios tuvieron una
disminucion sustancial en su tasa de crecimiento ... no hubo efectos beneficiosos - ninguno ... esa
informacién debe quedar muy clara para los padres."

No fue asi. En otro articulo de periédico quedd claro que se engand, sedujo y mintio al
publico.>?3 Un comunicado de prensa emitido por el NIMH presentaba los resultados negativos
bajo una luz favorable con el titulo, La mejoria tras el tratamiento del TDAH se mantiene en la
mayoria de los nifios. Fantasia libre.

No fue posible ver ninguna diferencia con la propaganda de las companias farmacéuticas. Uno
de los autores en ndmina de muchas compafiias farmacéuticas, Peter Jensen dijo: "Nos sorprendié
la notable mejora de los sintomas y el funcionamiento en todos los grupos de tratamiento". Y en
lugar de decir que el crecimiento de los nifos que tomaban medicacidn estaba atrofiado, el
comunicado de prensa decia que los nifios que no tomaban medicacidn "crecian algo mas".
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La industria farmacéutica engafia a la gente de la misma manera. Cuando Merck descubrié que
su medicamento para la artritis Vioxx era mortal y causaba mds trombosis que otro medicamento
para la artritis, el naproxeno, la empresa inventd el bulo de que el naproxeno era protector en
lugar de que Vioxx fuera perjudicial, un disparate que el New England Journal of Medicine permitié
publicar a la empresa estadounidense Merck.51%6

El retraso del crecimiento que provocaba el metilfenidato era enorme. Al cabo de 16 afios, los
gue tomaban sistematicamente sus pastillas eran 5 cm mas bajos que los que tomaban muy poco,
y habia muchos otros dafios.>?* Sélo podemos especular sobre los efectos permanentes que estos
farmacos podrian tener en el cerebro en desarrollo de los nifios, pero parece probable -
basandonos en lo que sabemos sobre otras sustancias activas cerebrales! - que dafien el cerebro.

El efecto a corto plazo es que los nifios se quedan quietos en clase, pero ese efecto desaparece
con bastante rapidez. Los dafos a corto plazo incluyen tics, espasmos y comportamientos compa-
tibles con sintomas obsesivos compulsivos,”®® todo lo cual puede llegar a ser habitual.*>?° Los
estimulantes reducen la actividad mental y conductual espontanea en general, incluido el interés
social, lo que conduce a la apatia o la indiferencia, y muchos nifios -mds de la mitad en algunos
estudios- desarrollan depresidn y conductas compulsivas sin sentido.'3>°%¢ La actividad mental y la
interaccidn con otras personas son importantes para el desarrollo del cerebro, por lo que esto
también sugiere que los farmacos pueden daiiar el cerebro de forma permanente.

Los estudios con animales han confirmado estos hallazgos,>?® y mi grupo de investigacién ha
documentado otros dafios, por ejemplo, que los farmacos perjudican la reproduccién incluso
después de que los animales dejaran de tomarlos.>?’

En la escuela, el comportamiento compulsivo suele malinterpretarse como una mejora,
aunque el nifio sélo copie obsesivamente todo lo que se muestra en la pizarra sin aprender nada.
Los farmacos utilizados para el TDAH tienen propiedades alucindgenas,°® y algunos nifios
desarrollan manias o psicosis.'3>°28 Los dafios de los farmacos se confunden a menudo con un
empeoramiento de la construccion social denominada "enfermedad del neurodesarrollo", lo que
conduce a diagndsticos adicionales, por ejemplo, depresion, trastorno obsesivo compulsivo o
bipolar, y a fdrmacos adicionales, que conducen a la cronicidad.>%®

Los pacientes y sus familiares suelen referirse a las pastillas para la depresién como "el kit de
iniciacién de la psiquiatria.” Esto se debe a que muchas personas comienzan su "carrera" psi-
quidtrica consultando a su médico de cabecera por algin problema que muchos de nosotros
tenemos de vez en cuando y salen de la consulta del médico con una receta de una pastilla para la
depresiodn, lo que inicia un curso crénico con multiples diagndsticos y multiples farmacos. Los
farmacos para el TDAH son también uno de los kits de inicio de la psiquiatria.

Informacidn y consejos enganosos en los libros de texto

Se aconseja continuar con los farmacos durante anos, es decir, mientras haya efecto clinico y se
toleren los dafios.'%*18 Sin embargo, es imposible juzgar si existe algin beneficio en el caso
individual. Sélo podemos decir lo que han demostrado los ensayos aleatorios y éstos no validan el
tratamiento de las personas durante afios, sobre todo si también se tienen en cuenta los dafos.
Esta seccidn tenia 11 referencias, ninguna de las cuales era esclarecedora, y ni una sola se referia
al ensayo MTA, aunque se trataba de un libro de texto de psiquiatria infantil y adolescente de
2019, y los resultados de 16 afios del ensayo MTA se publicaron en 2017.%%*
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Una seccion de otro libro, escrito por dos psicélogos, aconsejaba que el tratamiento fuera
amplio, flexible y a largo plazo y que comenzara con una serie de métodos no farmacoldgicos.2%:472
Pero también se tragaban la engaiosa narrativa psiquiatrica. En la pagina siguiente afirmaban que
los farmacos reducen eficazmente los sintomas de impulsividad, hiperactividad y falta de atencidn;
mejoran la interaccion social con nifios de la misma edad y con los padres; pueden aliviar la
agresividad; tienen un efecto de moderado a grande en nifios de 6 a 18 afios; y parecen reducir el
riesgo de abuso posterior de drogas.

Los autores también afirmaron que los fdrmacos mejoran los sintomas de forma significativa
en los adultos. Citaron el estudio MTA, pero sélo para utilizarlo en una figura sobre comorbilidad
con circulos de Venn superpuestos. No habia ni una sola palabra sobre los resultados de este
ensayo en todo el capitulo a pesar de que el libro se publicé en 2021. El documento del MTA en su
lista de bibliografia tenia 20 afios y sélo informaba de los engafiosos resultados de 14 meses.>?°

Los autores proporcionaron otras tres referencias.

Uno de ellos era un metaanalisis de 28 ensayos controlados con placebo sobre estimulantes en
nifios con TDAH, todos ellos "publicados en una revista cientifica revisada por expertos".>3° Esto no
proporciona ningun consuelo, ya que la literatura revisada por pares estd llena de investigaciones
poco fiables. Los autores utilizaron una puntuacion de calidad casera para evaluar la calidad de los
ensayos, que es un método firmemente desaconsejado.*®! Dieron dos puntos a los estudios a
doble ciego y un punto a los estudios a simple ciego, pero los estudios a simple ciego deberian
haber sido excluidos, y en ninguna parte del documento decian qué estudios eran a simple ciego.
Los ensayos eran muy pequefios, con una media de sélo 28 pacientes. Los autores informaron de
un enorme efecto sobre la agresividad, tamafio del efecto 0,84.

Esto parece impresionante, pero: ¢Cdmo es posible encontrar un resultado asi cuando es
ampliamente conocido que los estimulantes provocan agresividad; cuando la FDA advierte de que
"también se han observado ansiedad, psicosis, hostilidad, agresividad e ideacidn suicida u homi-
cida";3* cuando los datos de los ensayos de la FDA muestran que los farmacos para el TDAH provo-
can psicosis o mania en el 2-5% de las personas tratadas durante un afio, mientras que no se regi-
straron casos de este tipo en los pacientes que tomaron placebo;?%! y cuando estos farmacos -
incluida la atomoxetina- provocan alucinaciones y violencia?261401

La respuesta es sencilla: Los metaanalisis de ensayos publicados controlados con placebo de
farmacos psiquiatricos son muy poco fiables. Como ya se ha sefialado, parece que todos los
ensayos sobre el TDAH presentan un alto riesgo de sesgo y el grado de infradeclaracién de dafios
como la agresividad es pronunciado en los ensayos con farmacos psiquidtricos.

La segunda referencia era a un editorial de 2017 en el que se comentaba un estudio sobre las
demandas de asistencia sanitaria de 3 millones de pacientes adolescentes y adultos diagnosti-
cados de TDAH.>3! El editorialista sefiald que el uso de estimulantes podria sensibilizar a las per-
sonas a los efectos gratificantes de las drogas, aumentando el riesgo de trastornos por consumo
de sustancias, y que los efectos sensibilizantes de la anfetamina estan bien establecidos en
estudios con animales. Por otro lado, también sefialé que, al reducir los sintomas vy las deficiencias
del TDAH, los medicamentos estimulantes pueden disminuir el riesgo de trastorno por consumo
de sustancias.

El estudio descubrid una reduccién de los eventos relacionados con los trastornos por con-
sumo de sustancias, como las visitas a urgencias, durante los periodos de tratamiento con medica-
mentos para el TDAH, mientras que el uso de ISRS aumentaba dichos eventos. Los pacientes eran
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sus propios controles, pero podrian estar mas motivados para reducir el consumo de sustancias
durante los periodos en los que seguian un tratamiento médico.

El editorialista sefialé que un metaanalisis de 2003 encontré una reduccién de 1,9 veces en el
riesgo de trastornos por consumo de sustancias en el grupo tratado. No proporciond una referen-
cia a este metaanalisis, y yo fui incapaz de encontrarlo a pesar de que probé muchas estrategias
de busqueda en PubMed y recorri cientos de registros. Sin embargo, dudo que este metaanalisis
pueda ser importante porque el ensayo MTA de 579 nifios y adolescentes encontré lo contrario,
una mayor tasa de abuso de sustancias en el grupo de fdrmacos que en el de terapia conduc-
tual.>*® Ademas, el ensayo MTA no descubrié que el farmaco redujera las detenciones, las hospi-
talizaciones psiquidtricas u otros resultados clinicamente relevantes.>?!

Por lo tanto, es dificil creer los resultados de la investigacidn sobre los datos de los registros de
Suecia y Dinamarca que informaron de reducciones del 30-50% en las condenas penales, que el
editorialista menciond.

Al buscar en PubMed, encontré una revision sistematica de 2021 que parecia haber sido
realizada cuidadosamente.>3? Los autores concluyeron que, basandose en las limitadas pruebas
disponibles, no se justifican recomendaciones clinicas sélidas, pero que, provisionalmente, el
tratamiento con estimulantes en nifios con TDAH "puede prevenir" el desarrollo de trastornos por
consumo de sustancias. "Se necesitan mas estudios". No estoy tan seguro de esto. Parece pro-
bable que los farmacos para el TDAH aumenten el abuso de sustancias y, en cualquier caso, estos
farmacos no deberian utilizarse porque son perjudiciales.

El editorialista tenia numerosos conflictos de intereses financieros y habia sido ponente en
actos patrocinados por companias farmacéuticas. Un editor escribid en el periddico que "no habia
encontrado pruebas de influencia de estas relaciones". Es curioso cdmo la gente siempre intenta
alejarse del hecho indiscutible: los conflictos de intereses financieros corrompen, y por eso la
industria farmacéutica compra médicos.®”>33

La tercera referencia era un metaanalisis de adultos de 2010.%3 Los autores reconocieron que
todos los metaandlisis estan limitados por la calidad de los estudios que incluyeron, pero no
proporcionaron ninguna evaluacion del riesgo de sesgo en los estudios individuales. Incluyeron 7
ensayos controlados con placebo de estimulantes de accion corta (459 pacientes) y 5 ensayos de
preparados de liberacién prolongada (637 pacientes) e informaron de tamanos del efecto enor-
mes, 0,96 y 0,73, respectivamente. Tradujeron estos efectos, medidos en escalas, a datos binarios
e informaron de que el nimero necesario a tratar para beneficiar a un paciente era sélo de 2-3
aproximadamente.

Como ya se ha explicado, estos resultados milagrosos son falsos y no puede existir ningun
numero necesario para tratar para los farmacos psiquiatricos, sélo niumero necesario para dafiar
(ver pagina 89). Ademas, uno de los mejores bioestadisticos del mundo, Douglas Altman que fue
asesor estadistico del BMJ durante muchos afios, ha desaconsejado dicotomizar las variables
continuas.>®

El primer autor de este metaanalisis habia recibido honorarios por consultoria o apoyo a la
investigacion de empresas que vendian farmacos para el TDAH, o habia formado parte de consejos
asesores o habia sido ponente de estas. Esto se denomind "conflictos de intereses potenciales”,
gue es una denominacion erréonea utilizada a menudo para restar importancia a los problemas. Los
conflictos de intereses no pueden ser potenciales; son reales.
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Sobre el TDAH en adultos, el psiquiatra de nifios y adolescentes, el profesor Sgren Dalsgaard,
aconseja en un libro de texto que la psicoeducacién debe ser una de las primeras cosas que se
ofrezcan; que hay buena evidencia del efecto de la terapia cognitivo-conductual, especialmente
cuando se combina con farmacos; y que la combinacidn es claramente mejor que los farmacos
solos.16:473

Esta informacion es extrafia. Empieza con la psicoeducacion, sigue con la psicoterapia y ter-
mina diciendo que la combinacion es mejor que los farmacos solos. Dado que Dalsgaard prefiere
las intervenciones psicoldgicas, deberia habernos dicho si la combinacion es mejor que la psico-
terapia sola. i Quizas los fdrmacos no sean necesarios?

Este texto es un ejemplo de que los psiquiatras estan totalmente absorbidos por el paradigma
centrado en los fdrmacos. En 2015, participé en un panel en una conferencia con cientos de
pacientes entre el publico. Después de que yo abogara por la psicoterapia en lugar de los farma-
cos, también para los pacientes con esquizofrenia, la psiquiatra del panel, Merete Nordentoft
comento que los farmacos no siempre podian valer por si solos. Le di la vuelta al argumento y dije
gue todo el mundo deberia recibir psicoterapia y que ésta no siempre podia valer por si sola. El
publico aplaudié mi comentario. Pocos pacientes reciben la psicoterapia que tanto deseany
necesitan y muchos odian las pastillas para la psicosis, pero se ven obligados a tomarlas.

Sobre los efectos secundarios -que era el término que siempre se utilizaba en los libros de
texto que nunca hablaban de dafios- Dalsgaard menciond que, en dosis altas, los farmacos pueden
desencadenar o agravar los sintomas depresivos y psicdticos si el paciente tiene predisposicidn a
un trastorno psicético.t647>

Esto es erréneo. Dalsgaard proporcioné un intento apenas velado de culpar a la victima y no al
farmaco, que impregna toda la psiquiatria. Los sintomas depresivos y psicéticos pueden aparecer
con las dosis habituales y sin ninguna predisposicién.

Las afirmaciones de Dalsgaard no estaban referenciadas, pero habia una lista con 19 referen-
cias de las que sélo dos eran trabajos de investigacion relacionados con sus afirmaciones. Ambos
eran sus propias publicaciones, eran estudios observacionales y no eran esclarecedores.

Un articulo sefialaba que el 47% de los nifios con TDAH tenian condenas penales en la edad
adulta, cinco veces mas que en la poblacién general.>3 ¢ Qué debemos deducir de ello? Todos
sabemos que los nifios con este diagndstico tienen mas problemas en la vida que otras personas,
pero no podemos ayudarles a evitar los delitos con farmacos.

El otro articulo incluyé a 208 jévenes con TDAH.>3” El riesgo de trastorno por consumo de
sustancias en la edad adulta era 8 veces mayor que en la poblacién de referencia, y por cada afio
mas de edad al inicio del tratamiento, el riesgo aumentaba en un factor de 1,5. Esto sugiere que
los niflos deberian medicarse desde el nacimiento, si tan sélo los médicos pudieran identificar los
sintomas del TDAH tan pronto. También significa que el riesgo de drogadiccion es 130 veces mayor
(1,5%) si un nifio inicia el tratamiento a los 18 afios en lugar de a los 6.

A partir del articulo se puede calcular que la tasa de fondo en la poblaciéon es del 0,69%. Esto
significa que el 0,69% x 130 = 90% de todos los nifios con un diagndstico de TDAH a partir de los 6
afios se convertirdn en consumidores de sustancias si no reciben tratamiento antes de los 18 afos.
El articulo no especificaba el intervalo de edad que proporcionaba los datos para el aumento del
riesgo de 1,5 veces al afio, y puede que yo haya extrapolado demasiado liberalmente al utilizar un
intervalo de 12 afios, pero el estudio es absurdo. Tiene que haber habido una gran estafa porque
los niflos que inician tarde el tratamiento farmacolégico son muy diferentes a los demas nifios.
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Dalsgaard no mencioné el ensayo MTA en el capitulo de su libro, que es la mejor prueba que
tenemos sobre la delincuencia y el abuso de drogas cuando los nifios con el diagnéstico de TDAH
crecen.

Daiios de los farmacos para el TDAH

La informacidén sobre los dafios de los estimulantes era incoherente y los dafios mas importantes
recibian poca o ninguna atencion en los libros de texto.

Entre los dafios enumerados figuraban dolor de cabeza, sequedad de boca, nduseas, dolor de
estomago, tics, irritabilidad, tristeza/depresion, nerviosismo, empeoramiento de los sintomas de
ansiedad, sedacion, aumento de la tension arterial en el 5% de los pacientes, insomnio, anorexia vy,
posiblemente, pérdida de peso.16:47>18:229,18:244,13:117 n, |ibro consideraba la anorexia como la causa
probable de una reduccidn de la estatura de 2 cm,*®'17 |o cual es especulativo.

Se dijo que los dafios eran frecuentes, pero a menudo reversibles. No se dijo a los lectores qué
dafios no son reversibles.18:22,19:117

Un libro mencionaba el potencial de abuso de drogas.'®2?° Efectivamente, y los fadrmacos para
el TDAH se consiguen facilmente en el mercado negro. Este libro sefialaba 15 pdginas mas
adelante que, en casos raros, los farmacos pueden provocar arritmias, palpitaciones, mania o
psicosis.'®24 No mencionaba la reduccidn de estatura y peso, a pesar de que son dafios irrever-
sibles, ni el diagndstico erréneo de trastorno bipolar debido a los efectos adversos de la droga,
que también es bastante irreversible, ni la violencia.*°? El libro no mencionaba el estudio MTA,
pero en una seccion llamada Abuso y dependencia de drogas ilegales, el libro sefialaba que los
estimulantes incluyen la cocaina, la "anfetamina (speed)" y el metilfenidato.'®7¢

Asi pues, este libro no ocultaba que se puede abusar de los farmacos para el TDAH. También
sefialaba que las reacciones de abstinencia podian incluir la depresién, y que algunas personas se
deprimen tras unas pocas dosis de estimulantes, lo que los autores creian, sin referencias, que se
debia probablemente al efecto de los farmacos sobre el sistema de serotonina del cerebro.

Este es uno de los poquisimos casos en los que un libro de texto admitié que un farmaco psiquiad-
trico puede dafar el cerebro. Pero, como siempre, los autores estaban tan absortos en el para-
digma centrado en el farmaco que, aunque sefialaron que las depresiones podian aparecer de
repente, ser duraderas y causar un gran riesgo de suicidio, no aconsejaron disminuir el fdrmaco
agresor, sino que la depresion puede tratarse con pastillas para la depresion.*®7° Este consejo es
mortal, ya que aumentard los suicidios.

Un tercer libro sélo enumeraba la anorexia, el insomnio y los dafios cardiovasculares en el TDAH
para adultos,'”®'8 pero 48 paginas mas adelante enumeraba algunos dafios mas y afirmaba que los
mas comunes eran el insomnio, la anorexia, el dolor de cabeza, la pérdida de peso, la sequedad de
boca, los cambios de humor y el aumento de la tensidn arterial y el pulso.1”:%% E| libro sefialaba
gue los farmacos pueden provocar mania, empeorar los tics y desestabilizar la enfermedad
bipolar, pero no que a menudo se diagnostica mal la enfermedad bipolar debido a los dafios de los
farmacos.

La Unica mencidn a los sintomas de abstinencia que encontré fue en un libro que sefialaba que
los sintomas pueden provocar una disminucién de la capacidad para conducir, utilizar maquinas y
trabajar.19118
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La muerte, el mds grave de todos los dafos, no se menciond en ninguno de los libros de texto a
pesar de que la muerte subita, el ictus y el infarto de miocardio figuran en la primera pagina del
prospecto del metilfenidato.3*

El Adderall -una mezcla de sales de anfetamina- era un medicamento para la reduccién de peso
llamado Obetrol, que era tan adictivo que cayo en desgracia y fue retirado del mercado.>32 Este
farmaco se vende ahora en EE.UU. a nifios con diagnéstico de TDAH. Se retird en Canada en 2005
después de que 14 nifios murieran repentinamente y dos sufrieran derrames cerebrales.>3° La FDA
no hizo nada, aparte de intentar convencer a sus colegas canadienses de que no retiraran el
farmaco.

Los nifios se han suicidado o han caido muertos de repente mientras jugaban con sus ami-
g0s.261401 | os psiquiatras que escriben los libros de texto no creen que ésta sea una informacion
importante.

Estas drogas adictivas son estimulantes y funcionan como la anfetamina; de hecho, algunas de
ellas son anfetamina. La OMS describe los estimulantes de tipo anfetaminico, incluidos el metilfe-
nidato y el MDMA (éxtasis) de esta manera:°*°

"Durante la Ultima década, el abuso de estimulantes de tipo anfetaminico (ETA) se ha infiltrado
en la cultura dominante de ciertos paises. Los mas jévenes, en particular, parecen poseer un sen-
tido sesgado de la seguridad respecto a estas sustancias creyendo, de forma bastante errdnea,
gue son seguras y benignas... la situacién actual justifica una atencién inmediata".

No es de extrafiar que los jovenes piensen que estas sustancias son seguras, ya que muchos de
sus amigos las consiguen con receta.

Crystal meth es el nombre comun de la metanfetamina cristalina, una droga fuerte y altamente
adictiva. En 2017, alrededor del 0,6% de la poblacion estadounidense declard haber consumido
metanfetamina en el dltimo afio.>*! El consumo de estimulantes con receta fue del 0,8% de la
poblacién danesa, también en 2017.

La OMS no menciond ni con una palabra que el creciente uso de estimulantes con receta tam-
bién es un gran problema. Esto es tabu.

En 2017 se produjeron en EE.UU. 10.333 muertes por sobredosis de drogas relacionadas con
estimulantes,”* frente a sélo 1.378 en 2007. La metanfetamina se considera especialmente
peligrosa. No sabemos cudntas personas mueren por estimulantes con receta.

Pero si sabemos que los estimulantes aumentan el riesgo de violencia,3**° incluida la ideacion
suicida y homicida,?* lo que no es sorprendente, dados sus efectos farmacolégicos.

No debemos cambiar el cerebro de los nifios sino su entorno

Hacer lo correcto en psiquiatria a menudo no esta permitido por el gremio psiquiatrico. Un
psiquiatra infantil irlandés me conté que le suspendieron por no administrar a sus pacientes nifios
farmacos psiquiatricos, incluidos los del TDAH.

En lugar de cambiar el cerebro de nuestros nifios, probablemente de forma permanente,
deberiamos cambiar su entorno. Los medicamentos para el TDAH se recetan mucho mas a los
nifios si los padres tienen trabajos poco cualificados.”*? Los medicamentos se utilizan como una
forma de control social, al igual que las pildoras para la psicosis y la pildora soma en la novela de
Aldous Huxley, Un mundo feliz.

Los abusos sexuales a menores son terriblemente frecuentes. Pueden encontrar facilmente
referencias en Internet sobre el hecho de que aproximadamente uno de cada diez nifios ha sufrido
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abusos sexuales antes de cumplir los 18 afios. Si un nifio se comporta mal, es provocador y
desafiante, esto puede conducir facilmente a un diagnéstico de TDAH o de trastorno limite de la
personalidad, aunque podria ser una reaccién a una horrible situacién de abuso sexual continuado
de la que el niflo no se atreve a hablar con nadie.

Ni siquiera cuando los pacientes hablan de ello se toma siempre en serio. Una joven me conté
gue cuando menciond a su psiquiatra que habia sufrido abusos sexuales de nifia, éste le respon-
did: "Eso no viene al caso". Por supuesto. Utilizaba los tontos cuestionarios para hacer diagné-
sticos, que era lo Unico que le importaba. Muchos pacientes me han contado que pasaron muchos
anos antes de que conocieran a un psiquiatra que se interesara por los graves traumas que habian
sufrido.

Uno de mis colegas criticos, el psiquiatra infantil Sami Timimi, pregunta a menudo a los padres
que quieren que drogue a su hijo para el TDAH:% "Imaginese que este farmaco funciona
perfectamente; ¢qué cambios espera que se produzcan como resultado?". Esa pregunta puede
sorprender a los padres, pero si no dice nada mas, alguno de ellos rompera el silencio y empezara
a hablar de qué cambios esperan. Eso ayuda a Timimi a entender las areas especificas de
preocupacion de los padres. ¢éSe trata, por ejemplo, del comportamiento en casa, las relaciones
con los compafieros, el rendimiento académico en la escuela, la falta de sensacion de peligro?
Timimi podria entonces responder que ninguna droga del mundo puede alterar estas cosas en su
hijo. Las drogas no toman decisiones, no tienen suefios ni ambiciones, ni realizan acciones.

Al descubrir los detalles de lo que los padres quieren que cambie, Timimi puede desviar su
interés de las drogas a medidas mas especificas, como el desarrollo de habilidades de gestién
parental para nifios que son mas "intensos" que la mayoria. Les ayuda a comprender la ansiedad y
el estrés que pueden sentir sus hijos, o les apoya para que consigan intervenciones mas estructu-
radas en las escuelas. También recuerda a los padres que una cosa es cierta: Los nifios cambian a
medida que crecen y, a menudo, los problemas etiquetados como TDAH (sobre todo la hiperac-
tividad y la impulsividad) tienden a desaparecer a medida que el nifio madura durante la adoles-
cencia.

Como va se ha sefialado, esto concuerda con lo observado en las clases escolares: Un 50% mas
de los nacidos en diciembre estaban en tratamiento por consumo de drogas que los nacidos en
enero.”?

Un libro de texto afirmaba que la mayoria de los estudios neurobioldgicos de pacientes con
TDAH sugieren que los hallazgos anormales en el cerebro se normalizan gradualmente por la
maduracidn tardia del cerebro, asi como por el tratamiento.'®224 Esto no es correcto. Los cerebros
no son anormales (véase la pagina 17 y el capitulo 3), y los farmacos no pueden normalizar lo que
ya es normal.

El diagndstico de TDAH no deberia ser un requisito para obtener ayuda adicional o dinero para
las escuelas, como lo es ahora. Este requisito hace que la prevalencia del diagndstico aumente sin
cesar, y también el uso de farmacos para el TDAH, que aumenté un 240% en Dinamarca de 2007 a
2017.%263

Algunos paises han experimentado un aumento en el uso de farmacos psiquiatricos en ninos
gue es directamente atribuible a la colaboracion de las escuelas con los hospitales. Un colega me
informé de que, en una provincia canadiense, los hospitales presionaban agresivamente al per-
sonal de los servicios especiales y a los orientadores de los institutos, que a su vez derivaban al
departamento de psiquiatria a cualquier nifio sometido a estrés. El consejo escolar contrataba a
un psiquiatra escolar que consultaba con el personal las situaciones de rechazo escolar y los
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problemas de comportamiento y recomendaba pastillas para la depresién o fdrmacos para el
TDAH.

Las escuelas y los hospitales se han convertido en lugares peligrosos para los nifios y los
adolescentes. Qué triste es esto. Las escuelas deberian estimular a los nifios, no pacificarlos con
speed por prescripcion facultativa. En EE.UU., pueden encontrarse con esta advertencia:

DRUG FREE “Zona escolar libre
GUN FREE de drogas y armas

Los infractores
enfrentaran severas
sanciones penales
federales, estatales y

SCHOOL ZONE locales”

VIOLATORS WILL FACE SEVERE
FEDERAL STATE AND LOCAL
CRIMINAL PENALTIES

Pero dentro de la puerta, alrededor del 10% de los nifios tienen un diagndstico de TDAH># y estan
en speed.

Resulta paraddjico que los profesores actien como traficantes de drogas mds eficaces que los
de la calle. Las personas dependientes de la anfetamina pueden experimentar graves sintomas de
abstinencia que pueden durar semanas y que incluyen disforia, irritabilidad, melancolia, ansiedad,
hipersomnia, fatiga acusada, deseo intenso de consumir la droga y paranoia.>*

Tengo este consejo para la gente:¢7

1) No acepte nunca que su hijo sea tratado con speed por prescripcién médica.

2) No lo acepte nunca, pero resistase a convertirse en un nimero sin rostro en el nuevo
mercado legal del speed para adultos.

3) Acérquese a los nifios con paciencia y empatia que les permita crecer y madurar, sin drogas.

4) Trabajar para cambiar los mecanismos que etiquetan a cada vez mas nifios con un trastorno
psiquidtrico; deben poder obtener la ayuda que necesitan sin tener que recibir antes un diagné-
stico.

El TDAH es una zona catastroéfica, tanto por el diagndstico como por la investigacidn clinica y los
dafios infligidos a cientos de millones de personas sanas, incluido el 10% de nuestros nifios. Todos
los farmacos para el TDAH deberian retirarse del mercado y el diagndstico deberia prohibirse.

La psiquiatra danesa de nifos y adolescentes Lisbeth Kortegaard y el psiquiatra
estadounidense Peter Breggin'!'1%7 han retirado gradualmente los farmacos para el TDAH a todos
los nifios que se han cruzado en su camino y ambos han experimentado que mejora el estado del
niflo siempre que los padres estén de acuerdo y trabajen para mejorar sus habilidades parentales.

Un documental britanico fue muy revelador sobre lo que se necesita.®%> Mostraba a nifios muy
perturbadores, con los que era tan dificil tratar que incluso los psiquiatras criticos podrian llegar a
la conclusién de que los farmacos para el TDAH son necesarios. "No podemos tener a los nifios
colgados de las cortinas", como me dijo un psiquiatra infantil en una audiencia en el Parlamento
sobre la drogadiccidn infantil. Las familias del documental recibieron ayuda de psicélogos y resulto
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gue los nifios estaban perturbados, y por eso molestaban. A una madre que siempre reprendia a
su hija "imposible" le ensenaron a elogiarla en su lugar y, un tiempo mas tarde, se habia
convertido en una nifla muy agradable que ya no era dificil ni hostil hacia su madre.
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10 Trastornos de Ansiedad

Aunque los libros de texto aconsejaban psicoterapia para los trastornos de ansiedad, se centraban
en los farmacos.

Un libro sefialaba que la terapia cognitivo-conductual es la intervencidn mejor documentada
para los trastornos de ansiedad en nifios, posiblemente complementada con un ISRS, y lo reco-
mendaba también para el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC).1%:143:19:167 | s fadrmacos sélo se
indicaban si no surtian efecto el apoyo psicosocial y la terapia cognitivo-conductual y cuando la
ansiedad era gravemente invalidante.1%1%7

Este es el guidn estandar de la psiquiatria. Incluso cuando en general no se recomiendan los
farmacos, siempre deben utilizarse si la afeccidn es lo suficientemente grave.

Otro libro sefialaba que la psicoterapia es el tratamiento preferido de la agorafobia,8136
mientras que un tercer libro era mas positivo hacia los farmacos. Sefialaba que la agorafobia
puede tratarse con terapia cognitivo-conductual, pastillas para la depresién o ambas en com-
binacion.1®34° Para la fobia social y la ansiedad generalizada,'6:3>116:357 se consideraba la terapia
cognitivo-conductual de primera eleccidn, pero se mencionaba que los ISRS también tienen
efectos bien documentados.

No cabe duda de que la timidez - ahora Ilamada fobia social, ya que es mejor para el marketing
de la industria’?'* - debe tratarse con psicoterapia. Un ensayo de 24 semanas que aleatorizé a 375
pacientes con fobia social a sertralina o a una exposicidon gradual a los sintomas temidos encontro
un efecto similar de la exposicién y la sertralina, pero durante un seguimiento adicional de seis
meses, el grupo de exposicidn siguid mejorando, cosa que no hizo el grupo de sertralina.>* Esto
era de esperar. Las personas que toman farmacos no aprenden nada sobre cémo hacer frente a su
ansiedad. Es como aliviar la tension con alcohol. A diferencia de los farmacos, la psicoterapia suele
tener efectos duraderos en los trastornos psiquidtricos.80497-501

Una revisidon Cochrane de 41 ensayos en ninos y adolescentes con ansiedad mostro efectos
muy grandes de la terapia cognitivo-conductual.>*® El resultado se evalué a ciegas en 32 de los 41
ensayos. La odds ratio para la remisidn, en comparacién con los controles en lista de espera, fue
de 7,85 (5,31 a 11,60), y la reduccién de los sintomas de ansiedad tuvo un tamafio del efecto de -
0,98 (-1,21 a -0,74). Otras terapias psicoldgicas tuvieron una eficacia similar.

Una revisidon Cochrane sobre trastornos de ansiedad y depresién no encontré diferencias entre
los resultados obtenidos por paraprofesionales y profesionales (psiquiatras o psicoterapeutas),
tamafio del efecto 0,09 (-0,23 a 0,40).>*’ Estos resultados coinciden con los de otros muchos
estudios.'*>* Los pacientes también pueden ayudarse a si mismos. Una revisién Cochrane de
autoayuda en la que se utilizaron materiales impresos, grabaciones de audio o video, ordenadores
o Internet para ensefiar a pacientes adultos terapia conductual o cognitivo-conductual para la
ansiedad encontré un efecto claro en comparacion con ninguna intervencion, tamafo del efecto
0,67 (0,55 a 0,80).>%8

Para el TOC un libro recomendaba la psicoeducacidn, el material de autoayuda vy la terapia
cognitivo-conductual, asi como los ISRS en los casos graves.'®3%0 Las pruebas a favor de la psico-
terapia son sélidas. Una revisién Cochrane de ensayos en adultos descubrié que la psicoterapia
producia muchos menos sintomas que si los pacientes hubieran recibido el tratamiento habitual,
tamafio del efecto -1,24 (-1,61 a -0,87).>*° El efecto de los ISRS fue sustancialmente menor,
tamafio del efecto -0,46 (-0,55 a -0,37) (calculado por mi).>>° Hubo pocas comparaciones directas,
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pero una revision halld que la psicoterapia fue mejor que las pastillas para la depresion, tamafio
del efecto -0,36 (-0,72 a 0,00) (calculado por mi, tres ensayos con 118 pacientes).>>!

El libro que recomendaba los ISRS en casos graves también afirmaba que las pastillas para la
psicosis podian utilizarse posiblemente como potenciacion.'®3%° No habia referencias a investi-
gaciones originales,6:3¢° sélo a una directriz nacional de 2007,°°% que era muy breve: "No hay
estudios de monoterapia con antipsicéticos que hayan demostrado un efecto sobre el TOC. Se han
realizado varios estudios abiertos y unos pocos de doble ciego controlados con placebo sobre el
efecto de la terapia combinada con un antidepresivo serotoninérgico y un antipsicético (p. 162).
Con estos antecedentes, se concluye que existen algunas pruebas de que la risperidona y la
guetiapina pueden tener un efecto en el tratamiento de aumento del TOC."

La directriz hacia referencia a la pagina 162 de un informe del NICE, que no era esclarecedor.>>3
Describe unos pocos ensayos pequefios y no habia una revisidn sistematica de los mismos.

Es dificil comprender el razonamiento que hay detras de la débil conclusién de que la risperi-
donay la quetiapina "pueden" tener un efecto basandose en "algunas pruebas". EI TOC grave
puede arruinar la vida no sélo de los pacientes sino también de sus familiares, pero no es una
enfermedad mortal. Por el contrario, las pastillas para la psicosis son algunos de los farmacos mas
mortiferos jamads inventados (véase la pagina 51), aparte de la quimioterapia contra el cancer, y
deben evitarse, también en el caso de los pacientes con TOC.

Dado que los ISRS duplican el riesgo de suicidio y tienen muchos otros perjuicios importantes,
estas pildoras también deben evitarse. El libro sefiala que los ISRS y los IRSN pueden aumentar la
ansiedad, y que se tarda mas que para la depresidn antes de que funcionen, pero que hay una
mejoria continuada después de varios meses.®3%8 Decir que se tarda mas que para la depresién
antes de que funcionen significa que no funcionan, pero la mentalidad psiquidtrica no permite
tales admisiones.

En la misma pagina, este libro ofrecia consejos horribles también sobre las benzodiacepi-
nas.'®:3%8 Mencionaba que un estudio habia encontrado un efecto después de afios de tratamien-
to, especialmente con alprazolam y clonazepam, pero que generalmente sélo se recomiendan
unas pocas semanas de tratamiento mientras se inicia el tratamiento con una pildora para la
depresion. Alprazolam es un farmaco muy nocivo. Al cabo de unas semanas, muchas personas se
han vuelto dependientes de él, y el efecto rebote cuando se interrumpe es tan pronunciado que
los pacientes llegan a estar peor de lo que estaban cuando iniciaron la terapia.>%%®

Este libro también afirmaba que la pregabalina, un antiepiléptico, funciona y esta aprobada
para los trastornos de ansiedad. Es mala medicina utilizar antiepilépticos para la ansiedad dados
sus numerosos y graves dafios, entre ellos la duplicacion del riesgo de suicidio.3°%43°

La lista bibliografica no proporciond apoyo a las recomendaciones perjudiciales lanzadas por
un psiquiatra como Unico autor.

Mas adelante, otro autor escribié de forma mas sobria sobre las benzodiacepinas, contra-
diciendo al primer autor:16°8> La informacién sobre el efecto ansiolitico es contradictoria y faltan
estudios a largo plazo. Ademas, se desarrolla tolerancia (el efecto se desvanece con el tiempo), y
el cese provoca sintomas fisicos de abstinencia, como ansiedad, inquietud, irritabilidad, dificultad
para dormir, temblores, foto y fonofobia, sintomas gripales y fendmenos de rebote.

Aunque los sintomas de abstinencia son muy parecidos para los ISRS y los IRSN que para las
benzodiacepinas (véase la pagina 90),°>* no se denominaban sintomas de abstinencia en ninguno
de los libros de texto.
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El psiquiatra autor escribié que, al dejar de tomar, se debe retirar un 10-20% de la dosis inicial
cada dos semanas, pero en la Ultima parte de la abstinencia puede ser necesario reducir con dosis
aun mas pequefias y prolongar los intervalos.'¢>% Otro libro tenia un consejo similar, una reduc-
cion de la dosis del 10-20% con intervalos de 1-2 semanas y posiblemente incluso mas lenta en la
fase final.1871

Es de suma importancia que las reducciones de dosis sean mucho menores al final de una
disminucién gradual.?8! Pero ninguno de los libros explicaba que las curvas de unién de los farma-
cos psiquiatricos son hiperbdlicas (véase la pagina 186), y que la reduccién por lo tanto debe ser
exponencial. Esto es lamentable, ya que muy pocos médicos conocen la retirada correcta y causan
dafos terribles al retirar los farmacos demasiado rapido.

Un tercer libro recomendaba la terapia cognitivo-conductual o los ISRS para la fobia social,
durante 6-12 meses, si hay efecto.'®13¢ Sefialaba que las benzodiacepinas no deben utilizarse a
largo plazo debido a la dependencia y porque los sintomas de abstinencia pueden ser dificiles de
distinguir de los sintomas primarios de ansiedad. Es cierto que la ansiedad de rebote es un
sintoma de abstinencia muy comun. Pero épor qué no se dice lo mismo de los ISRS y los IRSN en
ninguno de los libros de texto? Ocurren los mismos problemas,>>* pero las autoridades también
fracasaron estrepitosamente, ya que ignoraron los problemas de dependencia con las pastillas
para la depresion durante dos décadas.3%

En el mismo libro, otros autores contradecian esto, ya que decian que las benzodiacepinas se
utilizan a largo plazo para la ansiedad, como los ataques de panico, cuando la terapia cognitivo-
conductual o las pastillas para la depresidon no han tenido suficiente efecto.'8240 Este es un consejo
horrible.

Los dos libros restantes aumentaron la confusiéon. Dos psicologos afirmaban que los ISRS y la
terapia cognitivo-conductual debian combinarse a menudo para obtener el mejor resultado en el
TOCy que la mayoria de los estudios habian demostrado la remision en el 60% de los pacien-
tes,2948> yna afirmacidn sin sentido, ya que no existe ninguin grupo de control. Habia 47 referen-
cias, pero ninguna de ellas trataba sobre el efecto de los ISRS.

El quinto libro contradijo esto, sefialando que, segun la Junta Nacional de Salud,>>° el efecto no
se incrementa afiadiendo pastillas para la depresion a la psicoterapia,’#?° que, considerando tam-
bién los dafios, fue la razén por la que la Junta no recomienda las pastillas.

Los autores sefalaron que, con los ISRS, el 60-70% experimentara una reduccién del 50% en los
sintomas de panico y el 50-60% tendra un efecto sobre la fobia social, pero afiadieron que el 60%
experimentard un efecto placebo sobre los ataques de pénico.174% ¢ Qué se supone que debe
concluir el lector basandose en esto?

Los autores también afirmaron que, segin un metaanalisis, aproximadamente la mitad de los
pacientes con TOC llegardn a la remisidn, pero ninguna de sus 13 referencias era a un meta-
analisis.2”*20 Habia una referencia a un articulo sobre el escitalopram, pero era irrelevante y no se
mencionaba en el texto.>>®

A partir de ahi, la cosa empeord en este libro.17:#23 Los autores hablaban de una amplia eviden-
cia del efecto de los ISRS y de que deberiamos probar con otro o aumentar la dosis mas alla de Ia
maxima (en casos raros) si el efecto es insuficiente. También podriamos afiadir una pequefia dosis
de una pastilla contra la psicosis, que es eficaz segln la experiencia clinica. Pero afiadieron que el
Consejo Nacional de Salud dice que no se ha demostrado ningun efecto clinicamente relevante y
gue hay riesgo de dafios y que, en algunos casos, las pildoras para la psicosis pueden causar o
empeorar el TOC.
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Esto es confuso y contradictorio, y los autores consideraron que la experiencia clinica es mas
importante que los consejos del Consejo de Salud. Ademas, parece que la directriz nacional de
2007 para los trastornos de ansiedad>>? entra en conflicto con la especifica para el TOC.>>° La
directriz para el TOC se actualizé en 2019. Durante estos 12 afios, el efecto aparente de las
pastillas para la psicosis en 2007 desaparecid:

"Dado que no existen pruebas suficientes en la literatura pedidtrica sobre la terapia de
aumento con antipsicéticos, la cuestion se aborda Unicamente en adultos... Utilice sélo tras una
cuidadosa consideracién un antipsicético atipico como terapia de aumento para adultos con TOC
grave que no hayan obtenido ningun efecto del tratamiento con terapia cognitivo-conductual y
antidepresivos (ISRS), ya que no se ha demostrado ningun efecto clinicamente relevante y existe
un riesgo de efectos secundarios."

Este libro de texto opina que el principal tratamiento farmacoldgico para la ansiedad son las
pastillas para la depresién.1”%¢ Las benzodiacepinas no deben utilizarse durante mas de cuatro
semanas, pero pueden emplearse durante mds tiempo, por ejemplo, si el paciente sufre ataques
de panico. Incluso se nos dice que la pregabalina puede utilizarse porque los dafios son relativa-
mente leves. Los antiepilépticos producen muchos dafios, uno de los cuales es duplicar el riesgo de
suicidio,390:439

Este horrible y perjudicial consejo sugiere que los pacientes con trastornos de ansiedad eviten
acudir al psiquiatra. Es demasiado peligroso.
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11 Demencia

Como ya se ha sefialado, un editor de uno de los libros de texto,*® Poul Videbech, escribié en 2014
que la depresidén duplica el riesgo de demencia,**® pero el metaanalisis que citaba no mencionaba
una palabra sobre qué tratamientos habian recibido los pacientes.??” Otros estudios sugieren que
son las pastillas para la depresidn y otros farmacos psiquiatricos los que provocan demencia.>>”:>>8

La informacién sobre el tratamiento de la demencia era muy engafiosa. En un libro, el capitulo
sobre la enfermedad de Alzheimer fue escrito por dos psicdlogos?%34! que entraron en detalles
sobre los fdrmacos, a pesar de que no es asunto suyo, ya que los psicdlogos no estadn autorizados a
recetar farmacos en Dinamarca. Afirmaban que los inhibidores de la acetilcolinesterasa pueden
amortiguar el desarrollo de los sintomas?%3°! pero ninguna de sus 19 referencias era a investiga-
ciones que lo documentaran.

Otros dos psicélogos escribieron que los farmacos tienen un mejor efecto en la demencia con
cuerpos de Lewis y en la demencia de la enfermedad de Parkinson que en la enfermedad de
Alzheimer sobre las funciones cognitivas, la apatia, las alucinaciones visuales, los delirios y otros
sintomas neuropsiquidtricos.2%:37> Estas percepciones intuitivas son inverosimiles para farmacos
gue no funcionan (véase mas abajo), y ninguna de sus 38 referencias era sobre efectos de farma-
cos mientras que varias eran sobre psicoterapia y otras terapias, por ejemplo, un metaanalisis del
efecto de bailar en pacientes con enfermedad de Parkinson. Muy extraio, desde luego.

Otro libro afirmaba que los farmacos pueden inhibir la progresién de la enfermedad de
Alzheimer durante meses o algunos afos, y que el donepezilo, la galantamina y la rivastigmina
tienen el mismo efecto.1848

Un tercer libro mencionaba que los inhibidores de |a acetilcolinesterasa pueden retrasar el
declive del nivel funcional y del comportamiento.'’?43 Esto se concreté 424 péaginas mas tarde: Los
farmacos, principalmente los inhibidores de la acetilcolinesterasa, pueden restablecer en cierta
medida las capacidades cognitivas perdidas, asi como retrasar un mayor deterioro. La progresion
en el Alzheimer puede retrasarse entre 6 y 12 meses.!”:¢¢7

Un cuarto libro tampoco se andaba con rodeos.'®?” Afirmaba que, en una minoria, se
experimenta una clara mejoria de las funciones cognitivas, con reanudacién de actividades
anteriores y posible desaparicién de alucinaciones u otros sintomas neuropsiquiatricos. Los
autores también afirmaban que los inhibidores de la acetilcolinesterasa pueden tener un efecto
beneficioso sobre los sintomas conductuales y psicolégicos de la demencia y pueden retrasar su
aparicién.

Por supuesto, la demencia no era un tema tratado en el libro de texto sobre psiquiatria infantil
y adolescente.!?

Todas estas afirmaciones son totalmente erréneas. No habia ni una sola referencia a ensayos
controlados con placebo o metaanalisis, que habrian contado una historia de medicamentos que
no funcionan y son perjudiciales.”1%’

Los pequefrios efectos subjetivos registrados en los ensayos de farmacos son probablemente
espurios, ya que pueden haber sido causados facilmente por un sesgo de desenmascaramiento
debido a los llamativos efectos adversos de los farmacos.

Una revision Cochrane de 2006 sobre donepezilo, galantamina y rivastigminano presté aten-
cion a este problema y concluyd que "los tres inhibidores de la colinesterasa son eficaces para la
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enfermedad de Alzheimer de leve a moderada".>>® Incluso sin tener en cuenta el problema del
desenmascaramiento, esta conclusion era injustificada. La mejora de la funcién cognitiva fue de
2,7 puntos, en el rango medio de una escala de 70 puntos. Esto es menos que los 4 puntos que la
FDA considera el cambio clinico minimamente relevante.>®® También se puede comparar con el
efecto mas pequeno que se puede percibir en la escala de Hamilton para la depresion, que es de
5-6, aunque el maximo es de sdélo 52.257

El autor de la revisién Cochrane escribié que "el donepezilo no parece tener efectos secun-
darios graves o comunes". Esto es tan atrozmente falso que ni Pfizer se hubiera atrevido a
afirmarlo en uno de sus anuncios de Aricept (donepezilo).

Los daios son comunes y graves, lo que de hecho demostré la propia autora de la revisién
Cochrane, ya que el 29% de los pacientes abandonaron los grupos asignados al farmaco, frente a
s6lo el 18% en los grupos del placebo, en parte debido a un mayor nimero de acontecimientos
adversos.>>® Los dafios mas comunes del donepezilo son nduseas, diarrea, insomnio, vomitos,
calambres musculares, fatiga y anorexia.”®! Esto no es lo que deseariamos para una persona mayor
gue ya puede tener problemas de mal suefio, sensacidn de cansancio y comer demasiado poco.

La lista de efectos adversos frecuentes en la informacién de Pfizer sobre el producto Aricept es
muy larga.>®! El farmaco provoca sincope en el 1% de los pacientes y cuando los ancianos se caen,
existe un riesgo considerable de que se rompan la cadera y mueran. Un gran estudio de cohortes
canadiense demostro que, si las personas con demencia tomaban farmacos para la demencia,
tenian casi el doble de riesgo de hospitalizacién por sincope, y se les colocaban mdas marcapasos y
sufrian mas fracturas de cadera.>®> Mas de la mitad de los pacientes que ingresaron en el hospital
por bradicardia volvieron a tomar el mismo tipo de fairmaco tras el alta.”®? Esta es una prueba mas
de que los médicos no pueden manejar los psicofarmacos con seguridad.

Un estudio de 2014 sobre 5.406 residentes en hogares de ancianos de Estados Unidos con
demencia avanzada descubrid que un tercio recibia inhibidores de la colinesterasa y un cuarto
memantina, otro fdrmaco para la demencia.>®? El titulo del articulo era apropiado: Uso de
medicamentos de beneficio cuestionable en la demencia avanzada.

Es interesante que no se hayan encontrado beneficios para la sociedad,*® ya que tan a
menudo oimos hablar de la carga econdmica de la demencia y de lo importante que es intervenir
con farmacos.

Los argumentos de venta politicos - que suelen coincidir con las elecciones generales - son
vacuos. Un ensayo a largo plazo de 565 pacientes con enfermedad de Alzheimer de leve a
moderada que comparo el donepezilo con el placebo no encontré efectos significativos, y los
autores concluyeron que el donepezilo no es rentable, con beneficios por debajo de los umbrales
minimamente relevantes.>®°

A diferencia de otros ensayos, este fue financiado con fondos publicos. Fue excluido de la
revision Cochrane,”° y el autor empled 511 palabras en explicar por qué. Las razones principales
aparecian en una tabla: "Los resultados de los grupos de 5y 10 mg/dia no se comunicaron por
separado. El disefio complejo y el elevado nimero de abandonos dificultaron el analisis y la
interpretacion".

No es aceptable excluir un estudio porque combine dos grupos de dosis en los resultados. Y
gue el disefo fuera complejo tampoco es una razén vdlida para su exclusion. Ademas, al tratarse
de un ensayo a largo plazo, en el que abandonan mas personas que en los ensayos a corto plazo,
la elevada tasa de abandonos tampoco es una razén valida para la exclusion.
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El resultado al cabo de tres afios fue similar con el fdrmaco y con el placebo en cuanto a
institucionalizacién, progresién de la discapacidad y sintomas conductuales y psicoldgicos.>®>

Son extremadamente pocos los ensayos en psiquiatria que duran tres afos, pero esos ensayos
son exactamente los que necesitamos en lugar de los miles de ensayos a corto plazo que tenemos,
gue son inutiles para una evaluacidn de los efectos de los farmacos, ya que muy pocos pacientes
son tratados sélo durante unas semanas.

Seis afios después de la publicacion del ensayo, los anuncios televisivos de Aricept insinuaban
gue el funcionamiento cognitivo y cotidiano de los pacientes, incluida la atencidn, la concentra-
cion, la orientacion, la comunicacidn, la interaccidn social y el compromiso, volverian a la norma-
lidad; "No espere. Hable con su médico sobre Aricept".>®® La FDA comunicé a la empresa que, con
estas enormes mentiras, habia infringido la ley.

No debe hablar con su médico sobre los farmacos para la demencia porque, como muestran
claramente los libros de texto, es muy probable que su médico le engafie y le perjudique. Nadie
debe utilizar estos farmacos para prevenir o tratar la demencia.

Se han publicado tres comentarios criticos sobre la revisién Cochrane de 2006, incluido el
mio.>>° Lamentablemente, en contra de la buena practica cientifica, no llevan fecha. La autora se
disculpd por un error, que dijo que se corregiria en la siguiente version, y me respondié que otro
error "también se ha corregido ahora". No se ha corregido. En 2015, me dijeron que "se esta
preparando una actualizacién de la resefia...".>*° La resefia no se ha actualizado. Se alza como una
lapida sobre una organizacién antaifio magnifica, que actualmente se enfrenta a grandes proble-
mas financieros por no haber estado a la altura de las expectativas de su principal financiador, el
Servicio Nacional de Salud del Reino Unido.%®

Existen otras revisiones Cochrane de estos farmacos, por ejemplo, una en demencia vascular,
que tampoco es alentadora.>®’ Los autores concluyeron que el donepezilo y la galantamina tienen
un pequeio efecto sobre la cognicidn, pero que es poco probable que sea clinicamente impor-
tante.

Uno de los libros de texto sefialaba que las pastillas para la psicosis causan dafos conside-
rables, por ejemplo, un mayor riesgo de trombosis en el corazén y el cerebro y un mayor riesgo de
muerte.1®127 Afirmaba que la risperidona y la olanzapina tienen un efecto menor documentado en
la demencia.®1?” Esto aparecia en un capitulo sobre la demencia escrito por dos médicos que
trabajan con estos pacientes. En otro capitulo, sobre psicofarmacologia, la autora lo contradecia,
ya que sefialaba que las pastillas para la psicosis debian evitarse en ancianos con demenciay
trastornos del comportamiento debido a la falta de pruebas de un efecto, a la mayor sensibilidad a
los dafios y al mayor riesgo de ictus.®>1 No menciond la razén mas importante para evitar estos
farmacos: Evitar matar a los pacientes en grandes cantidades (véase el capitulo 7).

Esto demostré una cuestion general. Las personas que tratan a los pacientes se dejan llevar por
su "experiencia clinica" y otros prejuicios y son demasiado positivos respecto a los efectos de los
farmacos psiquiatricos. Por lo tanto, no son los autores de libros de texto mas fiables. También
tienen muchos intereses creados, muy a menudo financieros relacionados con la industria farma-
céutica.

Incluso las personas que deberian saberlo mejor pueden resultar decepcionantes. Un farmacé-
logo clinico reconocié en una reunién publica que los fdrmacos no funcionan, pero recomendd que
se probaran, ya que funcionan mejor en unas personas que en otras. Le pregunté si nunca habia
oido hablar de la variacidn estadistica. Con su argumento, podriamos utilizar lo que no funciona si
nos diera la gana.
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La perspectiva es escalofriante. Los médicos son como nifios. No pueden apartar los dedos de
los juguetes peligrosos, por eso deberiamos retirar del mercado todos los farmacos psiquidtricos
ineficaces y peligrosos. Sugeri esto en un articulo de periddico en 2014.18°

Como dudaba que pudiera ser cierto que la risperidona y la olanzapina funcionaran para la
demencia,®'?” algo que ninglin farmaco hace, navegué por Internet y encontré un ensayo de
olanzapina.”®® Me habian vuelto a engafiar. No se trataba de que tuviera efecto sobre la demencia,
sino de calmar a pacientes de Alzheimer molestos con un tranquilizante mayor, y los pacientes se
volvieron somnolientos y desarrollaron trastornos de la marcha. También encontré una revision
Cochrane, pero ésta tampoco trataba sobre el tratamiento de la demencia sino sobre el trata-
miento de la agresividad y la psicosis en personas con demencia. Todo lo que encontré trataba
sobre esto.

Este libro sefialaba que el efecto de las pildoras contra la depresién es muy limitado y aifadia
que una minoria sin depresion desarrolla una depresién tras su interrupcion.'®131 Esto es
interesante porque se trata de un dafo iatrogénico, una depresién por abstinencia (véase la
pagina 129).

Una vez mas, no se trataba de tratar la demencia, sino la depresidn en personas con demencia.
Encontré una revision Cochrane que también era desalentadora.>®® Sefialaba que los datos eran de
calidad variable y poco sélidos: "En la Gnica medida de eficacia para la que teniamos pruebas de
alta calidad (puntuaciones de la escala de valoracién de la depresion), los antidepresivos
mostraron poco o ningun efecto".

Como ya se ha sefialado, es probable que todas las drogas psicotrdpicas puedan causar dafios
cerebrales cronicos,>**° que pueden ser permanentes. Un sello distintivo de esto es el deterioro
de la funcidén cognitiva. El dafio cerebral crénico esta relacionado con la duraciéon de la exposicidn
al farmaco y a menudo empeora cuando se aumenta la dosis, mientras que suele mejorar conside-
rablemente cuando se disminuye la dosis. Si hubiera sido la enfermedad la causante de los proble-
mas, los pacientes deberian haber empeorado cuando se redujo la medicacion.'3> Un seguimiento
de 17 aiios del Estudio del Corazén de Framingham descubrié que el uso de pastillas para la
depresion aumentaba el riesgo de desarrollar demencia en aproximadamente un 50%,°”° y las
benzodiacepinas parecen duplicar el riesgo.>’?

Deberiamos evitar drogar a las personas con demencia. Deberiamos cuidarlas. Una revisién
sistematica de 33 ensayos sobre personas con demencia agitada mostré efectos bastante impor-
tantes de los cuidados, por ejemplo, el entrenamiento en habilidades de comunicacidn, las activi-
dades, la musica, el tacto, los masajes y hablar con la gente.>”?
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12 Electroshock

El electroshock, también llamado terapia electroconvulsiva (TEC), fue muy elogiado en los libros de
texto. Un libro recomendaba la TEC o los campos electromagnéticos pulsatiles (PEMF) para la
depresion resistente al tratamiento,'®27> y otro libro sefialaba que la TEC debe considerarse
siempre para esta afeccién.!7:364

Se afirmaba que la TEC estimula la formacién de nuevas neuronas y el mantenimiento del arbol
de dendritas,'%>°8 y el desarrollo de nuevas neuronas en el hipocampo.'’:746 Un tercer libro sefia-
laba que no se habia demostrado ningun dano cerebral agudo o permanente en los numerosos
estudios de exploracién, y que unos pocos estudios sugieren que aumenta la neurogénesis en el
hipocampo.1824>

Lo cierto es que el cerebro reacciona al dafio produciendo nuevas neuronas.! Por lo tanto, se
alabé un efecto perjudicial como si fuera beneficioso, algo habitual en psiquiatria. No habia
referencias.

Un libro afirmaba que no ha sido posible detectar dainos cerebrales; que la amnesia retrégrada
es dificil de interpretar y dificil de distinguir de los problemas desencadenados por la enfermedad;
gue algunos estudios sugieren una ligera pérdida de memoria un afio después de la TEC mientras
gue otros estudios no la encuentran; y que los sintomas a largo plazo experimentados por los
pacientes después de la TEC son extremadamente raros y no estdn con certeza relacionados con
ella.r”7%5 Al utilizar la palabra "experimentados", el autor resté importancia a lo que los pacientes
cuentan a sus psiquiatras sobre los dafios de la TEC.

En otro libro, el mismo autor afirmaba que nunca se han diagnosticado danos cerebrales tras la
TEC, al tiempo que sefialaba que casi todos los pacientes presentan sintomas amnésicos en una
serie de tratamientos.6>°¢ Esto es disonancia cognitiva en toda regla. Si la amnesia tras la TEC no
es un signo de dafio cerebral, équé es entonces? ¢ COmo puede alguien argumentar de esta
manera? A las personas que se vuelven amnésicas tras una conmocion cerebral se les dice que es
porque han sufrido un dafo cerebral.

El autor explicé que la amnesia anterégrada se recupera dos semanas después mientras que la
retrograda es mas incierta. Sefiald que algunos estudios sugieren una ligera pérdida de memoria
entre 6 y 12 meses después, mientras que las experiencias prolongadas de inconvenientes son
extremadamente raras. Este autor, profesor de psiquiatria, ignord los hechos al preguntarse si los
problemas se debian a la TEC o al trastorno.

Otros autores también negaron los hechos. Sefialaron que, en raras ocasiones, unos pocos
pacientes experimentan "inconvenientes subjetivos" en forma de lagunas en la memoria
retrograda y afirmaron que es dificil juzgar si son dafios de la TEC porque los pacientes con
depresion grave también suelen presentar dichas lagunas.18244

Los problemas de memoria no son sélo subjetivos (el guidon estandar: culpar a la victima, no a
los tratamientos); se han verificado en numerosos estudios.

En otra parte de este libro, los autores escribieron sobre una disfuncién de la memoria a corto
plazo, y que estudios exhaustivos con métodos de imagen no habian mostrado danos en el tejido
nervioso.%231

Esto es simplemente increible. La TEC provoca pérdida de memoria en la mayoria de los
pacientes®’3°7> y pérdida de memoria permanente en algunos pacientes, lo que significa un dafio
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cerebral irreversible.?®1?! Ademas, la TEC mata algunos pacientes,®”? lo que significa que todas y
cada una de las células cerebrales estan muertas.

La negacion organizada de los dafios causados por la TEC fue asombrosa. Mi traduccién de lo
anterior es: Los psiquiatras no nos preocupamos por los problemas de memoria que causamos; los
pacientes ya tenian problemas de memoria antes de que les aplicdramos el electroshock; los pro-
blemas de memoria que nos cuentan los pacientes no son reales (sélo "subjetivos"); y de todas
formas no tenemos que prestar atencién a lo que nos cuentan los pacientes porque son enfermos
mentales. En mi opinidn, los psiquiatras son demasiado peligrosos para tenerlos cerca.

Las descripciones de lo que la TEC hace a las personas se encuentran entre las mas deshones-
tas que he encontrado al leer los cinco libros de texto, y esto también se aplica al beneficio postu-
lado. Se nos dice que la TEC es extremadamente eficaz contra la depresion grave; 18231y que
puede salvar la vida.'®24* Esto concuerda mal con la informacion del mismo libro de que, por lo
general, se administran entre 8 y 16 descargas.'®24* La TEC también se utiliza en pacientes con
mania para prevenir el delirium acutum &114

Se afirmaba que el 80% de los pacientes con trastornos afectivos responden a la TEC,173%0 pero
no habia grupo de control ni referencia.

He aqui una relacidn de los hechos.”?%7 En la revisién Cochrane sobre la TEC para pacientes con
esquizofrenia, que es de 2005,%’® mds personas mejoraron con TEC que con placebo o TEC
simulada, cociente de riesgos 0,76 (0,59 a 0,98), pero este hallazgo no es fiable. Apenas fue
estadisticamente significativo; los ensayos eran pequeiios (sélo 392 pacientes en 10 ensayos);
cuanto mayor es el ensayo, menor es el efecto, lo que sugiere que existen ensayos negativos que
no se han publicado; y los autores sdlo excluyeron los ensayos de su revision si mas del 50% de los
pacientes se perdian durante el seguimiento, lo que es demasiado generoso. Otros investigadores
han llegado a la conclusion de que todos los ensayos de TEC simulada son muy deficientes.>’’

Los autores de la Cochrane informaron de que, utilizando la Escala Breve de Calificacion Psi-
quidtrica, la TEC era mejor que la TEC simulada, pero sdlo habia 52 pacientes en el andlisis, y no
tenemos ni idea de cuantos pacientes o datos faltaban ni por qué. Ademas, la diferencia fue sélo
de 6 en una escala que llega hasta 126, lo que no es un efecto clinicamente relevante (véase la
pagina 50 sobre una falta similar de un efecto relevante de las pastillas para la psicosis).

Aun mas preocupante, la TEC fue considerablemente menos eficaz que las pastillas para la
psicosis, por ejemplo, el doble de pacientes no mejord en el grupo de TEC, cociente de riesgos 2,18
(1,31 a3,63).

Los autores no sacaron conclusiones firmes sobre ningin beneficio a corto plazo, y no habia
pruebas de un beneficio a largo plazo.

Una revision de 2003 hallé que la TEC era mas eficaz que la TEC simulada para la depresion (6
ensayos, 256 pacientes, tamano del efecto -0,91 (-1,27 a -0,54), correspondiente a una diferencia
en la puntuacion de Hamilton de 10, y la TEC también era mejor que los farmacos (18 ensayos,
1.144 pacientes, tamafio del efecto -0,80 (-1,29 a -0,29).78 Esto parece impresionante, pero se
trata de efectos a corto plazo; la calidad de los ensayos era deficiente; la mayoria de los ensayos
eran pequenos; los resultados probablemente cambiarian materialmente si se identificaran unos
pocos estudios neutrales; los ensayos rara vez utilizaron resultados relevantes para la practica
clinica; y los datos sugerian que la TEC causaba atrofia cortical en el cerebro. Los autores aconse-
jaron que se tuviera en cuenta la disyuntiva entre lograr una eficacia dptima de la TEC en términos
de mejora de los sintomas depresivos y limitar el deterioro cognitivo.
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Los investigadores psiquiatricos suelen evitar decir en lenguaje llano lo que han descubierto y
lo que significa, ya que seria una amenaza para el gremio psiquiatrico. Deberian haber dicho que
no es seguro que la TEC para la depresidon haga mas bien que mal, sobre todo porque causa dafios
cerebrales y porque sélo se evaluaron estudios a corto plazo. Las revisiones sistematicas no han
encontrado beneficios mas alla del periodo de tratamiento, tanto para la esquizofrenia como para
la depresion.>73>78

Muchos psiquiatras creen que la TEC puede salvar vidas, pero no existen datos fiables que
respalden esta creencia,”’3>’® mientras que sabemos con certeza que la TEC puede ser mortal.
Una revisién sistemdtica encontré una tasa de mortalidad de aproximadamente 1 por 1000,°”2 que
es 10 veces superior a lo que la Asociacion Americana de Psiquiatria dice. Cuando di una conferen-
cia en Brisbane en 2015, una madre me contd que los psiquiatras habian matado a su hijo con TEC
pero que le habian reanimado. Cuando despertd, tenia quemaduras graves y los dos o tres meses
siguientes no pudo decir nada que la gente pudiera entender. Tiene dafos cerebrales permanen-
tes y sus habilidades sociales son muy pobres; no puede vivir solo.

En 2003, el Colegio Real de Psiquiatras del Reino Unido hoja informativa afirmaba que mas del
80% de los pacientes depresivos responden bien a la TEC y que la pérdida de memoria no es
clinicamente importante.>”> No preguntamos a un peluquero si necesitamos un corte de pelo. Los
pacientes no estaban de acuerdo y los niveles de satisfaccion mas bajos se obtuvieron en estudios
dirigidos por pacientes y no por psiquiatras.

Si queremos saber la verdad sobre los farmacos psiquiatricos y el electroshock, tenemos que
escuchar a los pacientes y no a los psiquiatras.'?! Una paciente danesa no podia recordar ni las
cosas mas comunes, como el nombre de la capital danesa, después de recibir electroshocks.?*
Sufrié danos cerebrales permanentes por electroshocks que nunca deberia haber recibido porque
su problema era que habia sufrido abusos sexuales de nifia. No padecia ningun trastorno psiquia-
trico. Su libro es un relato aterrador de lo que esta mal en la psiquiatria.t?!

Los estudios sobre la TEC que utilizan pruebas neuropsicolégicas rutinarias han concluido que
no hay pruebas de pérdida de memoria persistente, pero lo que se mide suele ser la capacidad de
formar nuevos recuerdos después del tratamiento (memoria anterégrada). Los informes de los
pacientes sobre la pérdida de memoria se refieren al borrado de recuerdos autobiograficos, o
amnesia retrégrada, y son condenatorios.>’> Con una definicion estricta de pérdida de memoria,
entre el 29% vy el 55% de los pacientes estan afectados. Con criterios mas laxos, la horquilla va del
51% al 79%.

Otros estudios también muestran que la TEC puede causar dafios cerebrales permanentes.
En la década de 1940, se reconocio que la TEC "funciona" porque causa dafios cerebrales y déficits
de memoria, y los estudios de autopsia encontraron sistematicamente dafios cerebrales, incluida
la necrosis.

Es descaradamente deshonesto afirmar, como hicieron los psiquiatras autores de una revisiéon
Cochrane sobre ancianos depresivos,®’® que "actualmente no hay pruebas que sugieran que la TEC
cause ningun tipo de dano cerebral, aunque se informa con frecuencia de un deterioro cognitivo
temporal" y que "la TEC parece ser un procedimiento seguro".

La guia oficial de 2010 para médicos generalistas en Dinamarca sobre la depresidon era aun
peor. Afirmaba que "muchos tienen un miedo infundado al tratamiento con TEC, aunque no hay
pruebas de que el tratamiento cause dafios cerebrales; de hecho, hay pruebas sélidas de que se
forman nuevas células nerviosas en respuesta al tratamiento".>8°
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La TEC "funciona" haciendo que la gente se confunda y destruyendo sus recuerdos, que son los
gue nos definen como humanos, pero los médicos describen esto como positivo. También califi-
caron de positivos la lobotomia y los muchos otros tratamientos dafiinos que utilizaron en el
pasado.!

Como ilustra el caso de Brisbane, lo que ocurre en la practica dista mucho de lo que deberia
ocurrir. Esto se ha estudiado sistematicamente. Repetidas auditorias del Colegio Real de Psiquia-
tras demostraron que muchos fideicomisos hospitalarios no cumplian las normas del colegio.>”>
Una auditoria descubrié que sélo un tercio de las clinicas de TEC cumplian las normas.>’® También
existen enormes variaciones en la practica clinica y en las tasas de utilizacién.>’3>7>>78

En Dinamarca, el tratamiento forzoso con TEC se cuadruplicé en sélo siete afios en la década
de 1990, pero el tratamiento forzoso es inmensamente desagradable; los pacientes estan muy
asustados; a menudo provoca una amargura y una ira colosales; y los pacientes lo perciben como
un abuso de confianza.>8!

Hay un documental muy conmovedor sobre Mette Askov, una enfermera danesa que oia voces
desde que tenia ocho afios y fue paciente psiquiatrica durante 15 afios.>® Le diagnosticaron esqui-
zofrenia paranoide y recibid grandes cantidades de medicamentos, 150 electroshocks y un sub-
sidio de subsistencia para personas con discapacidad. Estuvo estigmatizada y rodeada de prejui-
cios, pero después de recuperar su propia vida y abandonar la psiquiatria, logré algunos de sus
mayores objetivos. Su historia ilustra muy bien a qué conducen los tratamientos forzados abusivos
de los psiquiatras. Incluso cuando es tan evidente que no funcionan, los psiquiatras siguen utilizan-
dolos.

He oido muchas historias en las que los psiquiatras describen mejoras milagrosas y pacientes
agradecidos. Una vez me preguntaron en una reunion después de mi conferencia sobre farmacos
cudl era mi opinién sobre una mujer que estaba tan deprimida que apenas podia ser contactada
pero que pidié un vaso de agua después de un electroshock.®®” Dije que, puesto que se trataba de
una anécdota, responderia con otra anécdota. Examiné a un hombre recién ingresado, un alcohé-
lico inconsciente, y como necesitaba descartar una meningitis, intenté introducirle una aguja en la
espalda para extraer liquido cefalorraquideo para microscopia y cultivo. Fue muy dificil entrary le
di varias veces en el hueso. De repente, el borracho exclamé en voz alta: "iMaldita sea, deja de
pincharme en la espalda!". ¢ Habia provocado un milagro con mi aguja y curado al tipo? No. En la
sanidad ocurren cosas raras todo el tiempo. ¢Podria haber despertado a la mujer profundamente
deprimida con mi aguja? Quién sabe, pero ¢tal vez?

Algunos psiquiatras que he conocido nunca han utilizado el electroshock. Este tratamiento
barbaro deberia ser ilegal, al igual que las lobotomias. En particular, nadie deberia ser obligado a
recibir electroshocks contra su voluntad.
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13 Tratamiento forzoso

Los libros de texto guardaban bastante silencio sobre esta importante cuestién, lo cual es notable,
ya que el tratamiento forzoso es muy controvertido.”:314

Como el poder corrompe, es necesario que haya un equilibrio de poder en las relaciones
humanas. Sin embargo, los pacientes ingresados involuntariamente carecen de poder. Este
desequilibrio extremo de poder es una receta para el desastre, y no hay nada que los pacientes
psiquiatricos teman mas que un tratamiento forzado. Algunos psiquiatras han administrado
electroshocks a los pacientes que mds les disgustaban, y los médicos han recetado regularmente
electroshocks a aquellos pacientes peleones, inquietos, ruidosos, pendencieros, tercos y obsti-
nados.1106

Existe un alto riesgo de que el tratamiento forzoso se utilice en beneficio del personal y no de
los pacientes para hacer su trabajo menos estresante, que es la razén principal de la popularidad
de las pastillas para la psicosis cuando aparecieron en los afios cincuenta.! En Europa, la super-
visién del tratamiento forzoso entra dentro de la convenciéon que prohibe la tortura, y un comité
ha observado que todavia se producen malos tratos deliberados a los pacientes en los estable-
cimientos psiquiatricos.>83

He ofrecido una larga relacién de los abusos en otro libro”3 y aqui s6lo comentaré algunas
cuestiones.

El Comité Europeo para la Prevencion de la Tortura ha observado que, en sus inspecciones,
encuentra con demasiada frecuencia que los componentes fundamentales de un tratamiento de
rehabilitacion psicosocial eficaz estdn poco desarrollados o faltan totalmente, y que el tratamiento
consiste esencialmente en drogas.

Las leyes sobre el tratamiento forzoso son muy problematicas. En muchos paises, una persona
considerada demente, o en una condicién similar, puede ser ingresada en un pabelldn psiquidtrico
de forma involuntaria si la perspectiva de curaciéon o mejora sustancial y significativa de la condi-
cion se veria de otro modo significativamente mermada.

¢Existen tratamientos que puedan curar a los pacientes dementes o que conduzcan a mejoras
tan sustanciales que el estado del paciente se veria significativamente perjudicado si no se la
obliga a ingresar inmediatamente en el hospital? No lo creo y, teniendo en cuenta los abusos que
tienen lugar en los psiquiatricos, esta cldusula deberia eliminarse de la legislacion de todas las
naciones, también porque su premisa es falsa.

La otra razon licita para obligar a las personas a consumir drogas es si presentan un peligro
evidente y sustancial para si mismas o para los demds. Este también es un argumento invalido. Los
farmacos psiquiatricos causan suicidio y violencia’® y no pueden proteger contra la violencia a
menos que los pacientes estén drogados hasta tal punto que se hayan convertido en zombis.
Segln la Ley Nacional Italiana de Salud Mental, una razén para el tratamiento involuntario no
puede ser que el paciente sea peligroso. Esto es competencia de la policia.

Casos raros como la alimentacién forzosa para la anorexia potencialmente mortal ya estan
cubiertos por otras leyes distintas de las que se aplican especificamente a la psiquiatria. Y la mania
severa en la que el paciente puede estar gastando afanosamente todo su patrimonio también
puede tratarse sin hospitalizacién y tratamiento forzosos. Por ejemplo, podria introducirse una
cldusula de emergencia que suprimiera a corto plazo los derechos de decisién financiera del
paciente. Ademas, unos pocos casos dificiles no pueden justificar que se inflija un dafio masivo a
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los pacientes en general,” lo que también dificulta el reclutamiento de buenas personas para la
psiquiatria. A nadie le gusta la coaccion, y destruye la confianza del paciente en el personal, tan
importante para la curacién y para el ambiente de trabajo en el departamento.

Algunos pacientes han descubierto que deben evitar mencionar ciertas cosas a su psiquiatra
cuando estdn hospitalizados porque puede dar lugar a diagndsticos adicionales y a mds medica-
cion, que el psiquiatra raramente estara interesado en volver a suspender.

¢Qué debe hacer una paciente si estd convencida de que la causa de sus sintomas es el
farmaco y no la enfermedad? Si dice algo sobre que le reduzcan la dosis, puede acabar haciendo
gue se la aumenten, o que le receten otro farmaco ademas del actual, con el argumento de que
carece de comprensién de su enfermedad. Muchos de los cerca de 1.000 correos electrdnicos que
he recibido de pacientes y familiares describen exactamente esto.

Como para todas las intervenciones en la atencién sanitaria, la cuestion primordial es si el
tratamiento forzoso hace mas bien que mal. No tengo ninguna duda de que hace mucho mas dafio
gue bien y de que nunca podremos evitar el abuso generalizado si lo mantenemos. No existen
ensayos aleatorios que hayan comparado el uso de la fuerza con el no uso de la fuerza, pero ya
sabemos lo suficiente. La contencidn mecanica y la terapia electroconvulsiva pueden ser mortales;
y, como ya se ha explicado, los psicofarmacos, otras drogas psiquidtricas y el contacto con un
psiquiatrico matan a una enorme cantidad de personas.

Una de las modas desafortunadas de la psiquiatria son las érdenes de tratamiento comuni-
tario, a menudo llamadas tratamiento ambulatorio asistido en Estados Unidos, que son regimenes
legales que hacen obligatorio el tratamiento ambulatorio. Una revisién Cochrane de 2014 no
encontré diferencias en el uso de los servicios, el funcionamiento social o la calidad de vida en
comparacion con la atencion voluntaria o el alta breve supervisada.>®* En la préctica clinica, esta
iniciativa también ha fracasado. Después de que el Reino Unido introdujera estas érdenes de
tratamiento, aumentaron los ingresos hospitalarios.>® Otro problema ha sido la gran variacién en
Su uso, ya que en algunas zonas se da de alta al 45% de los pacientes con érdenes de tratamiento y
en otras a ninguno. Algunos psiquiatras consideran que las érdenes de tratamiento no son éticas y
muchos pacientes las consideran estigmatizantes.

En 2007, la organizacidn benéfica de salud mental del Reino Unido, Mind, expresé muchas
preocupaciones.>®® Si la angustia de un paciente en el servicio comunitario compulsivo es mane-
jable, los profesionales bien pueden argumentar que el dispositivo esta funcionando y debe
continuar, pero éen qué momento se detendra? Sin el limite natural de la internacidn hospitalario
gue proporciona el numero finito de camas, estas drdenes se utilizaran durante demasiado tiempo
y para demasiada gente, como una "olla de langostas": es facil entrar en ella, pero muy dificil que
alguna vez te den el alta. Las drdenes de tratamiento comunitario significan que muchas personas
gue no desean consumir drogas durante el resto de sus vidas ya no pueden tomar esa decisién. No
hay escapatoria a este Catch 22. Si el paciente sigue bien, se da por sentado que los farmacos
estan funcionando, y si no, a menudo se incrementa la administracién de drogas forzosa, causan-
do aun mas miseria y mas muertes. Muchas personas consultadas por Mind consideraron que sus
relaciones con los profesionales se verian perjudicadas por el aumento de la amenaza de compul-
sidn, al convertirse esos profesionales en "policias de la Ley de Salud Mental."

La relacidn terapéutica es lo que mads importa, y si uno ha sido policia y ha utilizado la fuerza,
resulta casi imposible cambiar ese papel por el del médico como sanador y defensor del pacien-
te.”327 Esta es la razdn por la que los psiquiatras deberian mantenerse al margen del trabajo de ser
policias. Otra razon es que la violencia engendra violencia. Loren Mosher testificd en un caso del
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Tribunal Supremo en Alaska e informo de que en toda su carrera nunca habia actuado como
policia. Formé un tipo de relacion y un plan de tratamiento continuo, que era aceptable tanto para
él como para el paciente, y que evitaba que se enzarzaran en una pelea.

El abogado Jim Gottstein convencid al tribunal para que dictaminara que el gobierno no puede
drogar a alguien contra su voluntad sin antes demostrar mediante pruebas claras y convincentes
gue es lo mejor para sus intereses y que no existe ninguna alternativa menos intrusiva disponible.
Gottstein utilizé datos cientificos para demostrar que el tratamiento forzoso no redundaba en
beneficio de los pacientes.”328

Los psiquiatras suelen decir que seria imposible practicar la psiquiatria de forma segura sin
tener la opcidn de utilizar drogas de manera forzosa, sujeciones con cinturones y correas y reclu-
sién. Pero esto es falso. Los estudios han demostrado que, con un liderazgo adecuado y la forma-
ciéon del personal en técnicas de desescalada, es posible practicar la psiquiatria sin utilizar la
fuerza.>87>88

Los psiquiatras deben tener en cuenta que algunos pacientes no les hablan de sus pensamien-
tos, de cdmo se sienten y de lo que experimentan, porque temen que, si son sinceros, ello pueda
conducir a un tratamiento forzoso. Esto no es una relacion terapéutica sana y nos recuerda las
condiciones de vida en los campos de concentracion, donde es importante no provocar nunca a
los guardias, lo que conllevard duros castigos.

Tampoco es loable que el personal a menudo "justifique" sus acciones diciendo que, de no ser
por el tratamiento forzoso, el paciente podria haber muerto. Las pruebas nos dicen lo contrario: el
tratamiento forzoso mata a los pacientes.” Una paciente me dijo que comparaba el tratamiento
forzoso con una violacién y que no puede haber violaciones buenas. Esta paciente fue violada por
un hombre de su familia cuando sdlo tenia nueve afios y se aterrorizé cuando el personal la some-
tié a un tratamiento forzado.

Cuando di una conferencia en Australia en 2015, me dijeron que sélo el 3-5% de los pacientes
salen de las 6rdenes de tratamiento comunitario forzoso y me reuni con un médico que habia
estado en una orden de este tipo de forma intermitente durante 20 aifos. Me dio una copia de una
evaluacion realizada por un psiquiatra que en 1995 le considerd una persona sin conciencia de
enfermedad jpor haber alertado a la comunidad del efecto daiiino para el cerebro de los farmacos
para la psicosis! Otra persona a la que conoci era una psiquiatra a la que sus colegas consideraban
demente, también porque denuncid los dafos de los fdrmacos psiquiatricos. Intentaron recluirla
involuntariamente en un hospital, pero fracasaron.

En 2014, el Ministerio de Sanidad danés expidio una licencia para matar. Permitia a los psiquia-
tras utilizar dosis extraordinariamente grandes de farmacos contra la psicosis para tratamientos
forzados y decia que esto se aplica especialmente a pacientes que han estado en tratamiento
prolongado y en los que se han probado dosis mdas pequefias sin un buen resultado terapéutico.>®°
Es una locura. A estos pacientes se les deberia retirar el farmaco. Dar mas de lo que ya no funcio-
naba no ayuda, mata.

Dado que el tratamiento forzoso no se basa en pruebas sino en la cultura, no es de extrafiar
gue las practicas varien enormemente de un pais a otro. Los ingresos hospitalarios involuntarios
en Europa oscilan entre los 12 por cada 100.000 habitantes de Italia y los 233 de Finlandia.”®’ Una
vez ingresados, las tasas de coercién también varian enormemente. En Austria, la inmovilizaciéon
mecanica se utiliza 45 veces mas que en los Paises Bajos, donde también se recurre muy poco a la
indicacidn forzosa de drogas.>*°
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El derecho humano fundamental a la igualdad de reconocimiento ante la ley se aplica a todos,
también a las personas con trastornos mentales. Asi se desprende de la Declaracién Universal de
Derechos Humanos, el Pacto Internacional de Derechos Civiles y Politicos y la Convencidn de las
Naciones Unidas sobre los Derechos de las Personas con Discapacidad que ha sido ratificada por
practicamente todos los paises.8

En 2014, la Convencidn especificod que los Estados miembros deben empezar inmediatamente
a tomar medidas para la realizacion de los derechos mediante el desarrollo de leyes y politicas que
sustituyan los regimenes de toma de decisiones sustitucionales por una toma de decisiones con
apoyo, que respete la autonomia, la voluntad y las preferencias de la persona. En todo momento,
debe respetarse la autonomia individual y la capacidad de las personas con discapacidad para
tomar decisiones, lo que significa que "deben abolirse las leyes de salud mental que permiten el
tratamiento forzoso".

El Convenio deja claro que la "falta de lucidez mental" y otras etiquetas discriminatorias no son
razones legitimas para denegar la capacidad juridica, y que el concepto de capacidad mental es
muy controvertido en si mismo.”:33

Todos los que defienden el tratamiento forzoso y la detencidn involuntaria deberian leer un
libro desgarrador, Querida Luise,*** que he resumido’33’ y mencionado brevemente en el capitulo
7.

En su prélogo, Hay que ser fuerte para ser vulnerable, el ex Primer Ministro danés Poul Nyrup
Rasmussen describe el libro como desgarrador. Realmente lo es. Podria utilizarse como prueba de
seleccidn para los médicos que contemplan convertirse en psiquiatras. Si lo superan sin llorar,
deberian buscarse otro trabajo.

La mejor amiga de Luise en una residencia asistida, que se alojaba en la habitacién de al lado,
se desplomé de repente en el suelo y murié a los pocos minutos. Luise estaba completamente
destrozada y lo Unico que le dijo a su madre fue: "Seré la proxima", lo que sucedid seis meses
después. Ella y su madre habian protestado contra su tratamiento. Al psiquiatra no le importé vy la
matd con una inyeccién de depdsito.”:337

El nivel de ignorancia y la falta de respeto hacia Luise y su madre, que sabia mucho sobre las
drogas, era asombroso. La madre de Luise hizo todo lo que pudo para evitar que Luise recibiera
una sobredosis y rogo al personal que no lo hiciera, pero Luise murié de una sobredosis.

Cuando la madre de Luise se quejo a las autoridades tras la muerte, el sistema contestd que
Luise habia recibido un tratamiento especializado del mas alto nivel mientras se felicitaba a si
mismo por su homicidio de primera clase al que llamaron "muerte natural". Muchos familiares han
experimentado que los psiquiatras mataron a sus seres queridos, y en Dinamarca se han unido en
la asociacion Muerte en psiquiatria que se manifiesta frente al hospital todos los afios el dia de Ia
muerte de Luise.

El libro, que ha sido traducido al inglés,?3* describe practicamente todo lo que estd mal en la
psiquiatria, incluida la realizacion de diagndsticos incorrectos. Cada vez que lo vuelvo a abrir, me
invade la tristeza porque conozco a la autora y también porque muchos pacientes psiquiatricos
sufren abusos y mueren en circunstancias similares a las de Luise y su mejor amiga. Luise era una
metabolizadora lenta y su madre habia rogado a los psiquiatras que nunca utilizaran una inyeccién
de depdsito, que fue lo que matd a su hija.
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Recibir un trato humano es dificil en la psiquiatria actual. Si entra en panico y acude a una sala de
urgencias psiquiatricas, probablemente le diran que necesita un farmaco, y si se niega y dice que
s6lo necesita descansar para reponerse, es posible que le digan que la sala no es un hotel.>*!

Esto es mala medicina. Las psicosis inminentes a veces pueden evitarse antes de que se des-
arrollen si proporcionamos a los pacientes el refugio y el descanso que necesitan. Deberia haber
centros de apoyo las 24 horas del dia sin ninguna obligacion, para que el hospital deje de ser el
unico lugar al que pueden acudir los pacientes en crisis aguda.>®? Podria haber refugios con posibi-
lidad de alojamiento y el dinero deberia seguir al paciente y no al tratamiento.

La psiquiatria parece ser el Unico ambito de la sociedad en el que se viola sistematicamente la
ley en todo el mundo, incluso se ignoran las decisiones del Tribunal Supremo y del Defensor del
pueb|0_8:328,593,594

Estudiamos 30 casos consecutivos de la Junta de Apelaciones Psiquidtricas en Dinamarca y
descubrimos que se habia violado la ley en todos y cada uno de los casos.>®*>°> Los 30 pacientes
fueron obligados a tomar psicofarmacos que no deseaban, a pesar de que podian utilizarse
alternativas menos peligrosas, por ejemplo, las benzodiacepinas.'® Los psiquiatras no respetaron
las opiniones ni las experiencias de los pacientes. En los 21 casos en los que habia informacidn
sobre el efecto de farmacos anteriores, los psiquiatras afirmaron que las pastillas para la psicosis
habian tenido un buen efecto, mientras que ninguno de los pacientes compartia esta opinion.>°>

Los perjuicios de la medicacién previa tampoco desempefiaron ningin papel en la toma de
decisiones del psiquiatra, ni siquiera cuando eran graves, por ejemplo, sospechamos o encontra-
mos acatisia o discinesia tardia en siete pacientes, y cinco pacientes expresaron miedo a morir a
causa del tratamiento forzoso. Un experto confirmd nuestra sospecha de que un paciente habia
desarrollado acatisia con aripiprazol (Abilify), pero en la misma pagina, el experto -un miembro de
alto rango de la junta de la Asociacidn Danesa de Psiquiatria - recomendd forzar el tratamiento
con este farmaco a pesar de haberlo suspendido a causa de |a acatisia.>®

El desequilibrio de poder era extremo. Teniamos reservas sobre los diagndsticos de delirios de
los psiquiatras en nueve casos, y existe un elemento de trampa cuando un psiquiatra decide un
diagnéstico y el paciente no esta de acuerdo. Segun el psiquiatra, el desacuerdo demuestra que el
paciente tiene una falta de comprension de la enfermedad, lo que es una prueba de enfermedad
mental. Los abusos consistian en que los psiquiatras utilizaban diagndsticos o términos despecti-
vos para referirse a cosas que no les gustaban o que no entendian; los pacientes se sentian incom-
prendidos y ninguneados; su proteccion legal era una farsa; y el dafio causado era inmenso.>°>

Se culpaba a los pacientes o a su enfermedad de practicamente todo lo malo que ocurria. Los
psiquiatras no parecian tener ningun interés en los traumas, ni en los anteriores ni en los causados
por ellos mismos o por su personal. Las reacciones de abstinencia no se tomaban en serio; ni
siquiera vimos que se utilizara este término, u otro similar, a pesar de que muchos pacientes las
padecian.

Es una transgresion muy grave de la ley y de la ética profesional cuando los psiquiatras exage-
ran los sintomas de los pacientes y trivializan los dafios de los farmacos para mantener la coercidn,
pero esto ocurre a menudo, y los expedientes de los pacientes pueden ser muy engafiosos o
directamente erréneos.”121.23459 De este modo, puede decirse que los psiquiatras operan un
tribunal canguro, en el que son a la vez investigadores y jueces y mienten rutinariamente sobre las
pruebas,’3?° donde después condenan a los pacientes a un tratamiento que es mortal para
algunos de ellos y perjudicial para todos.
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En Dinamarca, cuando los pacientes se quejan de este trato injusto, que no se permite en
ningun otro sector de la sociedad, son los mismos jueces (o sus amigos que no les llevan la
contraria) cuyas pruebas y sentencias proporcionan la base para los veredictos en las dos juntas de
apelacion, primero la Junta de Quejas de Pacientes Psiquiatricos y, después, la Junta de Apelacion
Psiquiatrica. No importa lo mas minimo lo que digan los pacientes. Como han sido declarados
dementes, nadie considera necesario escucharles. Se trata de un sistema tan abominable que
parece surrealista, pero esta es la realidad en todo el mundo.

En uno de los libros de texto, en el apartado El paciente violento y agresivo, los autores mencionan
algunos farmacos que, en casos poco frecuentes, pueden provocar inquietud motora y aumentar
la inquietud y la agresividad. Estos farmacos son las benzodiacepinas, la anfetamina, los esteroides
anabolizantes y la testosterona.!’:82!

Es imperdonable que los autores no mencionaran que las pildoras para la depresion, el metil-
fenidato y las pildoras para la psicosis también pueden causar estos sintomas y tampoco mencio-
naron la acatisia, uno de los daifios mas peligrosos de los farmacos. Este es un ejemplo mds de que
los psiquiatras protegen a su gremio.>%

Mads adelante, los autores sefialaron que los estudios sugieren que la agresividad de los
pacientes puede verse como una reaccion a los conflictos entre el personal, y afirmaron que un
estudio mas reciente sefialaba que el aumento de la autonomia del paciente puede reducir el
comportamiento violento y el uso de la coaccién.'’#2 Todos sabemos que respetar a los demds
puede reducir la agresividad. De eso trata la diplomacia internacional y no se necesitan estudios
cientificos para confirmarlo.

Sin embargo, el respeto por los pacientes sélo durd una pagina. En la pagina siguiente, se nos
dice que la no utilizacién de psicofarmacos en pacientes agitados, agresivos o violentos y en los
gue podria ser necesaria la contencién mecdnica, sélo deberia producirse excepcionalmente y
acompafarse de una argumentacion clara al respecto en el expediente del paciente. Una tabla con
las intervenciones sugeridas incluia lorazepam, olanzapina, ziprasidona o haloperidol en la fase
aguda, y clozapina, farmacos antiepilépticos, pastillas para la depresion o TEC en la fase de segui-
miento. Esta es una receta para la muerte y para crear zombis.

El libro mencionaba la norma sobre el uso del tratamiento menos invasivo, pero a continuacién
argumentaba que algunos pacientes son permanentemente incompetentes, es decir, carecen
permanentemente de la capacidad de dar su consentimiento, y que entre ellos se incluyen las
personas con padecimiento mental y discapacidad, las personas con padecimiento mental crénico
y las personas con padecimiento mental de larga duracién, y que la cuestion es si los pacientes
pueden dar un consentimiento informado razonablemente significativo.”*?” Como ya se ha
sefialado, estos argumentos han sido rechazados por la Convencién de las Naciones Unidas sobre
los Derechos de las Personas con Discapacidad.®*

El mismo libro tenia una seccion sobre psiquiatria forense en la que se argumentaba que los
ensayos aleatorizados que estudian los efectos del uso de la fuerza no pueden llevarse a cabo por
razones éticas.}’°26 Esto es erréneo. Hay buenas intenciones detras del uso de la fuerza en psi-
quiatria, pero los danos son enormes y no estd nada claro si la fuerza, por término medio, bene-
ficia o perjudica a los pacientes. Lo mas probable es que sea perjudicial. Por lo tanto, es ética-
mente aceptable hacer ensayos aleatorios. Durante un ensayo, la mitad de los pacientes evitaran
la coaccidn, y cuando el ensayo termine, quiza todos los futuros pacientes eviten la coaccidn. Lo
que no es ético es seguir sometiendo a los pacientes a la fuerza en contra de su voluntad.®*
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El libro sostenia que, durante el tratamiento forzado, sélo se debe utilizar la medicacién en las
dosis habituales y con los menores dafios posibles.1’*?° Esto contradice lo que otros autores
escribieron en el mismo libro 277 pdginas antes, que es apropiado en algunos casos aumentar la
dosis de fdrmacos para la psicosis por encima del intervalo aprobado.7:652
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14 La psicoterapia y el papel de los psicélogos

En los libros de texto no se mencionaba mucho el papel independiente de los psicélogos en la
salud mental. La psicoterapia aparecia a menudo como una opcidn, pero casi siempre en un
contexto que también implicaba farmacos. Se entendia implicitamente que incluso la psicoterapia
era responsabilidad de los psiquiatras. Al leer los libros, no dudaba de que los psiquiatras habian
ganado la batalla de décadas con los psicélogos y tenian el poder absoluto sobre todo lo relacio-
nado con la salud mental.

Era casi como si la profesidn psicoldgica no existiera. Cuando se mencionaba algo especifica-
mente relacionado con los psicélogos, se les reducia a ser sirvientes de los psiquiatras.

Esto quedd especialmente claro en el libro de texto sobre psiquiatria infantil y adolescente.®®
Todos los editores eran psiquiatras y protegian a su gremio. El libro empezaba diciendo que los
nifos y jovenes con trastornos mentales deben ser remitidos a un psiquiatra de nifios y adoles-
centes si existe psicopatologia y el problema es demasiado complicado para los médicos genera-
listas o los trabajadores sociales.’®'* No habia nada sobre qué ayuda pueden ofrecer los psicélo-
gos y el consejo contenia un pleonasmo: Si una persona tiene un trastorno mental, existe psico-
patologia, que no es mds que otro nombre para lo mismo.

A los psicdlogos sélo se les menciona como examinadores.1®1>1%:25 ponen a prueba el nivel
cognitivo y la atencidn y realizan pruebas proyectivas como la prueba de Rorschach, en el que se
muestra a los pacientes una serie de manchas de tinta irregulares y simétricas y explican lo que
ven.

Se sefialé que la primera evaluacidn clinica podia hacerla un médico general, en la asistencia
sanitaria, en una planta de pediatria o en urgencias.*!* No se menciond a los psicdlogos, pero las
derivaciones también podian proceder de los psicélogos escolares. Y los nifios mayores y los
jovenes podian tomar ellos mismos la iniciativa, por ejemplo, poniéndose en contacto con un
psicélogo.r* Sin embargo, muchos padres llevan a sus hijos, también a los mas pequefios, al
psicdlogo y nunca se pondrian en contacto con un psiquiatra como primer paso. En uno de mis
libros escribo®4

"Si tiene un problema de salud mental, no acuda a un psiquiatra. Es demasiado peligroso y
puede resultar ser el mayor error que haya cometido en toda su vida".>’ La cita es de Peter
Breggin un psiquiatra que evita el uso de drogas. Como se sefiala en la primera pagina de este
libro, el publico sabe muy bien que existe un gran riesgo de que ellos o sus hijos resulten
perjudicados si acuden a la psiquiatria.’?

En 1992, el Colegio Real de Psiquiatras del Reino Unido en asociacion con el Colegio Real de
Médicos Generales, lanzé una campafia quinquenal Derrota a la depresion.®24%* Su objetivo era
proporcionar educacién publica sobre la depresion y su tratamiento con el fin de fomentar la
busqueda temprana de tratamiento y reducir el estigma. Las actividades de la campafia incluian
articulos en periddicos y revistas, entrevistas en television y radio, conferencias de prensa, pro-
duccidn de folletos, hojas informativas en lenguas de minorias étnicas, casetes de audio, un video
de autoayuda y dos libros.>®® Los colegios habian aceptado donaciones de todos los principales
fabricantes de pastillas contra la depresion para la campana, y el presidente del Colegio Real de
Psiquiatras, Robert Kendall reconocié que su motivo era vender mas pastillas.??

Cuando se encuest6 a 2.003 legos antes del lanzamiento de la campana, el 91% pensaba que a
las personas con depresion se les deberia ofrecer orientacion y asesoramiento; solo el 16% pensa-
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ba que se les deberia ofrecer pastillas para la depresién; sélo el 46% decia que eran eficaces; y el
78% las consideraba adictivas.**

Los psiquiatras" respondieron pomposamente: "Los médicos tienen un papel importante en la
educacion del publico sobre la depresion y la justificacion del tratamiento antidepresivo. En
particular, los pacientes deben saber que la dependencia no es un problema con los antidepre-
sivos". Entiendo perfectamente por qué la encuesta también descubrié que "la palabra psiquiatra
conlleva connotaciones de estigma e incluso miedo".

No son los pacientes los que necesitan formacion, son los psiquiatras y otros médicos que
recetan fdrmacos psiquidtricos, pero estdn tan alejados de la realidad que ninguna formacion les
acercard a donde los pacientes y el publico en general quieren que estén.

También existe corrupcidn institucional.>® Justo antes de que la fluoxetina (Prozac) llegara al
mercado en 1988, el NIMH realizé una encuesta entre el publico para conocer su opinion sobre la
depresidn, y sélo el 12% queria tomar una pastilla para tratarla.>?°° Sin embargo, el NIMH estaba
decidido a cambiar esta actitud y lanzé una campana de concienciacién publica en la que afirmaba
que la depresidn es una enfermedad grave que puede ser mortal si no se trata; que la depresion
esta infradiagnosticada e infratratada; y que el 70-80% mejora con el farmaco y sélo el 20-40% con
el placebo. La diferencia postulada del 45% en el efecto es fraudulenta; incluso la FDA sélo encon-
tré un 10% en ensayos defectuosos,3?® y los pacientes no mejoran con los farmacos. Empeoran,
razén por la cual un 12% mas de pacientes abandonan los ensayos cuando estan con farmaco que
cuando estan con placebo.3%! La campafia tuvo un éxito inmenso y los medios de comunicacién
alabaron el Prozac como el nuevo farmaco milagroso.

Un capitulo sobre psicoterapia escrito por una psicéloga, la profesora Nicole Rosenberg estaba
inusualmente bien documentado. Escribié que la terapia cognitivo-conductual tiene un pequefio
efecto en la esquizofrenia; es eficaz contra la depresidn, también en la prevencion de recaidas y en
la reincorporacion al trabajo; y funciona para la ansiedad, con grandes efectos para la ansiedad
generalizada, la fobia social y el trastorno de estrés postraumatico (TEPT).26:%7

Es una informacion importante, sobre todo que la psicoterapia puede hacer que las personas
deprimidas vuelvan a trabajar. Nunca se ha documentado que las pastillas para la depresion
tengan tal efecto, y parecen tener el efecto contrario. La tasa de pensiones de invalidez sigue las
tasas de uso de farmacos psiquiatricos,>#1%:24 y |a mayoria de estos farmacos son pastillas para la
depresion.’

Rosenberg menciond muchos nombres en el texto, por ejemplo, una revisién Cochrane de
Niewenhuijsen, un metaanalisis de 2006 de Butler y un metaanalisis de 2007 de Norton y Price de
108 estudios, pero muchos de los trabajos no aparecian en la lista de bibliografia, que sdlo tenia
16 referencias.

Los autores de libros de texto no deberian jugar al escondite con los lectores sobre afirma-
ciones importantes. A menudo es dificil, y a veces imposible, encontrar los documentos.

Encontré tres revisiones Cochrane con Niewenhuijsen como autor. Una era sobre interven-
ciones para mejorar la vuelta al trabajo en personas deprimidas, publicada en 2012 y actualizada
en 2020.%%° Encontré pruebas de calidad moderada basadas en tres estudios de que la terapia
cognitivo-conductual telefénica o en linea era mas eficaz para reducir las bajas laborales que la
atencion primaria u ocupacional habitual, tamafio del efecto -0,23 (-0,45 a -0,01). En la actuali-
zacion de 2020, habia mas estudios sobre psicoterapia, y el efecto era ahora de -0,15 (-0,28 a -
0,03).601
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Cuando busqué sobre Butler en el campo autor, 2006 en el campo afio de publicaciény
metaanadlisis en el campo titulo, no habia registros en PubMed. Las personas llamadas Butler
habian publicado 663 articulos en 2006, pero sélo 161 tenian a Butler como primer autor. Al
clasificarlos por la mejor coincidencia se obtuvo una revisién de metaanalisis como primer
registro.602

Los autores habian revisado 16 metaanalisis metodolégicamente rigurosos e informaron de
gue los tamanos del efecto de la terapia cognitivo-conductual eran grandes para la depresién
unipolar, el trastorno de ansiedad generalizada, el trastorno de panico con o sin agorafobia, la
fobia social, el trastorno de estrés postraumatico y los trastornos depresivos y de ansiedad
infantiles, y que el efecto de la terapia cognitivo-conductual era algo superior al de las pastillas
para la depresién en el tratamiento de la depresion adulta.

Cuando busqué en Norton, como habia hecho en el caso de Butler, no habia registros, pero
después de probar varias estrategias, encontré "una revision metaanalitica".?% Incluia 108 ensayos
de terapia cognitivo-conductual e informaba de que esta terapia y la terapia de exposicion -sola,
combinada o combinada con entrenamiento en relajacidn- eran eficaces para los trastornos de
ansiedad, que incluian el trastorno de ansiedad generalizada, el trastorno de estrés postraumatico
y la fobia social.

El objetivo de los tratamientos psicoldgicos es transformar un cerebro que no funciona bien hacia
un estado mas normal.8® Los farmacos psiquiatricos también cambian el cerebro, pero creando
un tercer estado artificial -un territorio desconocido- que no es ni normal ni el estado de mal
funcionamiento del que procedia el paciente.%%

Esto es problematico porque no puede volver del tercer estado inducido quimicamente a la
normalidad a menos que reduzca gradualmente los farmacos, e incluso entonces, no siempre sera
posible, ya que podria haber desarrollado dafios cerebrales irreversibles.

Un enfoque humano del dolor emocional es muy importante, y los resultados del tratamiento
dependen mas de las alianzas terapéuticas que de si se utiliza psicoterapia o farmacoterapia.®®
Ademads, cuanto mas de acuerdo estén médicos y pacientes sobre lo que es importante cuando
la depresion esté curada, mejores seran los resultados para los afectos positivos, la ansiedad y las
relaciones sociales.®%

La mayoria de los problemas a los que se enfrentan los pacientes estan causados por una
regulacién desadaptativa de las emociones. Los farmacos psiquidtricos empeoran las cosas, ya que
sus efectos constituyen exactamente esto, una regulacion desadaptativa de las emociones.®®” Por
el contrario, la psicoterapia pretende ensefiar a los pacientes a manejar mejor sus sentimientos,
pensamientos y comportamientos, lo que constituye una regulacion adaptativa de las emociones.
Puede cambiar permanentemente a los pacientes para mejor y hacerles mas fuertes a la hora de
enfrentarse a los retos de la vida.

De acuerdo con esto, los metaandlisis han descubierto que la eficacia de la psicoterapia en
comparacion con las pastillas para la depresion depende de la duracidn del ensayo, y la psico-
terapia tiene un efecto duradero que supera claramente a la farmacoterapia a largo plazo.#%7-°01,503
En un metaanalisis, el tamafio del efecto fue de 0,26 (p = 0,003).%%® En otro metanilisis, se observo
una tendencia hacia un mejor efecto a largo plazo de la psicoterapia aguda en comparacion con la
farmacoterapia continuada, odds ratio 1,62 (0,97 a 2,72).#°° Como en otros metaanalisis, también
hubo mas abandonos en la fase aguda con farmacos que con psicoterapia, odds ratio 0,59 (0,34 a
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0,99). A los pacientes les ayuda mas la psicoterapia, que es también lo que prefieren, pero
raramente obtienen (véase la pagina 141).4%44%

Los resultados a corto plazo son engaiiosos. S6lo debemos tener en cuenta los resultados si se
han obtenido al cabo de al menos un afio. También debemos tener en cuenta que los ensayos que
han comparado la psicoterapia con los fdrmacos no estan efectivamente cegados, ni para la psico-
terapia ni para los fdrmacos. Es de esperar que la creencia predominante en el modelo biomédico
influya en el comportamiento de los psiquiatras durante el ensayo y sesgue sus evaluaciones de
resultados a favor de los farmacos frente a la psicoterapia.

Los ensayos que demuestran que los efectos de un fdrmaco y la psicoterapia combinados son
mejores que cualquiera de los dos tratamientos por separado también debe interpretarse con
cautela, y no abogaré por la combinacion. Ofrecer una psicoterapia eficaz puede resultar dificil
cuando el cerebro de los pacientes estd adormecido por sustancias psicoactivas, lo que puede
incapacitarlos para pensar con claridad o para evaluarse a si mismos. Como ya se ha sefialado, la
falta de percepcidén de los sentimientos, pensamientos y comportamientos se denomina embota-
miento por medicacion.'®>1>° El principal efecto sesgado del embotamiento por medicacién es que
los pacientes subestiman los dafios de los farmacos psiquiatricos, a los que se han acostumbrado.

En junio de 2022 presencié la defensa de un doctorado en Copenhague.®®’ Uno de los examina-
dores, un psicoélogo, se enrollé mucho diciendo que la psicoterapia no era mejor que los farmacos
para la depresion. Me provocd tanto que -cuando se me permitié hacer comentarios una vez ter-
minada la defensa- sefialé que no era apropiado referirse a los resultados a corto plazo obtenidos
con la escala de valoraciéon de Hamilton al comparar los dos tratamientos porque esto ignora que
la psicoterapia no causa sintomas de abstinencia ni destruye la vida sexual de las personas; que las
pastillas no pueden ensefar a los pacientes cosa que la psicoterapia si puede; y que las pastillas
duplican el riesgo de suicidio mientras que la psicoterapia lo reduce a la mitad.?’?

El examinador no respondid, pero el otro examinador, un psiquiatra, sefialdé que la psicoterapia
no siempre funciona y que cuando los pacientes acuden a él, ya lo han intentado en vano. Esta
respuesta es tipica de los psiquiatras. Pero unas pastillas que no tienen efectos clinicamente rele-
vantes y duplican el riesgo de suicidio, el desenlace mas temido de una depresion, no pueden
legitimarse de esta manera.

No entraré en detalles sobre la psicoterapia. Hay muchos métodos y escuelas, y no es tan
importante qué método utilice. Es mucho mas importante que sea usted un buen oyente y se
encuentre con su projimo alli donde esta, como el filésofo danés Sgren Kierkegaard nos aconsejé
gue hiciéramos hace dos siglos. Como hay muchos ensayos con la terapia cognitivo-conductual,
éste tiende a ser el método preferido, pero si se utiliza de forma demasiado indiscriminada, puede
ser una especie de enfoque de libro de cocina que presta muy poca atencién a las circunstancias
especiales, los deseos y la historia del paciente concreto.

La psicoterapia parece ser util para toda la gama de trastornos psiquiatricos, incluida la psi-
cosis”?>3 (véanse también los capitulos anteriores). No funciona para todo el mundo. Pero esto no
debe hacernos utilizar farmacos ineficaces y perjudiciales. Algunas personas no pueden ser ayuda-
das hagamos lo que hagamos, también en otros ambitos de la atencién sanitaria. No podemos
ayudar a la mayoria de los pacientes con cancer y utilizamos demasiado la quimioterapia por des-
esperacion,*® arruinando la vida de las personas, metiéndolas y sacdndolas a toda prisa del hospi-
tal, en lugar de darles un tiempo de paz con sus seres queridos sin farmacos.

El dolor fisico y el emocional tienen similitudes. Al igual que necesitamos el dolor fisico para
evitar peligros, necesitamos el dolor emocional para guiarnos en la vida.>! Segin un psiquiatra
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sueco que no utiliza drogas, aprendemos algo importante a través del proceso de curacion que
puede sernos util si volvemos a estar en problemas, lo que puede aumentar nuestra confianza en

nosotros mismos. Por el contrario, los médicos pueden pensar que no necesitan comprometerse
tanto cuando un paciente usa drogas.>!
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15 Retirada de farmacos psiquiatricos

Los psiquiatras y otros médicos saben muy poco sobre los sintomas de abstinencia, que en su
mayoria desestiman, y sobre cémo disminuir o retirar los fdrmacos psiquiatricos de forma
segura.'3> Nunca se debe iniciar un tratamiento con farmacos psiquiatricos sin tener un plan de
disminucion progresiva, pero nadie ensefié a los médicos cdmo dejar los farmacos, mientras que
han aprendido de sus profesores y de la industria farmacéutica cuando iniciarlos y a culpar
siempre a la enfermedad de los sintomas adversos, ignorando los problemas que han causado.

Es mucho mas facil renovar una receta que dejar un medicamento adictivo, y genera unos
ingresos mucho mayores, ya que se puede atender a mas pacientes en un dia.

La mayoria de los pacientes que quieren dejar los fdrmacos se ven abandonados a su suerte y
comparten sus experiencias en Internet y en las redes sociales. Esta es la razén por la que pensé
que podria ser valioso escribir un libro sobre por qué y cdmo retirar los farmacos psiquiatricos.®
Voluntarios encontraron el libro tan importante que lo tradujeron al espaiol, francés y portugués.
Esta disponible en estos idiomas en mi sitio web, scientificfreedom.dk, y también ha aparecido
impreso en inglés,® danés, sueco, neerlandés e italiano.

Pocas personas pueden dejar los farmacos por si mismas, y los psiquiatras pueden sentirse
poco respetados cuando los pacientes piden dejar los farmacos que ellos han instaurado. Un aviso
habitual en los historiales de los pacientes hospitalizados es: "El paciente no quiere farmacos.
Dado de alta". Por lo tanto, a menudo son los psicologos, otros terapeutas, farmacéuticos, amigos
y familiares los que ayudan a los pacientes a dejar los farmacos.

La mayoria de los pacientes son incapaces de juzgarse a si mismos porque las drogas han
cambiado su cerebro. Cuando se encuentran en medio de una dolorosa abstinencia de farmacos
psiquidtricos, su cerebro se encuentra en un estado de crisis inducido por las drogas y es mas
cierto que nunca que no pueden creer lo que su mente les dice. Por lo general, los pacientes
sentiran que son ellos mismos e intentaran explicar su extrafio comportamiento si se les con-
fronta. A menudo negaran totalmente que se hayan vuelto irritables, agitados, hostiles o dificiles
de otras formas y reaccionardan con ira ante tales "acusaciones".?1/13>

Esta es una de las razones por las que es tan esencial que los pacientes no estén solos, sino que
sus familiares cercanos o amigos puedan observarlos atentamente. Puede ser peligroso si se acep-
tan las falsas explicaciones del paciente. Por lo tanto, el paciente debe permitir que sus amigos y
familiares se pongan en contacto con el terapeuta si estdn preocupados.'® Cuando los pacientes
han dejado notas de suicidio, sélo en muy raras ocasiones hay indicios de que el fdrmaco era el
problema; los pacientes no lo saben y creen que se han vuelto locos.””?

Suele requerir una fuerte determinaciéon, mucho tiempo, paciencia y un largo periodo de
disminucion progresiva para dejar las drogas al tiempo que se hacen soportables los sintomas de
abstinencia. Normalmente puede hacerse en unos meses, pero puede llevar mas de un ano. El
psiquiatra Jens Frydenlund me ha dicho que su récord es de ocho afios para un ISRS. Lleva décadas
trabajando con drogadictos y, al igual que otros psiquiatras que tienen experiencia tanto con
drogas legales como ilegales,'3> afirma que, por lo general, es mucho mas facil dejar la heroina que
una benzodiacepina o un ISRS porqgue los sintomas de abstinencia con la heroina desaparecen con
bastante rapidez.

Lo que necesitamos mas que ninguna otra cosa en psiquiatria son clinicas de desintoxicacion,
con un acceso facil, rapido y gratuito, y educacién sobre los efectos nocivos de los farmacos
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psiquidtricos, cdmo dejarlos y, sobre todo: cdmo evitar empezar a tomarlos. La inversion publica
en este tipo de clinicas seria muy rentable y beneficiosa en términos de menos pensiones de
invalidez, menos suicidios y otras muertes por drogas, ciudadanos mucho mas sanos y menos
delitos graves.

A las enfermeras, psicélogos, trabajadores sociales, profesores y otras personas que no recetan
medicamentos se les ha ensefiado a menudo que su tarea es presionar a las personas para que
obtengan un diagndstico y cumplan con la medicacién prescrita. Se les deberia ensefiar lo con-
trario, que los diagndsticos psiquidtricos deben evitarse y que los fdrmacos deben utilizarse
durante el menor tiempo posible y, preferiblemente, nada en absoluto.

A los pacientes no les importan los juegos de palabras académicos cuyo Unico propdsito es
permitir que las compaiiias farmacéuticas sigan intoxicando a poblaciones enteras con drogas que
alteran la mente. Los pacientes saben cuando son dependientes; no necesitan la aprobacion de un
psiquiatra para saber que su experiencia es real, y algunos dicen que la abstinencia de una pastilla
para la depresion fue peor que su depresion.5%

Los pacientes han sido engafiados por sus médicos que fueron engaiados por sus referentes
gue fueron engafiados por la industria farmacéutica. Una encuesta reciente realizada a 1829
neozelandeses que tomaban pastillas para la depresidon mostré que sélo al 1% se le habia dicho
algo sobre los efectos de la abstinencia o la adiccién.?®

Los avances son muy lentos. En 2020, la organizacién benéfica britanica Mind, dedicada a la
salud mental, declaré que orientaba a las personas hacia organizaciones benéficas dedicadas a las
drogas callejeras para ayudarles a abandonar las pastillas para la depresién, debido a la falta de
alternativas disponibles. Una voz en off dijo en la BBC sobre esta iniciativa: "Aunque no son
adictivas, pueden provocar problemas de dependencia". i Cual es la diferencia?

En noviembre de 2019, el Consejo Nacional de Salud danés publicé una directriz sobre las
pastillas para la depresion dirigida a los médicos de familia que era peligrosa. Como sabia por
experiencia que no lleva a ninguna parte quejarse a las autoridades, publiqué mi critica en un
articulo de periédico.'® El Consejo de Salud tuvo la oportunidad de responder, pero se negd - una
muestra de la arrogancia de la cupula de nuestras instituciones en relacidon con importantes
cuestiones de salud publica. No quieren admitir que se equivocaron.

Aunque el grupo de autores de la directriz incluia a un psiquiatra y a un farmacadlogo clinico, no
parecian saber cdmo es una curva de unién de las pastillas para la depresion a los receptores
(véase el gréfico).

Como ocurre con otros medicamentos, la curva de unién es hiperbdlica. Es muy pronunciada al
principio, cuando la dosis es baja, y se aplana y se vuelve casi horizontal a dosis mas altas.?81,610

Es importante familiarizarse con estas cuestiones. Con mis colegas daneses, que han tratado a
muchos pacientes, he escrito repetidamente sobre estos principios en periddicos daneses y en
otros lugares desde 2017. Por eso resulta extrafio que la junta recomiende reducir a la mitad la
dosis de pastillas para la depresion cada dos semanas, lo que es demasiado arriesgado.

A las dosis habituales, la mayoria de los receptores estan ocupados porque nos encontramos
en la parte superior de la curva de unidn, donde es plana. Dado que practicamente todos los
pacientes sufren una sobredosis, podrian permanecer en la parte plana de la curva de unién tras la
primera reduccién de la dosis y no experimentar ningin sintoma de abstinencia. Por lo tanto,
podria estar bien reducir la dosis a la mitad la primera vez. Pero incluso esto podria causar proble-
mas porque los farmacos psiquiatricos son inespecificos e influyen en mas de un tipo de recep-
tor.281 No conocemos las curvas de unidn de todos estos receptores. El paciente podria encontrar-
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se al principio en la parte empinada de la curva para uno de los receptores, o en la parte empinada
en regiones concretas del cerebro.

Relacidn hiperbdlica entre la ocupacion del receptor y la dosis de citalopram en mg
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(Cortesia de Mark Horowitz)?!

Ya la proxima vez, al pasar del 50% de la dosis inicial al 25%, las cosas pueden ir mal. Si esta vez
tampoco aparecen los sintomas de abstinencia, es casi seguro que apareceran cuando dé el
siguiente paso y baje al 12,5%.

También es demasiado rapido para muchos pacientes cambiar la dosis cada dos semanas. La
dependencia fisica puede ser tan pronunciada que se tardan muchos meses o ainos en dejar por
completo las pastillas.

Como va se ha sefialado, la abstinencia rapida puede provocar acatisia, que predispone al
suicidio, la violencia y el homicidio.

Un proceso de retirada debe respetar la forma de la curva de unién y ser cada vez mas lento
cuanto menor sea la dosis. Estos principios se conocen desde hace muchos anos y se explicaron en
un instructivo articulo publicado en Lancet Psychiatry en marzo de 2019,%%! ocho meses antes de
gue el Consejo Nacional de Salud danés publicara su peligrosa directriz.

Tras décadas de inaccidon y negacion,’ ahora se estdn haciendo algunos progresos. Cofundé el
Consejo para la Psiquiatria Basada en la Evidencia en 2014 y, como ya se ha sefialado, fui atacado
inmediatamente por la clpula de la psiquiatria britanica.3%? Solicité y se me concedié la oportuni-
dad de publicar una refutacién de sus disparates.3!* El Consejo fue creado en una reunion en la
Cadmara de los Lores por el cineasta y empresario Luke Montagu que habia sufrido horriblemente
los sintomas de abstinencia durante muchos afios después de dejar los farmacos psiquiatricos,®°’
y queria poner de relieve sus perjuicios.

Tras crear el Consejo, Luke fundé el Grupo Parlamentario Multipartidista sobre Farmacodepen-
dencia Prescrita (APPG), que presiond con éxito al Gobierno britanico para que reconociera el
problema. También consiguid el apoyo de la Asociacion Médica Britanica y del Colegio Real de
Psiquiatras. Esto condujo a una revision pionera por parte de Public Health England con varias

186



recomendaciones clave, entre ellas una linea de ayuda nacional de 24 horas y servicios de apoyo a
la abstinencia.3!? Estas recomendaciones no sélo se centran en los culpables tradicionales, los
opidceos y las benzodiacepinas, sino también en las pastillas para la depresion.

En diciembre de 2019, el APPG y el Consejo publicaron la Guia para psicoterapeutas de 112
paginas: Facilitando las conversaciones con clientes que toman o se estdn retirando de fdrmacos
psiquidtricos prescritos.®'! Esta guia es muy detallada y Gtil, tanto en relacion con los farmacos
individuales como en términos de la orientacidn ofrecida a los terapeutas.

En 2016, cofundé el Instituto Internacional de Abstinencia de Drogas Psiquiatricas (iipdw.org),
originalmente con sede en Suecia, ahora en el Reino Unido.

No he tenido éxito con los parlamentarios daneses. Aunque siempre se mostraron positivos
cuando les expliqué por qué son necesarios cambios importantes en la psiquiatria, tienen miedo
de ir en contra de los psiquiatras que se apresuran a decirles que la psiquiatria estd fuera de su
area de especializacion.

Mind, la organizacion de pacientes psiquiatricos mas influyente de Dinamarca, tampoco se
mostré receptiva. Cuando en 2017 intenté publicar un anuncio en su revista para miembros sobre
un curso de deshabituacién que habia planeado para psiquiatras, pacientes y otras personas, se
negaron a aceptar mi anuncio.®%° Pero después de acudir a su sede con un equipo de rodaje de
documentales, se sintieron presionados a ceder a mi razonable peticién, que redundaba en interés
de sus miembros.

Cuando informé a Psiquiatria de la Regidon Capital sobre nuestro curso, Poul Videbech se quejé
a la Autoridad para la Seguridad del Paciente, que no reacciond a su queja hasta cinco meses
después, cuando ya habiamos celebrado el curso. Sefalaron que no tenian intencién de tomar
ninguna medida.

A finales de 2017, el psiquiatra Jan Vestergaard intentd que se incluyera un simposio de dos
horas sobre la abstinencia de drogas en el programa de la reunién anual de la Asociacidon Danesa
de Psiquiatria en 2018. Aunque la reunién duraba cuatro dias, con sesiones paralelas, la junta
declard que no habia sitio para el simposio. Vestergaard me habia pedido que hablara en su
reunion y no acepté esta censura. Reservé una habitacion en el hotel de la conferencia y celebré
un simposio de dos horas para los psiquiatras por la mafiana, que repetimos por la tarde. Men-
cioné en el anuncio de la Revista de la Asociacion Médica Danesa que varios psiquiatras nos
habian instado a celebrar un curso sobre la retirada de farmacos psiquiatricos al mismo tiempo
gue su reunién anual.

Mi estudiante de doctorado sobre el tema, Anders Sgrensen,®®” también dio una conferencia.
Mas tarde, cuando pasedbamos por los pasillos, nos enteramos de que se habia asustado a los
psiquiatras jévenes para que no asistieran porque sus jefes los verian como herejes y podrian
tomar represalias, pero a pesar de todo la sala estaba bastante llena.

En otras ocasiones, psicélogos, trabajadores sociales y enfermeras que deseaban asistir a mis
lecturas o cursos me han contado historias similares sobre la recepcién de funestas advertencias
de sus superiores de que, si se presentaban, no seria bien recibido en su departamento. Se trata
de un diagndstico para una especialidad enferma. Cuenta la historia de un gremio que se compor-
ta mas como una secta religiosa que como una disciplina cientifica, porque en la ciencia siempre
estamos dispuestos a escuchar los resultados de nuevas investigaciones y otros puntos de vista,
gue nos hacen a todos mas sabios.

La Colaboracidon Cochrane, de la que fui cofundador en 1993, tampoco colaboraba.?1% Anders
y yo habiamos presentado un protocolo para una revisiéon Cochrane de estudios sobre la retirada
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de pastillas para la depresion, pero los editores lo sabotearon. El grupo de depresion de Cochrane
nos envid a una misién de dos afios que era imposible de cumplir, elevando sus exigencias a
nuestro protocolo a niveles absurdos con muchos requisitos irrelevantes, incluyendo la exigencia
de insertar mensajes de marketing sobre las maravillas que pueden lograr las pastillas para la
depresion, segun el dogma psiquiatrico. Cochrane hizo todo lo posible por defender al gremio
psiquidtrico y sus muchas falsas creencias, y a la industria farmacéutica, olvidando que su misién
es ayudar a los pacientes.

Fue extrafio. En medio de todos nuestros problemas, Anders me escribié que nuestra critica
era bastante sencilla, ya que sélo queriamos ayudar a las personas que deseaban dejar las drogas,
pero no se les permitia hacerlo: "é¢Qué clase de mundo es éste?"

El octavo y ultimo revisor hizo las veces de verdugo. Negd una larga serie de hechos cientificos
y utilizé argumentos de paja acusandonos de cosas que nunca habiamos afirmado. Se nos acusé
de "pintar un cuadro" sobre la evitacion de las pastillas para la depresién, que no representaba el
consenso cientifico.

El revisor queria que "empezdramos con una declaracién sobre por qué la comunidad cientifica
considera que los antidepresivos son beneficiosos... para tratar una amplia gama de problemas de
salud mental altamente incapacitantes y debilitantes" y nos acusé de no ser cientificos porque no
habiamos mencionado los efectos beneficiosos. Respondimos que nuestra revision no era una
publicidad de los fdrmacos y que no era pertinente hablar de su efecto en una revisién sobre dejar
de utilizarlos. Ademas, una revision Cochrane no debe ser un informe de consenso.

Los editores también nos pidieron que escribiéramos sobre los beneficios y que mencionara-
mos que "algunos antidepresivos pueden ser mas eficaces que otros", en referencia al meta-
analisis en red fatalmente defectuoso de 2018 publicado en Lancet por Andrea Cipriani y colegas
(véase la pagina 133).271

Un editor Cochrane nos pidié que describiéramos cémo funcionan las pastillas para la
depresidn y cuales son las diferencias entre ellas, y un revisor queria que explicaramos cuando es
apropiado e inapropiado utilizar pastillas para la depresidon. Pero no estdbamos escribiendo un
libro de texto de farmacologia clinica, sélo intentdbamos ayudar a los pacientes a dejar sus
farmacos.

Escribimos en nuestro protocolo que "Algunos pacientes se refieren a la desacreditada hipo-
tesis sobre un desequilibrio quimico en su cerebro es la causa de su trastorno y, por tanto, tam-
bién la razén para no atreverse a dejarlo". El verdugo, que creia en la tonteria del desequilibrio
guimico, opind que desestimabamos muchas décadas de pruebas de los cambios neuroquimicos
observados en la depresion y nos acuso de haber sugerido sin pruebas que los prescriptores
perpetuan falsedades para justificar la prescripcién de farmacos. También queria que menciona-
ramos el tratamiento profilactico continuo con pastillas para la depresién, "una estrategia clinica
bien aceptada", que quedaba fuera del ambito de nuestra revision. Ademas, todos los estudios de
mantenimiento son defectuosos. Se nos acusé erréneamente de haber confundido la recaida con
los sintomas de abstinencia, y el verdugo argumentd que la mayoria de las personas que habian
tomado pastillas para la depresién durante periodos prolongados podian dejar de tomarlas sin
problemas, lo que es rotundamente falso.

También queria que elimindramos esta frase "el estado de los pacientes se describe mejor
como drogodependencia" refiriéndose a los criterios del DSM-IV para drogodependencia. Le
respondimos que, segun estos criterios, nadie que fume 20 cigarrillos al dia es dependiente de los
cigarrillos.
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El nivel de negacion, ofuscacién, confusidn y censura fue tan alto que lo consideré uno de los
varios signos de la muerte inminente de Cochrane como organizacion.4®

Publicaremos nuestra revisidon en una revista cuyos editores no sean corruptos moral y cienti-
ficamente y que tengan en cuenta los intereses de los pacientes. Subimos las 8 revisiones por
pares, nuestros comentarios a las mismas y nuestro protocolo final, como parte de un articulo que
publicamos sobre el asunto en 2020.5%2

Los psiquiatras y otros médicos han hecho a cientos de millones de personas dependientes de los
farmacos psiquiatricos y, sin embargo, no han hecho practicamente nada para averiguar cémo
ayudarles a dejarlos. Han realizado decenas de miles de ensayos con farmacos, pero sélo un
pufiado de estudios sobre la retirada segura.

Muchos psiquiatras siguen haciendo la vista gorda ante el desastre que han creado y argu-
mentan que necesitamos mas pruebas procedentes de ensayos aleatorios, pero es poco probable
gue dichas pruebas sean utiles, ya que la abstinencia es un proceso muy individual y variable.
Ademas, éno son suficientes mas de 150 afios de espera? Tampoco ha habido una buena base de
pruebas sobre cdmo dejar el opio, la morfina, los bromuros y los barbituricos.

No repetiré los extensos consejos que di en otro libro sobre la abstinencia de drogas,®°3 sélo
repetiré algunas cosas y anadiré algunas mas.

El paciente necesita una persona de apoyo durante la abstinencia. Es raro que esa persona
pueda ser un médico, ya que la mayoria de los médicos exponen a sus pacientes a un sindrome de
abstinencia y luego llegan a la conclusion de que los pacientes siguen necesitando las drogas. Pero
es una buena idea informar al médico habitual de que va a comenzar una abstinencia y, con un
poco de suerte, conseguir que el médico se interese en ayudar. La renovacidén automatica de las
recetas por teléfono no deberia producirse, ya que se corre el riesgo de que el tratamiento
farmacoldgico continte durante muchos afios.

El paciente debe intentar encontrar a una persona que haya tenido éxito con la abstinencia, un
mentor de recuperacion e involucrar a esa persona en la abstinencia.

Los psicélogos pueden ser de gran ayuda. Puede ser abrumador cuando las emociones, que
han estado reprimidas durante tanto tiempo, vuelven, y en esta fase, puede ser crucial obtener
apoyo psicoldgico para manejar la transicién de vivir emocionalmente adormecido a vivir una vida
plena.

Un profesional sanitario o un tutor de recuperacion rara vez podrdn apoyar a un paciente a
diario. Se necesitan otras personas de apoyo, que pueden ser familiares o amigos.

A menudo es un trabajo enorme ayudar a un paciente a superar la abstinencia, y no termina
ahi. La persona de apoyo debe resumirlo todo junto con el paciente y sintetizar el proceso de
abstinencia, incluyendo los sintomas mas importantes experimentados a lo largo del camino. Debe
ofrecerse al paciente un apoyo continuado, ya que existe el riesgo de que el paciente quiera volver
a consumir la droga si una situacion le resulta estresante, lo que puede provocar que algunos de
los sintomas de la abstinencia vuelvan a aparecer, incluso mucho tiempo después de una absti-
nencia exitosa. Pueden pasar muchos afios antes de que el cerebro se normalice de nuevo.

El paciente necesita saber que la persona de apoyo estara siempre disponible, y la sensacién
de seguridad y de que alguien se preocupa puede tener un fuerte efecto curativo.

No se debe intentar disminuir la dosis a un paciente que no tiene un deseo genuino de liberar-
se de la droga. Es poco probable que funcione. Pero esto no debe servir de excusa para no hacer
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nada. Hay que explicar a los pacientes que el tratamiento a largo plazo es muy perjudicial y hay
gue intentar persuadirles para que inicien un proceso de retirada.

Con tres colegas experimentados, he escrito una breve guia sobre la abstinencia de farmacos
psiquidtricos, con consejos sobre como dividir los comprimidos y las cdpsulas. También hemos
elaborado una tabla de abstinencia que permite al paciente seguir los sintomas a lo largo del
tiempo, y he proporcionado una lista de personas dispuestas a ayudar con la abstinencia y enlaces
a videos de nuestras conferencias sobre la abstinencia.®'3 Hay muchos sitios web creados por
supervivientes de la psiquiatria®1°® que ofrecen una buena orientacién, por ejemplo
theinnercompass.org, creado por Laura Delano que perdid 14 afios en la psiquiatria’2°® pero
recuperd su vida tras leer el famoso libro de Whitaker, Anatomia de una epidemia.®

En Holanda, el expaciente Peter Groot y el profesor de psiquiatria Jim van Os han tomado una
iniciativa notable. Una farmacia holandesa produce tiras de disminucién progresiva con dosis cada
vez mas pequeias del farmaco, lo que facilita la retirada. Sus resultados también son notables. En
un grupo de 895 pacientes que tomaban pastillas para la depresidn, el 62% habia intentado
previamente retirarse sin éxito, y el 49% de ellos habia experimentado sintomas graves de
abstinencia (7 en una escala de 1 a 7). Tras una mediana de sélo 56 dias, el 71% de los 895
pacientes habia dejado el farmaco.

Cada tira cubre 28 dias y los pacientes pueden utilizar una o varias tiras para regular la reduc-
ciéon de la dosis. Existe una pdagina web dedicada a ello, taperingstrip.org. Actualmente, en otros
paises se intenta convencer a las farmacias para que fabriquen tiras de reduccién progresiva.

Es importante empezar con éxito. A menudo es mejor retirar el farmaco iniciado mas reciente-
mente,'3 ya que la retirada se hace mas dificil cuanto méas tiempo lleva el paciente con un farma-
co.13>6% También es importante retirar pronto las pastillas para la psicosis y el litio, ya que causan
muchos dafios.'3 La retirada puede causar problemas de suefio, lo que es una buena razén para
retirar los somniferos en ultimo lugar.

No es aconsejable retirar mas de una droga a la vez, ya que dificulta averiguar qué droga pro-
voca los sintomas de abstinencia.

Rara vez es una buena idea sustituir un farmaco por otro, incluso si el nuevo farmaco tiene una
vida media mas larga en el organismo y cabria esperar que fuera mas facil trabajar con él. Algunos
médicos lo hacen, pero un cambio puede dar lugar a problemas adicionales de abstinencia porque
los dos farmacos pueden no dirigirse a los mismos receptores, o a sobredosis, ya que es dificil
saber qué dosis deben utilizarse para los dos farmacos en la fase de transicidn. Pero puede ser
necesario, por ejemplo, si el comprimido o la capsula no pueden partirse.

Por lo general, no es aconsejable introducir un nuevo farmaco, por ejemplo, un somnifero, si
los sintomas de abstinencia dificultan el suefo. Es mejor aumentar un poco la dosis.

La reduccion de la dosis debe seguir una curva hiperbdlica. Esto significa que usted reduce la
dosis cada vez que disminuye la dosis eliminando el mismo porcentaje de su dosis anterior. Si
reduce la dosis un 20% cada vez, y ha bajado al 50%, la préxima vez debera eliminar de nuevo un
20%, lo que significa que ahora ha bajado al 40% de la dosis inicial.

Una comunidad no experta en sindrome de abstinencia descubrié que la reduccién menos
perjudicial es cuando se reduce la dosis entre un 5% y un 10% al mes,®%° pero yo no recomendaria
este enfoque. Si reduce un 10% al mes, tardara dos afios en bajar al 8% de su dosis inicial, por lo
gue, si estd tomando cuatro farmacos, puede tardar ocho afios en quedar libre de medicamentos.
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Y cuanto mas tiempo tome un farmaco, mayor sera el riesgo de dafio cerebral permanente y mas
dificil sera dejarlo.

El dltimo pequeno paso puede ser el peor, no sélo por cuestiones fisicas sino por motivos psi-
coldgicos. El paciente puede preguntarse: "He tomado esta pildora durante tanto tiempo; éme
atrevo a dar el Ultimo pequeno paso? ¢ Quién soy cuando no tomo la pildora?". Puede que el
médico se ria y le diga al paciente que es imposible tener sintomas de abstinencia cuando la dosis
es tan baja.®'® Si ese médico estd involucrado en la retirada y se comporta como un "sabelotodo",
el paciente deberia buscarse otro médico.

Se recomienda utilizar el citalopram en dosis de 20 o 40 mg diarios, y sorprenderd a cualquier
médico saber que incluso con una dosis tan baja como 0,4 mg, se siguen ocupando el 10% de los
receptores de serotonina.?®! Esto significa que el paciente podria experimentar sintomas de absti-
nencia al pasar de esa pequefia dosis a nada. El psiquiatra Mark Horowitz admitié que, si los
pacientes hubieran acudido a él antes de haber experimentado él mismo los sintomas de absti-

nencia, probablemente no les habria creido cuando decian lo dificil que era dejar una pastilla para
la depresidn.t1®
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16 ¢Hay futuro para la psiquiatria?

La industria ha comprado a médicos, académicos, revistas, organizaciones profesionales y de
pacientes, departamentos universitarios, periodistas, reguladores y politicos. Estos son los
métodos de la mafia.

Richard Smith, antiguo director del BMJ®Vii

¢Qué hace que este libro sea novedoso y merezca su atencion? La respuesta es sencilla: la
capacidad cientifica Unica, la investigacidn, la integridad, la veracidad y la valentia del autor. La
experiencia de Ggtzsche es inigualable.

Drummond Rennie, editor de JAMA®>

Estos son extractos de los prélogos de mi libro de 2013 sobre el crimen organizado en la industria
farmacéutica.® En este libro he demostrado que no se puede confiar en los ensayos aleatorios, ni
en la industria farmacéutica, ni en los referentes de la psiquiatria. Los editores dicen en los prélo-
gos de mi libro de 2013 que se puede confiar en mi, pero, lo que es mas importante, he intentado
documentar lo que digo para que ustedes puedan formarse su propia opinion.

Ni siquiera se puede confiar en los organismos reguladores de los medicamentos. Como ha
sefialado David Healy, en contraste con las agencias antidroga, los pilotos de lineas aéreas se
preocupan de forma critica por nuestra seguridad porque si nosotros caemos, ellos también.%’
Existe una corrupcidn generalizada en la FDA en los niveles més altos, incluidos varios comisarios,®
y en 2009, nueve cientificos de la FDA escribieron al presidente Obama sobre este tema.®'8619 En
2012, se revelé que la direccidn de la FDA habia instalado programas espia en los ordenadores de
cinco cientificos que habian alertado a la FDA de problemas de seguridad sin ninguna consecuen-
ciay, por tanto, habian informado a los politicos.®?°

Debe ser muy tentador para las empresas farmacéuticas sobornar a los funcionarios de las
agencias de medicamentos. Hay una enorme cantidad de dinero en juego y la aprobacién de un
nuevo medicamento puede ser la diferencia entre la vida y la muerte para una empresa. En 2012,
la danesa Lundbeck y su socio japonés Takeda presentaron la vortioxetina, un ISRS, para su apro-
bacidn reglamentaria en Estados Unidos.®?! El bloqueador de Lundbeck, el escitalopram, estaba
agotando su patente, y la empresa recibiria un pago por hitos de 43 millones de ddlares de Takeda
si la FDA aceptaba el farmaco.

Resulta paraddjico que, mientras las empresas farmacéuticas no se fian unas de otras, se
suponga que las agencias de medicamentos confien en toda la industria dado que no pueden
revisar mas que una infima parte de las montafias de documentos que reciben.®?? Los reguladores
ni siquiera comprueban que todo esté incluido. He encontrado numerosos ejemplos en los que
faltaban apéndices enteros o muchas paginas en medio de un informe,?”?326 y también de casos
de suicidio que faltaban,?’” en informes de estudios clinicos de ensayos controlados con placebo
presentados a los reguladores europeos de medicamentos para su aprobacion de comercializa-
cion.

La narrativa de la psiquiatria es que los fdrmacos son necesarios muy a menudo, tanto en la
fase aguda como a largo plazo para prevenir recaidas; que los tratamientos farmacoldgicos espe-
cificos se conocen desde hace unos 65 afios;'8232 que los fairmacos son generalmente eficaces y
seguros; y que los nuevos farmacos psiquiatricos son altamente beneficiosos.83%7
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La verdad es que ninguno de los muchos farmacos psiquiatricos tiene efectos especificos; los
farmacos rara vez tienen efectos clinicamente relevantes y, por lo tanto, rara vez se necesitan, ni
siquiera en la fase aguda; no se ha demostrado un efecto sobre las recaidas; y los farmacos distan
mucho de ser seguros. Existe una epidemia de sobrediagndstico y sobretratamiento con farmacos
psiquidtricos hasta tal punto que, basandome en las investigaciones mas fiables que pude encon-
trar, estimé que los fdrmacos psiquiatricos son la tercera causa de muerte, después de las enfer-
medades cardiacas y el cancer.”:1%7:307

La negacion de los hechos en la profesién psiquiatrica es masiva. En 2011, un grupo de desta-
cados psiquiatras escribid:%23

"La depresidn persistente y no tratada produce un tipo de trastorno neurodegenerativo,
asociado a cambios sinapticos ... De forma similar al mal control del aztcar en sangre en los
diabéticos, el mal control de los sintomas en la depresidn mayor se asocia a un peor resultado a
largo plazo y a una mayor discapacidad general ... los antidepresivos previenen las recaidas ... el
53% de los pacientes tratados con placebo recayeron, mientras que sélo lo hicieron el 27% de los
pacientes tratados con farmacos ... Después de que la FDA emitiera una advertencia negra [sic]
contra los antidepresivos ... se ha producido un aumento concomitante de los suicidios reales ...
Ha habido preocupacion sobre si ciertos antidepresivos pueden causar suicidios. Ahora sabemos
gue se trata de un mito alimentado en gran medida por los medios de comunicacion ... Estudios
mas recientes realizados en nifios no confirman un aumento de la ideacién suicida ... Los estudios
naturalistas muestran que la incidencia de la tasa de suicidios tiende a bajar a medida que
aumenta la incidencia del tratamiento antidepresivo."

No logro entender cdémo Stefan Leucht, que ha publicado muchas buenas investigaciones y es
editor en el Grupo Cochrane de Esquizofrenia, pudo ser coautor de esta tonteria daiiina. Demues-
tra que los delirios colectivos y la negacidn en psiquiatria afectan incluso a los mejores psiquiatras.
Es muy tragico para los pacientes, sus familiares y la propia psiquiatria.

Un articulo periodistico de 2012 escrito por cuatro destacados psiquiatras daneses titulado
Detrds de los mitos sobre los antipsicéticos era igualmente tragico.®?* Escribian que la mayoria de
los pacientes que sufren esquizofrenia tienen alteraciones en el sistema dopaminérgico; que los
genes son, con diferencia, lo mas importantes (alrededor del 70-80%); que grandes estudios inter-
nacionales de registro muestran que los pacientes con esquizofrenia que no reciben tratamiento
con psicofarmacos tienen un riesgo mayor de morir prematuramente que los pacientes que si
reciben tratamiento; que numerosos estudios han documentado que el riesgo de nuevos episo-
dios psicoticos y de un curso mas grave de la enfermedad aumenta si los pacientes dejan de tomar
psicofarmacos; que no encontraron indicios de que la polifarmacia con farmacos para la psicosis
aumente la mortalidad en su amplio estudio; y que grandes estudios basados en registros en
Dinamarca y Finlandia muestran que el tratamiento concomitante con varios farmacos para la
psicosis no se asocia a un aumento de la mortalidad.

Los psiquiatras mas destacados dicen constantemente al publico estas tonterias, que son
peligrosas para sus pacientes. Afirman que las pildoras contra la psicosis reducen la mortalidad,
cuando la verdad es lo contrario, y siguen alegremente su rumbo de Titanic hacia el iceberg, que
se niegan a ver.

He aqui la historia de un paciente de un hospital universitario psiquiatrico de Copenhague.”?’’
Un paciente ingresd con mania y, aunque pidid no ser tratado con farmacos, recibié tratamiento
forzoso con olanzapina. Segln sus propias palabras: En el momento del alta, cuando me habian
declarado curado tras mi primer episodio de mania, intenté portarme bien, temiendo que no me

193



dieran el alta. El psiquiatra me insté enérgicamente a continuar con la olanzapina. No me atrevi a
decirle que habia escupido la mayoria de las pastillas en el lavabo y por eso le pregunté, para
guardar las apariencias, durante cuanto tiempo creia que debia tomar el fdrmaco. Durante el resto
de mi vida, me respondio, porque tenia una enfermedad crénica, con un gran riesgo de recaida, y
no debia tener miedo de los dafios.

La razén por la que el paciente no tomé el farmaco fue que habia leido el articulo que publiqué
en enero de 2014 sobre diez mitos perjudiciales en psiquiatria, que también existe en inglés, '8y
desde entonces se encuentra bien sin farmacos.

El mismo dia que aparecié mi articulo sobre los diez mitos, Thomas Middelboe presidente de la
Asociacion Danesa de Psiquiatria declaré en la pagina web del mismo periddico:6%° "Los antidepre-
sivos protegen contra el suicidio." Un mes mas tarde, 16 profesores daneses de psiquiatria respon-
dieron a mi articulo®?® sin mencionar mi nombre, como se supone que no se debe mencionar el
nombre del malvado Voldemort en Harry Potter. Escribieron que varios estudios demuestran que
el tratamiento con psicofdarmacos aumenta la longevidad, en comparacién con la ausencia de
tratamiento.

He dado muchos ejemplos en este libro de que destacados psiquiatras no tienen ningun pro-
blema en afirmar exactamente lo contrario de la verdad. En 2005, Steven Sharfstein, entonces
presidente de la Asociacién Americana de Psiquiatria, escribié que "las empresas farmacéuticas
han desarrollado y sacado al mercado medicamentos que han transformado la vida de millones de
pacientes psiquiatricos".®?’” Claro, pero no para mejor. Afiadié que "las grandes farmacéuticas han
ayudado a reducir el estigma asociado al tratamiento psiquiatrico y a los psiquiatras."

¢Hay alguna esperanza para una especialidad como ésta? He oido decir a psiquiatras criticos
gue sus lideres sufren de disonancia cognitivaya que lo que ven y oyen no les influye. Muchos
libros han documentado que los lideres psiquiatricos han renunciado al pensamiento racional por
los beneficios que ellos mismos adquieren al apoyar un sistema totalmente enfermo. Incluso se
permite ejercer a psiquiatras que han indicado monstruosas sobredosis de pastillas para la psi-
cosis.®143 i Por qué no les importa a nuestros politicos que los psiquiatras incompetentes maten a
cientos de miles de sus pacientes cada afio (véanse los capitulos 7 y 8)? ¢ O que se destruyan las
vidas de muchos millones de nifios?

Drogar psiquidtricamente a los nifios es una forma de maltrato infantil que deberia prohibirse,
salvo raras excepciones. No se nos permite pegar a nuestros hijos, pero si destruir sus cerebros
con farmacos. Medicalizamos los conflictos que surgen entre padres e hijos, y el metilfenidato se
ha convertido en la versién moderna del bastdn. Se trata de un abuso flagrante de un modelo de
enfermedad defectuoso.

Poco ha cambiado en los Ultimos afios. Si busca en Google qué causa el TDAH, encontrara esta
informacidén errénea del Servicio Nacional de Salud del Reino Unido dirigida al publico y revisada
por ultima vez en diciembre de 2021:10:39,628

"El TDAH tiende a ser hereditario y, en la mayoria de los casos, se cree que los genes que se
heredan de los padres son un factor importante en el desarrollo de la afeccion... Las investiga-
ciones han identificado una serie de posibles diferencias en los cerebros de las personas con TDAH
con respecto a las que no padecen la afeccidn... Otros estudios han sugerido que las personas con
TDAH pueden tener un desequilibrio en el nivel de neurotransmisores en el cerebro".

El cerebro del nifio drogado no puede desarrollarse de la forma prevista, sino que lo hace en
respuesta a un entorno interno téxico. La estigmatizacion y la pérdida de autoestima, que suelen
seguir al diagndstico y tratamiento psiquiatricos, son especialmente ominosas en los nifios que
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aun no han forjado sus personalidades, y pueden obstaculizar las oportunidades futuras incluso sin
tener en cuenta el dafio cerebral potencial causado por las drogas. Los nifios pueden aprender a
verse a si mismos como discapacitados fisica o genéticamente, con una autodeterminacién mer-
mada y mayores sentimientos de impotencia.>?® Hay que poner fin a esta crueldad.

Imaginese que de repente aparece un virus que hace que la gente duerma de 12 a 14 horas al
dia, se mueva lentamente y se desentienda emocionalmente.>2%7 Algunos ganan 30 kg de peso, les
sube el azucar y el colesterol en sangre y desarrollan diabetes. Las personas infectadas mueren
mucho antes que las demas, algunas se suicidan y los padres entran en pdanico ante la idea de que
sus hijos también puedan contraer esta horrible enfermedad. Los cientificos descubren que el
virus bloguea una multitud de receptores en el cerebro - dopaminérgicos, serotoninérgicos, mus-
carinicos, adrenérgicos e histaminérgicos - que conducen a una funcidn cerebral comprometida.
Los estudios de resonancia magnética descubren que el virus encoge la corteza cerebral, lo que
estd relacionado con el deterioro cognitivo. Un publico aterrorizado clama por una cura.

Esta enfermedad ha afectado a millones de nifios y adultos. No se trata de un virus. Es el medi-
camento contra la psicosis mas vendido de Eli Lilly, la olanzapina (Zyprexa). Pero como se trata de
un farmaco, no hacemos nada. Los farmacos son un tabu.

La Unica esperanza que tenemos es que la gente proteste tan enérgicamente que se convierta
en una revolucién imparable.

En 2017, un joven psiquiatra sueco, Joakim Bérjesson vino a Copenhague para investigar con-
migo.*?® Quedd muy impresionado durante sus estudios de medicina cuando un psiquiatra les dijo
a los estudiantes que sabian tanto sobre el cerebro y los medicamentos que podian utilizar farma-
cos dirigidos especificamente a actuar sobre el origen biolégico de un trastorno, la lamada idea
del desequilibrio quimico. Le parecié tan fascinante que decidié hacerse psiquiatra.

Joakim es mas listo que la mayoria de sus colegas. Después de haber leido libros de Robert
Whitaker y mios, se dio cuenta de que le habian enganado totalmente y se planted dejar la
psiquiatria.

En enero de 2018, organizd una sesion en Gotemburgo durante la conferencia anual para 150
psiquiatras suecos en formacidn en la que debati con el farmacdlogo clinico y profesor Elias Eriks-
son sobre los ISRS.&147

Durante la sesién, mencioné que Eriksson habia firmado un acuerdo secreto con Lundbeck en
contra de las normas de su universidad, lo que significaba que Lundbeck podia impedir la publica-
cion de su investigacion si no le gustaban los resultados. Dije esto porque Eriksson "olvida" habi-
tualmente declarar sus conflictos de intereses pero el coordinador me detuvo de inmediato. Mdas
tarde, el Defensor del Pueblo criticé a la universidad por encubrir el asunto.t?°

Lo que es tipico de los debates con personas que intentan defender un sistema enfermo tam-
bién ocurrid esta vez. Eriksson rompid las reglas del debate, mintid y utilizd trucos sucios en sus
intentos de convencer a la audiencia de que yo no era de fiar. Joakim me informé de que Eriksson
habia dicho antes de la sesion que tenia la intencidn de "'revelar que Peter Ggtzsche es un char-
latan' durante su conferencia". Discutimos esto durante cerca de una horay yo intenté infruc-
tuosamente convencerle de que se atuviera a las reglas del debate sin éxito alguno".

Eriksson afirmé que ninguno de los dafios de las pildoras era irreversible; que no eran adic-
tivas; que las criticas a las pildoras estaban "ideoldgicamente fundadas"; y que su uso, segun los
criticos, era el resultado de una conspiracion mundial que incluia a psiquiatras, investigadores,
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autoridades y compaiiias farmacéuticas. Cinco meses antes, cuando debati con Eriksson en la
radio sueca, dijo que las pildoras ayudaban drasticamente y evitaban el suicidio.

Después de la reunién, me dijeron que muchos psiquiatras no habian entendido mis explica-
ciones sobre las pastillas para la depresidn que causan el suicidio. Cuando presento las mismas
diapositivas para un publico lego, siempre las entienden. Los psiquiatras no quieren entender lo
gue es demasiado doloroso para ellos.

En 2013, cuando Robert Whitaker fue invitado a hablar en una reunién en Malmo que los psi-
quiatras infantiles habian organizado, otros psiquiatras intervinieron y obtuvieron el control de la
reunion. Le pidieron que solo hablara sobre la teoria de la supersensibilidad a la dopamina y que
no presentara ningln dato sobre resultados a largo plazo.

Cuando llegé, le dijeron a Bob que Eriksson seria su oponente, y éste se dedicd a denunciar a
Bob de una forma increiblemente deshonesta. En palabras del propio Bob "Todo fue un asqueroso
montaje que destaca por su completa deshonestidad, de principio a fin". Eriksson declaré que con-
sideraba a Bob un "charlatan que tortura a los pacientes".

Habia planeado asistir, pero Eriksson declaré que no participaria si yo me presentaba.

Es curioso cdmo los apologistas de la psiquiatria laman constantemente charlatanes o cosas
peores a sus oponentes y utilizan argumentos de paja. Ninguno de nosotros ha postulado nunca
nada sobre una "conspiracién".

Censura en las revistas médicas y en los medios de comunicacion

Es muy dificil conseguir que se publique en una revista psiquiatrica algo que el gremio psiquiatrico
perciba como una amenaza para su autoimagen cuidadosamente podada y sus ideas erréneas.®°!

Los directores de las revistas especializadas suelen estar en ndmina de la industria farmacéu-
tica y los propietarios de las revistas también suelen tener relaciones demasiado estrechas con la
industria farmacéutica.®827,630

En el simposio inaugural de mi Instituto para la Libertad Cientifica en 2019, Robert Whitaker
hablé sobre la censura cientifica en psiquiatria. Se centré en dos temas de gran importancia para
la salud publica: ¢Los antidepresivos empeoran los resultados a largo plazo? y ¢ Qué sabemos sobre
la disfuncion sexual post ISRS?%3! Ninguno de los 13 y 14 estudios fundamentales, respectiva-
mente, sobre estos temas habia sido publicado en las cinco principales revistas de psiquiatria, que
ni siquiera parecian haber debatido las cuestiones.

La censura en los principales medios de comunicacién también es pronunciada. Cuando mi
primer libro de psiquiatria se tradujo al sueco, me entrevistaron periodistas de dos importantes
periddicos de Estocolmo.®1>2 Estaban muy interesados, pero como no se publicd nada, pregunté
por qué. Uno de los periodistas no contestd. La otra dijo que su editor pensaba que seria demasia-
do peligroso explicar a los ciudadanos suecos que las pastillas para la depresion son peligrosas, ya
gue pueden provocar el suicidio. Ambos periddicos eran de derechas. En cambio, un tercer perio-
dico, Aftonbladet, popular entre los socialdemécratas, me permitié publicar un articulo que llena-
ba toda la contraportada, sin censura alguna.

También es muy dificil conseguir que se emitan documentales criticos en la televisidon nacional
y, Si se consigue, puede estar completamente seguro de que se han eliminado las mejores partes,
"para no molestar a nadie ni recibir demasiadas quejas de los psiquiatras, la industria farmacéutica
o el Ministro". Y hay una voz en off falsa que dice a la audiencia que "mucha gente esta siendo

ayudada por los farmacos psiquiatricos".®
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También es dificil publicar libros relevantes.® En un caso, una antigua paciente y un cineasta
vinieron a filmarme para un documental.®3? La paciente tenia un acuerdo con un editor de libros
sobre lo que ella pensaba que era una historia de éxito psiquiatrico. Pero la psiquiatria le habia
robado 10 aiios de su vida y cuando le expliqué que habia sido terriblemente perjudicada por sus
psiquiatras, que estuvieron muy cerca de llevarla al suicidio con fluoxetina, aceptd mis explica-
ciones. Cuando su "carrera" psiquiatrica dejé de ser una historia de éxito para convertirse en un
escandalo, el editor se echd atrés. Su lista de medicamentos es una de las peores que he visto.%1>
Es un milagro que haya sobrevivido a todo esto.

Otra cineasta noruega quiso tenerme en el panel cuando su documental, "Causa de la muerte:
desconocida",%3 tuvo su estreno mundial en 2017 en el festival de cine documental de Copen-
hague. La causa de la muerte no era desconocida. La hermana de la cineasta fue asesinada por su
psiquiatra que le administré una sobredosis de olanzapina que la convirtié en un zombi. El psiquia-
tra era tan ignorante que ni siquiera sabia que la olanzapina puede causar la muerte subita. Tales
muertes iatrogénicas son llamadas muertes naturales por las autoridades.

Apareci en la pelicula y mi nombre era el Unico que aparecia en el anuncio: ¢ Medicina o mani-
pulacion? Pelicula y debate sobre la industria de los medicamentos psiquidtricos con Peter Ggtz-
sche. Siete dias antes de la proyeccion de la pelicula, me echaron del panel con el pretexto de que
los organizadores no encontraban a ningun psiquiatra dispuesto a debatir conmigo. Esta no era la
verdadera razon. Resultd que la Lundbeck Foundation, cuyo objetivo es apoyar las actividades
empresariales de Lundbeck, habia concedido una importante subvencion al festival. CPH:DOC
nunca se puso en contacto conmigo al respecto, a pesar de que podria haber nombrado facil-
mente a varios psiquiatras dispuestos a debatir conmigo.

He descrito este escandalo en otro lugar.81°> La mesa redonda fue una farsa que protegio el
status quo y la gente del publico se enfadd. Fue profundamente insultante para ellos proyectar
una pelicula sobre una joven muerta por Zyprexa sin permitir que ninguno de los que habian
perdido a un familiar de la misma manera dijera nada. Fue una desestimacion brutal y una
postracion total para Lundbeck.

Otro caso reciente de censura afectd a la televisidn publica danesa. El documentalista indepen-
diente Janus Bang y su equipo me habian seguido por todo el mundo durante varios afios porque
guerian que desempeifiara un papel central en sus documentales sobre lo horrible y mortal que es
la psiquiatria. Janus se top6 con un gran obstaculo y tuvo que comprometerse mucho para poder
emitir algo en television. Emitid tres programas interesantes en 2019, E/ dilema de la psiquiatria,
pero el debate publico que tanto deseaba para que se introdujeran reformas importantes estuvo
ausente. La exportacion de medicamentos es la mayor fuente de ingresos de Dinamarca, y hubo
vergonzosas y falsas voces en off que rendian pleitesia a Lundbeck y a los psiquiatras. ¢Y a mi? No
se me permitid aparecer en absoluto.

Los periodistas me han dicho que la razén por la que la television publica danesa no se atreve a
desafiar a la psiquiatria o a Lundbeck se debe a dos programas enviados en abril de 2013.

Me entrevistaron para Dinamarca empastillada, en el que aparecian tres pacientes. A una le
recetaron "pildoras de la felicidad" cuando tenia 15 afios y sufrié dafios masivos. Otro habia per-
dido su deseo sexual y no deberia haber tomado las pastillas, ya que no estaba deprimido, sino
gue sufria estrés. El tercero era un chico diagnosticado de TDAH por un psiquiatra que nunca le
habia conocido.

Ya al dia siguiente, el imperio psiquidtrico contraatacd. En una revista para periodistas, Poul
Videbech dijo:%3* "Es una campafia de miedo que puede costar vidas. Conozco varios ejemplos de
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suicidio después de que amigos y familiares aconsejaran al paciente que abandonara la medica-
cion antidepresiva." Videbech compard esto con los periodistas que hacen programas aconsejando
a los pacientes con diabetes que abandonen la insulina, aunque al mismo tiempo, negd feroz-
mente que creyera en el mito del desequilibrio quimico (véase la pagina 29).

Hubo muchos comentarios al articulo sobre Videbech en la revista. Uno sefialaba que era
interesante ver que practicamente no existian programas de reduccién progresiva de medicacién
en psiquiatria y que a menudo las personas acababan medicandose de por vida.

Una de ellas menciond que formaba parte de un grupo numeroso y diverso de personas que
habian advertido durante afios contra el uso acritico de medicamentos y habian dedicado tiempo
a ayudar a las victimas, pero cada vez que abrian un debate sobre este tema, se les acusaba de no
pensar en quienes se benefician de los medicamentos.

Uno se pregunta por qué no oimos nada de la psiquiatria sobre los suicidios e intentos de
suicidio que provocan los farmacos: " ... descartados como no recurrentes. Sin embargo, figuraba
en la lista de efectos secundarios del prospecto de la medicacion que recibi. Y senti el impulso en
mi propio cuerpo. Pero me dijeron que era mi depresion la que desencadenaba los pensamientos
y planes suicidas. Lo extrafio de eso fue que el impulso surgié poco después de que empezara a
tomar el medicamento... Pero el médico y otros implicados llegaron a la conclusiéon de que debia
aumentarme la dosis, a lo que afortunadamente me negué y decidi dejar el fdarmaco por mi
cuenta. Que las personas cambien totalmente de personalidad -se vuelvan agresivas y acaloradas,
paranoicas, etc. - también se descarta".

Uno sefialé que yo tenia razén en que los medios de comunicacién habian sido poco criticos en
su cobertura de los farmacos psiquidtricos. Sefialéd que muchas personas habian intentado advertir
contra ellos durante muchos afios, pero habian sido silenciadas o despedidas de sus puestos desde
donde podian llegar a la poblacién.

Esto también me ocurrié a mi, sobre lo que escribi un libro.®3> Lo he actualizado!*® (de libre
acceso) porgue Janus Bang y yo estamos realizando actualmente un documental sobre el asunto,
gue basamos en la financiacion colectiva (véase scientificfreedom.dk/donate/).

Sélo cuatro dias después, el periodista Poul Erik Heilbuth mostré un brillante documental de 70
minutos, La oscura sombra de la pildora. Documentaba detalladamente cémo Eli Lilly, GSK y Pfizer
habian ocultado que sus pildoras contra la depresidén provocaban que algunas personas se suicida-
ran o cometieran asesinatos o que personas completamente normales y pacificas iniciaran de
repente una racha de robos violentos en tiendas y gasolineras que después no podian explicar y
sobre los que estaban desconcertados. Las pastillas cambiaron totalmente su personalidad.

Heilbuth contd con el denunciante Blair Hamrick en su pelicula, un vendedor estadounidense
de GSK que dijo que su eslogan para la paroxetina (Paxil o Seroxat) era que era el farmaco feliz,
cachondo y delgado. Decian a los médicos que haria a las personas mas felices; perderdn peso; les
haran dejar de fumar; aumentara su libido; todo el mundo deberia tomar este farmaco. Hamrick
copié documentos en secreto y GSK fue multada con 3.000 millones de ddlares en 2011 por pagar
comisiones ilegales a médicos y por la comercializacién ilegal de varios medicamentos, también a
nifios.%27

Un editorial de uno de los periddicos nacionales daneses, Politiken, condené el documental de
forma inusualmente hostil y lo calificé de "inmensamente manipulador”, "sensacionalismo", "que
solo pretendia confirmar o verificar la tesis que el programa habia ideado como premisa", y cali-
ficaron a uno de los expertos bien argumentado de "pensador embrollado”.
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Dos dias después del documental de Heilbuth, debati con Lars Kessing en directo por television
sobre los suicidios causados por las pastillas para la depresion. Fragmentos de este debate apare-
cen en el documental Diagndstico de la psicosis.®*® Kessing negd totalmente la ciencia y las adver-
tencias de las agencias de medicamentos, afirmando que sabemos con gran certeza que los ISRS
protegen contra el suicidio. Ahadié que el riesgo de suicidio es grande cuando las personas dejan
de tomar ISRS, pero no menciond que se trata de un dafio farmacoldgico, ya que a los pacientes se
les da abstinencia por la interrupcién abrupta.

Tres dias después, volvi a participar en un debate televisivo con Kessing, esta vez sobre cdmo
podriamos reducir el consumo de pastillas para la depresidn. Kessing afirmaba que no son peli-
grosas. El director de investigacidon de Lundbeck, Anders Gersel Pedersen, afirmé que lo mas peli-
groso es no tratar a los pacientes, y afirmé que los pacientes no se vuelven adictos, sino que
sufren una recaida cuando dejan de tomar las pastillas. Kessing afirmé que quiza sélo el 10% de los
gue visitan a su médico de cabecera no se ven ayudados por el medicamento, vaya observacién
para hacer sobre farmacos que no funcionan (véase el capitulo 8).

Cuando el entrevistador pregunto a Kessing cdmo podria reducirse el consumo de pastillas -
independientemente de lo que pensara sobre su magnitud- no respondid a la pregunta. Dijo que
sabiamos con certeza que se habia producido un aumento de la incidencia de la depresién mode-
rada a grave en los ultimos 50 afios. Le contesté que no podiamos saberlo porque los criterios para
diagnosticar la depresidn se habian rebajado continuamente durante este periodo.

Kessing estaba equivocado. Los psiquiatras me dicen constantemente que la prevalencia de la
depresion grave no ha aumentado.'% La mayoria de los pacientes que reciben un diagnéstico de
depresidn viven vidas deprimentes, por ejemplo, estan casados con la persona equivocada, tienen
un jefe acosador, un trabajo tedioso o una enfermedad crénica. No es tarea de los médicos inten-
tar sacarles de esas situaciones dificiles y una pastilla no les ayudara.

He experimentado que cuando los periodistas reaccionan violentamente y van directamente
contra las pruebas cientificas y las advertencias de las autoridades, casi siempre es porque piensan
que las pildoras les han ayudado a ellos o a alguien cercano, o porque un familiar trabaja para
Lundbeck o es psiquiatra. He estado expuesto a muchos ataques vitridlicos. Es triste que los perio-
distas tiren por la borda todo lo que aprendieron en la facultad de periodismo y exploten en una
cascada de rabia y ataques ad hominem, pero eso puede ocurrir si dices la verdad sobre las pastil-
las para la depresion. Estds atacando a una religion y violando uno de los tabldes mas sagrados de
la sanidad.

En un debate radiofdnico, el presidente nacional de Mind, Knud Kristensen argumenté que
algunos de sus pacientes habian dicho que las pastillas para la depresién les habian salvado la vida.
Respondi secamente que era un argumento injusto porque todos aquellos a los que las pastillas
habian matado no podian levantarse de sus tumbas y decir que las pastillas les habian matado.

Robert Whitaker ha proporcionado una larga lista de importantes y grandes estudios cuyos
resultados amenazaban la narrativa psiquidtrica y que no fueron mencionados en ningun periédico
estadounidense.”3%” Cuando se publicé el estudio de la OMS (véase la pagina 56), el New York
Times informd de que "los esquizofrénicos respondian generalmente mejor al tratamiento en los
paises menos desarrollados.">3! Esto es muy engafioso porque cualquier lector pensaria que se
les trataba con pastillas para la psicosis, cosa que rara vez ocurria.

Algunas revistas de psiquiatria de la corriente dominante han empezado a despertar ante el
desastre. Un articulo de 2007 en el British Journal of Psychiatry afirmaba que la investigacion
sobre los mecanismos de las respuestas mentales y conductuales no ha aportado nada de valor a
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los psiquiatras clinicos y es muy improbable que lo haga en el futuro,®®® y un articulo de 2012 en
esta revista predijo que el actual modelo basado en la biologia sera ruinoso para la profesion
debido a su constante fracaso a la hora de aportar resultados.®3®

Mas problemas con diagndsticos poco fiables y medicamentos deficientes

Un libro de texto calificaba de revolucién psicofarmacolégica el hecho de que podamos dar alivio o
curar al 80-90% de las personas con depresion grave, y afirmaba que los pacientes con esquizo-
frenia pueden controlar tanto sus sintomas o incluso curarse que no necesitan ser hospitaliza-
dos.18232 Estas afirmaciones van directamente en contra de las pruebas. Los farmacos no pueden
curar la depresion ni la esquizofrenia, y si esperamos lo suficiente, la mayoria de los pacientes,
también los que padecen depresion grave o esquizofrenia, mejoraran, lo que no es un efecto de
los farmacos.

Este libro de texto afirmaba, sin referencias, que estudios de la London School of Economics
demuestran que es un negocio realmente bueno para la sociedad ofrecer tratamiento para los
trastornos psiquiatricos.'®288 Dado que tratamiento siempre significa tratamiento farmacoldgico -
cuando los psiquiatras no dicen lo contrario- la afirmacion es falsa. Es al revés. Cuanto menos
utilicemos los farmacos psiquiatricos, mayor sera el ahorro para la sociedad y mas personas
podran trabajar y contribuir a la sociedad.>8119:24

Aparte de esto, los libros de texto no mencionaban aspectos econdmicos de sus tratamientos
recomendados. Los precios de los farmacos cambian, pero no hubo ni una sola observacién de que
se deberian preferir los farmacos sin patente porque son mucho mas baratos que los patentados y
no son peores que éstos. La narrativa psiquiatrica fue lo contrario de lo que deberia haber sido. Se
nos habla de nuevos fdrmacos que son "modernos" o de segunda o tercera generacién. Algunos
de los fdrmacos que mas se han utilizado son también algunos de los peores en cuanto a los dafios
gue causan, por ejemplo, la olanzapina, la paroxetina y el alprazolam.

Esto no tiene nada que ver con la MBE, sino con la corrupcién de la ciencia y de los lideres
psiquiatricos.”®°33 La psiquiatria se ha vendido a la industria farmacéutica. Los psiquiatras cobran
mas dinero de los fabricantes de farmacos que los médicos de cualquier otra especialidad,?%63° y
los que mas cobran tienden a recetar farmacos para la psicosis a los nifios con mas frecuencia.®3®
Los psiquiatras también se "educan" con la hospitalidad de la industria mas a menudo que cual-
quier otra especialidad.20%:640

Lundbeck patenté la mitad activa del citalopram (Celexa o Cipramil) antes de que se agotara la
patente y llamo al farmaco rejuvenecido escitalopram (Cipralex o Lexapro), que lanzé en 2002.
Cuando comprobé los precios daneses en 2009, el medicamento rejuvenecido costaba 19 veces
mds por una dosis diaria que el firmaco original.®??4 Esta enorme diferencia de precio deberia
haber disuadido a los médicos de utilizar el escitalopram, pero no fue asi. Sus ventas fueron seis
veces superiores en términos monetarios a las del citalopram. Calculé que, si todos los pacientes
hubieran recibido el citalopram mads barato en lugar de escitalopram u otros ISRS, los contribuyen-
tes daneses podrian haberse ahorrado unos 30 millones de euros al afio, o el 87% de la cantidad
total gastada en ISRS.

La corrupcidn, tanto de la ciencia (véase la pagina 133) como de los médicos, estaba detras de
este desprecio por el dinero publico. Un psiquiatra describié vividamente que cuando Lundbeck
lanzo el escitalopram en 2002, la mayoria de los psiquiatras daneses (hay mas de mil psiquiatras
en Dinamarca) fueron invitados a una agradable reuniéon en Paris: "Con conferenciantes caros -por
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supuesto del propio 'establo' de Lundbeck-, hotel de lujo y comida gourmet. Lo que llamariamos
un viaje de putas. ¢Bajo la influencia? No, claro que no, un médico no se deja influenciar,
éverdad?" 84

Los libros de texto afirmaban, sin pruebas fiables, que la deteccidn precoz y la intervencién con
farmacos son muy importantes para el prondstico, por ejemplo, de la psicosis, la depresion y el
TDAH. Esto no es correcto.

Un capitulo sobre psicofarmacologia escrito por tres profesores de psiquiatria, Anders Fink-
Jensen, Poul Videbech y Erik Simonsen glorificaban los farmacos.'’:%4> Afirmaban que el conoci-
miento de las funciones cerebrales ha aumentado espectacularmente en el Ultimo medio siglo;
gue se ha reforzado nuestra comprensidn de los mecanismos de los efectos de los farmacos; que
se han desarrollado nuevos farmacos con menos dafios y mejores efectos; y que no cabe duda de
gue esto ha contribuido decisivamente a mejorar el tratamiento psiquiatrico en beneficio de los
pacientes y sus familiares.

Todo esto era erréneo. Los psiquiatras dan la vuelta a las pruebas para adaptarlas a sus propios
intereses, que coinciden con los de la industria farmacéutica.

Un trabajo de 2007 en el que se encuesto a directores de departamentos de medicina 'y
psiquiatria de EE.UU. informd de que el 67% de ellos habia recibido "fondos discrecionales" de la
industria en el ltimo afio.”®*? Es probable que se trate de una subestimacion, ya que la encuesta
no era anénima. Las donaciones a los jefes de departamento y a otros responsables de la toma de
decisiones se denominan a veces subvenciones no restringidas a la educacién, que es un eufemis-
mo de corrupcién, ya que la industria no regala su dinero, asi como asi. Son subvenciones no
educativas restringidas, ya que su finalidad es comprar médicos.®*3

Los elogios de los tres profesores a los farmacos continuaron.’%% Escribieron que la falta de
cumplimiento es peor en el caso de las psicosis, lo que conduce a la falta de recuperacidn, a las
recaidas y a los reingresos, y que los pacientes deben comprender que las enfermedades tendran
consecuencias sanitarias y sociales si no se sigue el tratamiento.

Es al revés. Es muy racional que algunos pacientes se nieguen a tomar fdrmacos toxicos que no
tienen efectos beneficiosos significativos; que probablemente les dafiardn de forma irreversible; y
gue incluso podrian matarlos. Pero en el mundo delirante de los psiquiatras, estos pacientes son el
problema, no los farmacos que consumen.

Un libro se diferenciaba de los demds por lo que admitia. Desde el principio, en el primer capitulo
del libro de texto de 1065 paginas, un psicélogo y un psiquiatra sefalaron que es importante
contrarrestar el reduccionismo unilateral al que la neuropsiquiatria ha provocado.'’>8 Dijeron que
los diagndsticos no tienen mucha validez y no tienen consecuencias directas para el tratamientoy
para los pacientes; que existe una epidemia de diagndsticos, que tienen vida propia; y que la psi-
guiatria no ha sido lo suficientemente cauta sobre las consecuencias de los numerosos diagné-
sticos falsos positivos.

Citaron un interesante articulo de Jerome Wakefield.®** Su principal argumento es que el
cambio a unos criterios diagndsticos basados en los sintomas y operacionalizados en el DSM-IIl y
las ediciones posteriores del manual pasé por alto el contexto en el que aparecen los sintomas, lo
gue ha conducido a un sobrediagndstico colosal - diagndsticos falsos positivos- de trastornos
psiquidtricos porque los sintomas son a menudo una reaccidn normal a una situacion estresante.

Wakefield sefiald, con ejemplos, que los médicos utilizaron el contexto durante unos 2.500
afios para distinguir afecciones como la depresion de la tristeza normal, pero que ahora esto ha
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desaparecido. Menciond que los criterios del DSM-IV para el insomnio primario no tienen en
cuenta una de las razones no médicas mas comunes de la dificultad para dormir, un entorno
ruidoso.

Wakefield considerd que este problema era urgente porque los criterios basados en los
sintomas del DSM se aplican a menudo en estudios e instrumentos de cribado fuera del contexto
clinico y por personas no profesionales.

Sefiald, con ejemplos, que los fallos en los criterios diagndsticos, que los legos pueden reco-
nocer inmediatamente, siguen sin abordarse, y que el uso de listas de comprobacién de sintomas
da un diagndstico a muchas personas que no se autoidentifican como trastornadas y que a
menudo no lo son. Wakefield menciond a un colega que atendia a un desempleado deprimido y le
sugirié medicacién, momento en el que el paciente dijo indignado: "No necesito medicacion;
necesito un trabajo".

Wakefield sefialé que los criterios sintomaticos no pueden diagnosticar una disfuncién subya-
cente. Por ejemplo, el trastorno de adaptacién se evalla en parte por si existe "una angustia
marcada que supera lo que cabria esperar de la exposicidn al factor estresante", pero si "lo que
cabria esperar" se interpreta en un sentido estadistico, entonces este criterio patologiza poten-
cialmente el rango superior de la variacién normal.

Wakefield se preguntaba por qué los expertos en psiquiatria que estaban detrds de las revi-
siones del DSM no habian buscado sistematicamente contraejemplos a los criterios propuestos
gue pudieran dar lugar a diagndsticos falsos positivos.

Hice exactamente eso en mis dos libros sobre psiquiatria.”® Antes mencioné que una de mis
colegas, la cineasta danesa Anahi Testa Pedersen obtuvo el diagnéstico erréneo de esquizotipia
cuando se estresé por un divorcio dificil.® Nunca deberia haber tenido un diagndstico psiquiatrico
ni haber sido tratada con farmacos.

Como sospechaba que era un concepto dudoso, lo busqué en Internet y encontré un test para
el trastorno esquizotipico de la personalidad.®4>64> Se define de varias formas en distintas
fuentes, pero el test refleja bastante bien los criterios de la pagina web de la Clinica Mayo que
sefiala que los sintomas son los del DSM.%%¢ Debe responder verdadero o falso, o si 0 no, a nueve
preguntas.

1. "Interpretaciones incorrectas de los acontecimientos, como la sensacién de que algo que
en realidad es inofensivo o inocuo tiene un significado personal directo". Se trata de una
pregunta vaga, y muchas personas interpretan los acontecimientos de forma incorrecta,
sobre todo los psiquiatras, o se los toman como algo personal.

2. "Creencias extranas o pensamiento magico que es inconsistente con las normas cultu-
rales". Cuando un psiquiatra discrepa de las "normas culturales" sobre el tratamiento
preventivo de la esquizotipia, como recomienda un libro de texto,'81% ies entonces
anormal? ¢Y qué hay de las sobredosis monstruosas, que también son una "norma
cultural” en algunos lugares? Parece que los miembros del personal que protestan son
normales, pero serian considerados anormales segln esta pregunta.

3. "Percepciones inusuales, incluidas las ilusiones". En mis libros, incluido éste, he aportado
pruebas de que la mayoria de los psiquiatras tendrian que responder afirmativamente a
esta pregunta. Piense en la ilusion llamada desequilibrio quimico.

4. "Pensamiento y patrones de habla extranos". La mayoria de los psiquiatras muestran un
pensamiento extrafo, sobre el desequilibrio quimico y muchas otras cuestiones, y niegan
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totalmente lo que otras personas ven con claridad, incluidos sus propios pacientes, por
ejemplo, que los farmacos psiquiatricos hacen mas dafio que bien.

5. "Pensamientos sospechosos o paranoicos, como la creencia de que alguien va a por usted".
Si estd detenido en un servicio psiquiatrico, tal reaccidon es normal y comprensible. Segura-
mente, el personal quiere "atraparle", es decir, tratarle a la fuerza con pastillas para la
psicosis en contra de su voluntad. Cuando los referentes de la psiquiatria utilizan términos
sobre sus criticos como "antipsiquiatria" y "conspiracidon", ése trata entonces de un "si" a
esta pregunta?

6. "Emociones planas, pareciendo distante y aislado". Esto es lo que los farmacos psiquia-
tricos hacen a las personas. Si eran normales para empezar, los psiquiatras se aseguraran
de que esto no dure.

7. "Comportamiento o aspecto extrafio, excéntrico o peculiar". Una definicién de locura es
hacer lo mismo una y otra vez esperando un resultado diferente, que es lo que hacen todo
el tiempo los psiquiatras con sus medicamentos. Yo llamaria a eso un comportamiento
extrafio, excéntrico y peculiar.

8. "Falta de amigos intimos o confidentes que no sean parientes". Esto es lo que los farmacos
psiquiatricos hacen a la gente, en particular las pastillas para la psicosis; aislan a las perso-
nas y las convierten en zombis.

9. "Ansiedad social excesiva que no disminuye con la familiaridad". Si esta internado en una
sala de psiquiatria, tal reaccién es normal y comprensible.

Muchos psiquiatras, quiza incluso la mayoria, darian positivo. Lo que es menos divertido es que la
prueba proporciona pruebas circulares porque los pacientes que son normales podrian dar
positivo después de haber sido tratados de forma inhumana por los psiquiatras.

Cuando hablo del estado de la psiquiatria con psiquiatras criticos, psicélogos y farmacéuticos
con los que colaboro, a veces me preguntan: "éQuién esta mas loco, los psiquiatras o sus pacien-
tes?". El diccionario Oxford define el delirio como "Una creencia o impresidn idiosincrdsica que se
mantiene a pesar de ser contradicha por la realidad o por argumentos racionales, normalmente
como sintoma de un trastorno mental". Segun esto, los psiquiatras mas destacados sufren delirios.

Una vez me invitaron a seguir la ronda del jefe de psiquiatria en un pabellén cerrado.® Habla-
mos con varios pacientes y uno de ellos me parecié normal y razonable, pero para mi gran sorpre-
sa, el psiquiatra me preguntd si podia ver que deliraba. Como no podia, me explicé que el paciente
deliraba porque habia estado en Internet y se habia enterado de que las pastillas para la psicosis
son peligrosas. Le contesté que efectivamente eran peligrosas y que no habia nada de delirante en
creerlo. Me quedé tan atdnito que no dije nada mas. Este psiquiatra no era un cualquiera. Tenia
un alto cargo en la Asociacién Danesa de Psiquiatria.

En otra ocasion, llamé por teléfono a un departamento psiquiatrico que tiene mala reputacion
por los pacientes que los psiquiatras han matado alli con sus farmacos, incluida Luise.?** Me habia
telefoneado una paciente desesperada y muy angustiada, pero no pude comunicarme con un psi-
quiatra, a pesar de que era colega y de que era dentro del horario normal de trabajo. Me pasaron
con una jefa de enfermeria que me dijo que no me implicara porque la paciente deliraba. Cuando
le pregunté en qué sentido, me dijo que habia descubierto que las pastillas para la psicosis eran
peligrosas. Le pregunté si sabia con quién estaba hablando. Ah, si, sabia de mi.

La psiquiatria se caracteriza por esa locura. Los delirios de los psiquiatras no son compartidos
por las personas consideradas cuerdas, por ejemplo, el publico en general, pero ellos los
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mantienen a la fuerza, incluso cuando la ciencia mas fiable ha demostrado claramente que sus
creencias son erréneas. Cuando les sefialo esto, no tienen verglienza ni se arrepienten.
Si la psiquiatria hubiera sido un negocio, con competencia, habria quebrado hace tiempo.

Los decepcionantes estudios CATIE y STAR*D

Los dos autores sensatos del primer capitulo del libro de texto de 1065 paginas sefialaron que los
estudios naturalistas -a los que no hicieron referencia, pero mencionaron por su nombre, CATIE,
STAR*D y Storebg 2016- han mostrado efectos menores que los que las compafiias farmacéuticas
han publicitado.'’*’ También afirmaron que la psiquiatria estd plagada de mala reputacién tras
casos de sobremedicacidon y que se necesita mas precaucion a la hora de utilizar farmacos psiquid-
tricos. 178

Para el CATIE, habia 191 registros en PubMed. Fue un ensayo financiado por el NIMH, que
aleatorizd a 1493 pacientes con esquizofrenia del "mundo real" a olanzapina, quetiapina, rispe-
ridona o ziprasidona, o a un fdrmaco muy antiguo, la perfenazina, comercializado en 1957.

Los resultados deben haber agonizado a los principales lideres de opinidn en psiquiatria. El
resultado primario era muy razonable, el tiempo hasta la interrupcién por cualquier motivo, que
refleja tanto los beneficios como los perjuicios de los farmacos. Después de 18 meses, sélo el 26%
de los pacientes seguian tomando el farmaco aleatorizado, y la perfenazina no era peor que los
"atipicos" ni producia més dafios extrapiramidales que estos agentes.?*

Demasiado para las tan alabadas pildoras "modernas" contra la psicosis, que son mucho mas
caras que un farmaco de 65 afos fuera de patente. Pero la narrativa de la psiquiatria no se vio
afectada. Los autores del estudio hablaron de los niveles comparables de eficacia de los cinco
farmacos,?*° pero deberian haber hablado de niveles comparables de ineficacia, ya que todos los
farmacos fracasaron segun el resultado primario. Los psiquiatras son maestros en este tipo de
engafio semantico.

STAR*D también fue financiado por el NIMH. Es una notable historia de fraude.”*!8 Al igual que
el CATIE, fue un estudio muy relevante de pacientes del mundo real. Con 4041 pacientes inclui-
dos,®* es el mayor estudio de eficacia jamas realizado sobre pastillas para la depresion. Los
investigadores anunciaron que el estudio produciria resultados con una "importancia sustancial
para la salud publica y la ciencia",®*’ lo que ocurrid, pero no de la forma que habian imaginado.

No habia grupo placebo, y todos los pacientes empezaron a tomar citalopram, fabricado por
Lundbeck, que estaba motivado por afirmaciones terriblemente erréneas sobre la "ausencia de
sintomas de discontinuacion" del citalopram y su "seguridad" en pacientes ancianos. En sus
declaraciones de divulgacién, diez de los autores de STAR*D declararon haber recibido dinero de
Forest, el socio de Lundbeck en Estados Unidos.

Cuando el estudio termind, el NIMH anuncié falsamente que "alrededor del 70% de los que no
se retiraron del estudio quedaron libres de sintomas". Los investigadores también hicieron nume-
rosas afirmaciones falsas, por ejemplo, que los pacientes que puntuaron como remitidos tenian
"ausencia total de sintomas depresivos" y habian "quedado libres de sintomas." La verdad era que
un paciente "remitido" podia tener una puntuacién Hamilton de 7. La Unica pregunta suicida de
Hamilton, "siente que la vida no merece la pena", se puntia como 1, y otros sintomas que se pun-
tuan como 1 incluyen "siente que ha defraudado a la gente" y "se siente incapaz, apatico, menos
eficiente." Ningun profesional honesto describiria a estos pacientes como libres de sintomas.
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Los investigadores sefialaron en su resumen que "la tasa global de remisién acumulada fue del
67%". Sin embargo, en el texto principal dijeron que se trataba de una tasa de remisién "tedrica",
suponiendo que los que abandonaron el estudio hubieran tenido las mismas tasas de remisién que
los que permanecieron en el protocolo. Es extremadamente improbable que esa suposicidn sea
cierta. Suele haber muchos mas fracasos del tratamiento entre los que abandonan que entre los
gue continudan.

Los investigadores seleccionaron los datos de los que informaron. Para ello utilizaron el truco
del francotirador de Texas (véase la pagina 45) cambiando la escala de medicién. También incluye-
ron a pacientes que, segun el protocolo, deberian haber sido excluidos. Esto, los franceses lo
llaman "sauve qui peut" (sdlvese quien pueda), que caracteriza un estado de panico o trastorno.

Los datos se presentaron de forma tan confusa que resulta extremadamente dificil corregir
todos los errores y averiguar lo que ocurrié realmente, incluso para un avezado detective investi-
gador como yo. Ed Pigott et al. hicieron el duro trabajo de detective por nosotros.®*’ Resulté que
s6lo el 3% de los pacientes que entraron en el ensayo remitieron, se recuperaron y jpermane-
cieron en el ensayo durante el seguimiento de un afio!

Este estudio financiado con fondos publicos bombarded a los médicos y al publico con el
mensaje totalmente mendaz de que las pastillas para la depresidon permiten recuperarse a cerca
del 70% de los pacientes ambulatorios deprimidos. Se decia que las medicaciones eran "mucho
mas eficaces" que el placebo, lo que también era mendaz, ya que no habia ningun grupo placebo
en el ensayo.

Un periodista entrevisté a uno de los investigadores del STAR*D, Maurizio Fava, un destacado
psiquiatra, que reconocio que la tasa de éxito del 3% era exacta y que los investigadores lo sabian
desde el principio.t4®

Los numerosos trabajos de STAR*D muestran una informaciéon muy selectiva de los resultados,
numerosas afirmaciones falsas, declaraciones contradictorias e incluso pura ficcion. A mediados de
2011, a pesar de que se habian publicado mas de 100 articulos, aun no se habian comunicado 11
resultados preespecificados.'*” Un articulo afirmaba en el resumen que la ideacidn suicida sélo se
observéd en el 0,7% de los pacientes, y los autores afirmaban que su estudio "aporta nuevas prue-
bas que sugieren una relacion escasa o nula entre el uso de un inhibidor selectivo de la recapta-
cidon de serotonina y la ideacidn suicida autoinformada." Esta afirmacién fue contradicha por
algunos de los mismos autores que, en otros trabajos, mencionaron la ideacién suicida en el 6,3%
y el 8,6% de los que tomaban citalopram en el STAR*D, es decir, 10 veces mas.

Resulta Ilamativo que la suicidalidad pueda diferir en un factor de 10 o mas en diferentes
publicaciones de los mismos ensayos, pero éste también fue el caso cuando la FDA investigo esta
cuestion (véase la pagina 107).

El estudio STAR*D es tan fraudulento que todos sus mas de 100 articulos deberian ser retira-
dos. Ed Pigott dice al respecto:®4°

"En mis mas de cinco afos investigando el STAR*D, he identificado un error cientifico tras otro.
Cada error que encontraba reforzaba mi busqueda de mas ... Estos errores son de muchos tipos,
algunos bastante significativos y otros mas leves. Pero todos estos errores -sin excepcion- tuvieron
el efecto de hacer que la eficacia de los fdrmacos antidepresivos pareciera mejor de lo que era, y
en conjunto estos errores dieron lugar a informes publicados que engafiaban totalmente a los
lectores sobre los resultados reales. Como tal, esta es una historia de fraude cientifico financiada
por el Instituto Nacional de Salud Mental con un coste de 35 millones de délares".
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No he podido encontrar ningun estudio naturalista publicado por Storebg en 2016. Los autores
del libro de texto podrian haberse referido a su revisién Cochrane de 2015, que descubrié que
todos y cada uno de los ensayos realizados sobre estimulantes en nifios con diagnéstico de TDAH
presentaban un alto riesgo de sesgo.>!!

Thomas Insel y el NIMH: Una traicidn total a la confianza publica

Thomas Insel, llamado "el psiquiatra de América", fue director del Instituto Nacional de Salud
Mental de EE UU durante 13 afios, hasta 2015.5°° En 2022 publicé el libro Sanacién: nuestro
camino desde la enfermedad mental a la salud mental.®>*

El libro aboga involuntariamente por la abolicién de la psiquiatria, aunque Insel intente
apoyarla.?>® Adopta el papel de un vendedor de medicamentos, y ya el titulo es engafioso. No ha
habido ningln camino de la enfermedad mental a la salud mental, sélo uno hacia aun mas
enfermedad mental.

Insel es consciente de ello y promete investigar por qué los resultados de la salud mental en
Estados Unidos son tan malos. La editorial presenta el libro como una hoja de ruta para el cambio,
pero no se trata de eso; de hecho, Insel rehlye sugerir lo que tan obviamente se necesita.

Viniendo de la institucién mas prestigiosa del mundo en salud mental, merece la pena profun-
dizar en este libro, ya que refleja el pensamiento de los referentes de la psiquiatria de todo el
mundo. Esto es lo que hizo Robert Whitaker en su resefia del libro.®*° El libro resume cémo la
psiquiatria ha traicionado constantemente la confianza publica y ha desinformado al publico.
Subraya que la psiquiatria nunca dira al publico la verdad sobre los farmacos psiquiatricos, y
Whitaker concluye que la verdadera fuente de los malos resultados de la salud mental en Estados
Unidos es el establishment psiquidtrico, incluido el NIMH, que -a pesar de ser una agencia guber-
namental- no es de fiar.

Siendo antiguo director del NIMH, Insel deberia haber informado a sus lectores sobre los malos
resultados a largo plazo del tratamiento con farmacos psiquidtricos, tal y como se documenta en
costosas y prestigiosas investigaciones financiadas por el NIMH, por ejemplo, CATIE y STAR*D. No
lo hizo, a pesar de que tenia la evidente obligacion ética de hacerlo.®>° Mientras que las compaiiias
farmacéuticas han financiado los estudios a corto plazo de los farmacos, fue el NIMH, desde los
anos 70, el que financid los estudios de sus efectos a largo plazo.

Esto hace aun mas deplorable que Insel evitara comentarlas. El publico espera que una espe-
cialidad médica sea un proveedor honesto de hallazgos cientificos sobre los beneficios y dafios de
su intervencidn, y si su investigacion habla de tratamientos que empeoran los resultados a largo
plazo, entonces la especialidad médica informara al publico de esos resultados y reconsiderara sus
practicas.

Durante 65 afnos, la psiquiatria ha fracasado en este empeiio. Insel podria haber remediado
esta traicion a la confianza publica con este libro y haber puesto a la psiquiatria en un nuevo
camino, pero sacrificé a los pacientes y protegié al gremio psiquidtrico manteniendo ocultos los
estudios a largo plazo.

Cuando Whitaker escribid su libro, Anatomia de una epidemia: balas mdgicas, farmacos
psiquia-tricos y el asombroso aumento de las enfermedades mentales en Estados Unidos,
publicado por primera vez en 2010,° partié de un enigma médico.

La historia convencional de la psiquiatria cuenta cdmo la introduccion de las pastillas para la
psicosis en 1954 dio el pistoletazo de salida a una revolucion psicofarmacoldgica, que se dice que
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dio otro paso adelante con los ISRS en 1988. La prescripcion de farmacos psiquidtricos se disparo,
pero épor qué se dispard también la carga de enfermedades mentales? Segun Insel, el nimero de
adultos en EE.UU. que reciben una paga de la seguridad social debido a un trastorno mental pasé
de unos 1,3 millones en 1987 a unos 6 millones en la actualidad.

Whitaker escarbé en la literatura de investigacidn y, con cada clase de farmacos, traté de
averiguar cual era el curso clinico antes y después de la introduccion de los farmacos, y si los
pacientes medicados o no medicados tenian mejores resultados a largo plazo en los estudios
clinicos. Whitaker descubrié que las pildoras para la psicosis, las pildoras para la depresién y las
benzodiacepinas empeoran los resultados a largo plazo, y que el trastorno bipolar, que se trata
habitualmente con polifarmacia, tiene un curso mucho mas crénico que el trastorno maniaco
depresivo -el precursor diagnéstico del bipolar- en el pasado.®

Whitaker es un investigador cuidadoso y su libro es muy convincente. Cuando salié a la luz,
hubo un gran rechazo por parte de destacados psiquiatras estadounidenses, pero cuando un
cineasta entrevistd a Insel cinco aiflos después y le pregunté por el libro de Whitaker, éste
respondid que habia que tomarse muy en serio las observaciones de Whitaker y seiialé que, en
otros ambitos de la medicina, si se aumenta varias veces el uso de la medicacion, se observan
reducciones de la morbilidad y la mortalidad.

Este breve atisbo de cordura en la psiquiatria desaparecié rapidamente. Insel formuld la
pregunta correcta en el primer capitulo de su libro:®>°

"Cuando se trata de enfermedades mentales, hay mds gente recibiendo mdas tratamiento que
nunca, y sin embargo la muerte y la discapacidad siguen aumentando. ¢ Cmo puede asociarse
mas tratamiento con peores resultados?"

Pero no dio las respuestas correctas. De la forma mas atroz, Insel descarté cualquier preocu-
pacién de que los farmacos psiquidtricos pudieran ser la causa de los malos resultados. Utilizé la
tactica que el filésofo Arthur Schopenhauer denomina generar una distraccién (véase la pagina
27). Insel empezé a hablar de repente de otra cosa, como si tuviera relacidén con el asunto. Escribio
gue Whitaker sostiene que los farmacos contra la depresién y la psicosis crean una "supersensibili-
dad" que convierte a los pacientes en dependientes y discapacitados crdnicos. Esto es un sefiuelo.
Que la supersensibilidad se produzca o no (que yo creo que si; véase también mas adelante) es
irrelevante para las convincentes conclusiones de Whitaker.

Insel afirmd que Whitaker escribe que el establishment psiquiatrico, en colaboracién con la
industria farmacéutica, ha conspirado para sobremedicar y sobretratar a ninos y adultos con
resultados desastrosos, y que no todo el mundo compra esta teoria de la conspiracion.

Esto es mendaz. La Unica vez que Whitaker utilizd el término conspiracién fue cuando cité a un
paciente con esquizofrenia que hablaba de conspiraciones.>?! Insel volvid a utilizar el truco de la
distraccion y otro de los trucos de Schopenhauer: "Postular lo que hay que demostrar".%3

Insel convirtio la arena en oro con una tercera distraccion espantosa. Afirmé que los trata-
mientos actuales son necesarios, pero no suficientes para curar los trastornos cerebrales comple-
jos. Esto no tiene absolutamente ninguna relacién con el caso. Citd a su predecesor Steven Hyman
qguien afirmé que necesitamos saber mucho mas sobre la biologia de las enfermedades mentales
antes de "poder iluminar un camino a través de un terreno cientifico muy dificil" y desarrollar
medicamentos que sean tan eficaces como la insulina o los antibiéticos.

La pomposa paparruchada encubria el hecho de que la psiquiatria bioldgica es un fracaso total,
gue la historia ha demostrado tan claramente. Ademas, las fantasias infundadas de Insel sobre un
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futuro mejor no eliminan el inmenso dafio que su especialidad inflige actualmente a cientos de
millones de personas.

Insel se adentrd aun mas en el terreno de la aventura. Cree que los clinicos son mas eficaces
hoy que hace 25 afios. En efecto. Estan perjudicando a sus pacientes mds que nunca.

Las distracciones de Insel se multiplicaron. Sefialé que la mayoria de las personas con enfer-
medades mentales no reciben tratamiento; que muchos de los que reciben fdrmacos no los
toman; y que los pacientes reciben poco mas que medicamentos. Habilmente, echd la culpa de los
malos resultados a la sociedad por no invertir en los apoyos sociales necesarios y a los pacientes
por no tomar sus farmacos ni seguir el tratamiento.

Este es el guidn estandar de los psiquiatras. El desastre que han creado no es culpa suya. La
culpa es de otros, incluidos los pacientes y la sociedad. Pero si mas pacientes tomaran sus farma-
cos, el desastre sdlo seria peor.

Nada en la narrativa de Insel perjudicaria los intereses gremiales de la psiquiatria ni los
intereses farmacéuticos. Insel se describié a si mismo como asumiendo el papel de periodista
mientras exploraba los apoyos humanisticos que son necesarios para complementar a los
farmacos con el fin de promover una recuperacion duradera.

Es una posicién en la que todos salen ganando. Cualquiera agradecerd el apoyo social. Los
criticos de la psiquiatria han abogado por este tipo de esfuerzos durante décadas, e Insel se
posicionaba ahora como el defensor de esta respuesta social. Se trataba de una manipulacién al
mas alto nivel. Con ese marco establecido, no habria lugar en su libro de 300 paginas para
investigaciones que hablaran de tratamientos farmacolégicos que empeoran los resultados a largo
plazo.

En lugar de criticar los farmacos, Insel los alabé. En el capitulo Los tratamientos funcionan,
afirmd que los farmacos psiquiatricos, la terapia electroconvulsiva y la estimulacién magnética
transcraneal funcionan y que las pastillas para la depresién tienen un tamafio de efecto tan alto y
a menudo mas que los medicamentos utilizados en otras areas de la medicina. Una afirmacion
notable sobre farmacos que no tienen efectos clinicamente relevantes. Mi comentario sobre este
tipo de argumento es que un aparcamiento ilegal no convierte en legal el siguiente. Hay muchos
medicamentos ineficaces en medicina que no deberian utilizarse.

Insel no citd ni un solo estudio que hablara de farmacos psiquiatricos que proporcionaran un
beneficio a largo plazo. Esta flagrante omisidn lleva a la conclusién de que el antiguo director del
NIMH es incapaz de encontrar un solo estudio que citar que hable de un fdrmaco que mejore los
resultados a largo plazo. El libro de Insel es un magnifico ejemplo del traje nuevo del emperador. El
Emperador esta totalmente desnudo, pero tan bien disfrazado que pocos lectores se daran cuenta
de ello.

En su resefia del libro, Whitaker proporciond un resumen de los estudios que Insel no se
atrevié a mencionar.®*° A continuacidn presento una sintesis de este resumen. Los enlaces a los
trabajos pueden encontrarse en el original, que es de libre acceso, y en mi lista de referencias.

Después de que se introdujeran las pastillas para la psicosis a mediados de los afios 50, los clinicos
empezaron a hablar del "sindrome de la puerta giratoria" que aparecia ahora en la medicina de los
manicomios. Los pacientes con un primer episodio recibian el alta y luego regresaban en masa, lo
gue llevd al NIMH, durante la década de 1970, a financiar cuatro estudios para evaluar si las pildo-
ras para la psicosis estaban aumentando la cronicidad de los trastornos psicéticos.
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Bockoven®? informd de que la tasa de rehospitalizacidon de los pacientes dados de alta era
mayor en los pacientes tratados tras la llegada de las pastillas para la psicosis y los pacientes
medicados también eran mads "socialmente dependientes" que los tratados antes de 1955. Car-
penter,®>3 Mosher,%>* y Rappaport®> informaron de resultados superiores para los pacientes no
medicados después de 1 a 3 aiios, lo que llevd a Carpenter a "plantear la posibilidad de que la
medicacidn antipsicdtica pueda hacer a algunos pacientes esquizofrénicos mas vulnerables a
futuras recaidas de lo que seria el caso en el curso natural de la enfermedad."

Para entonces, los investigadores estaban perfilando los cambios cerebrales adaptativos
provocados por las pastillas para la psicosis. Chouinard llegd a la conclusién de que la hipersen-
sibilidad a la dopamina inducida por farmacos "conduce tanto a sintomas discinéticos como
psicdticos. Una implicacién es que la tendencia a la recaida psicdtica en un paciente que ha
desarrollado dicha hipersensibilidad esta determinada por algo mds que el curso normal de la
enfermedad".®>® Esta comprension de cdmo se adapta el cerebro a los farmacos de la psicosis
proporciond una explicacidn biolégica de por qué el tratamiento farmacolégico aumentaba la
cronicidad de los trastornos psicéticos y una explicacién causal de los hallazgos comunicados por
Bockoven, Carpenter, Mosher y Rappaport.

Nancy Andreasen, también financiada por el NIMH, informé en un gran estudio de resonancia
magnética de pacientes con esquizofrenia que las pastillas para la psicosis encogen los volimenes
cerebrales con el tiempo,®® y que este encogimiento se asocia con un empeoramiento de los
sintomas negativos, un mayor deterioro funcional y, al cabo de cinco afios, un deterioro cogni-
tivo.%7

A finales de los 70, con financiacidén del NIMH, Martin Harrow y Thomas Jobe iniciaron un
estudio a largo plazo de 200 pacientes diagnosticados de esquizofrenia u otros trastornos
psicdticos, la mayoria de los cuales experimentaban un primer o segundo episodio de psicosis.
Descubrieron que los resultados de los que dejaron las pastillas para la psicosis al segundo afio
empezaron a divergir drasticamente de los de los que siguieron tomando los farmacos, y que al
cabo de 15 afos, la tasa de recuperacion de los pacientes que habian dejado la medicacién era
ocho veces mayor que la de los pacientes que cumplian con la medicacidn (40% frente a 5%).6°8
También informaron de que los pacientes que cumplian con la medicacién tenian muchas mas
probabilidades de seguir siendo psicéticos a largo plazo que los que la abandonaban, y que eran
los pacientes sin medicacion que habian abandonado el tratamiento los que obtenian mejores
resultados.®>° Se refirieron a la hipersensibilidad dopaminérgica inducida por el fdrmaco como una
razon probable de esta diferencia en los resultados.

En las dos ultimas décadas, los estudios a mas largo plazo de pacientes psicdticos realizados en
los Paises Bajos (el Unico ensayo aleatorizado a largo plazo sobre la interrupcion del consumo de
farmacos, véase la pagina 62),1°2 Finlandia,®®° Australia,®®! Dinamarca,®? y Alemania®®? hablan de
tasas de recuperacion mas altas para los que dejan las drogas. Del mismo modo, los usuarios de
pastillas para la psicosis cuentan cdmo estos farmacos comprometen la recuperacién funcional a
largo plazo.®%*

La historia de las pastillas para la depresion es muy parecida. Antes de su introduccion, se
entendia que la depresidn -y este hallazgo procedia de estudios de pacientes hospitalizados- era
un trastorno episddico. Se podia esperar que los pacientes se recuperaran, y alrededor de la mitad
de los pacientes que sufrian un primer episodio no volverian a ser hospitalizados por depresion.

Tras la introduccién de las pastillas para la depresion, algunos clinicos observaron una "cronifi-
cacion" de la depresion. En la década de 1980, varios estudios encontraron altas tasas de recaida
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en pacientes tratados con pastillas para la depresién, y un panel de expertos convocado por el
NIMH concluyd que, en contraste con los estudios mds antiguos sobre los trastornos del estado de
animo, "los nuevos estudios epidemioldgicos [han] demostrado la naturaleza recurrente y crénica
de estas enfermedades."®® El elefante en la habitacion fue ignorado.

Dos estudios del NIMH en pacientes del mundo real tratados en régimen ambulatorio confir-
maron que éste era el curso a largo plazo para los pacientes medicados. El ensayo STAR*D,%* con
su tasa de recuperacioén del 3% al final del seguimiento de un afio con pastillas para la depresion,
contrastaba fuertemente con otro ensayo financiado por el NIMH que pretendia identificar el
resultado a largo plazo de la depresidn no tratada en los Ultimos tiempos. En ese estudio, el 85%
de los 84 pacientes incluidos se habian recuperado al cabo de un afio.%% Los investigadores con-
cluyeron que "si hasta el 85% de los individuos deprimidos que no reciben tratamiento somatico
se recuperan espontaneamente al cabo de un afo, seria extremadamente dificil para cualquier
intervenciéon demostrar un resultado superior a éste."

Muchos estudios realizados en los ultimos 35 afios han comparado los resultados de pacientes
medicados y no medicados durante periodos de tiempo mas largos.

En un estudio del NIMH que asigné aleatoriamente a 250 pacientes a la imipramina o a dos
formas de psicoterapia o al placebo, la tasa de permanencia fue mas alta para la terapia cognitiva
(30%) y mas baja para la imipramina (19%) y el placebo (20%) después de 18 meses.®®’

En un estudio del NIMH sobre 547 pacientes en el que se compararon los resultados a seis
anos de las personas deprimidas tratadas por el trastorno y las que evitaron el tratamiento
médico, los pacientes tratados tenian tres veces mds probabilidades que los no tratados de sufrir
un cese de su principal funcidn social y casi siete veces mas probabilidades de quedar discapacita-
dos.5%8

Un estudio de la OMS sobre 640 pacientes deprimidos descubrié que los tratados con medica-
cion tenian peor salud general y mas probabilidades de seguir enfermos mentales que los que no
fueron tratados al cabo de un afio.%%°

Un estudio canadiense de 1281 personas que pasaron a una incapacidad de corta duracién
debido a un episodio depresivo descubrid que el 19% de los que tomaron una pastilla para la
depresidn pasaron a una incapacidad de larga duracion, en comparacién con el 9% de los que
nunca tomaron dicha medicacion.®”°

En un estudio de cinco afios sobre 9508 pacientes deprimidos en Canad3, los pacientes
medicados estaban deprimidos una media de 19 semanas al afio, frente a las 11 semanas de los
que no tomaban farmacos.®”?

Dos revisiones de los resultados a largo plazo de pacientes diagnosticados de depresién
descubrieron que el uso de una pastilla para la depresidn se asociaba a peores resultados a los
nueve afios®’?y a los 30 afios.®”3

A medida que se han ido acumulando estos hallazgos, los investigadores - dirigidos por el
psiquiatra italiano Giovanni Fava - han apuntado a los cambios farmacoldgicos inducidos por las
pastillas para la depresidon como explicacion probable del "sombrio resultado a largo plazo de la
depresion... el uso de farmacos antidepresivos puede impulsar la enfermedad a un curso mas
maligno y sin respuesta al tratamiento".674-677

En un articulo de 2011, el psiquiatra estadounidense Rif EI-Mallakh observo que el 40% de los
pacientes deprimidos tratados inicialmente con una pastilla para la depresién acababan ahora en
un "estado resistente al tratamiento" de depresion crénica".6”® Escribié que el tratamiento
farmacoldgico continuado puede inducir procesos que pueden "causar un empeoramiento de la
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enfermedad, continuar durante un periodo de tiempo tras la interrupcién de la medicacién y no
ser reversibles."

Dada esta literatura, no es de extrafiar que la depresién sea ahora la principal causa de disca-
pacidad en Estados Unidos para las personas de entre 15 y 44 aios, y que en un pais tras otro que
ha adoptado el uso generalizado de los ISRS, el niumero de personas con certificado de disca-
pacidad debido a un trastorno del estado de animo haya aumentado al mismo ritmo que el
incremento del uso de estos farmacos.1°24

Whitaker también mencioné el juicio de la MTA (véase la pagina 148). Los investigadores
observaron que, al cabo de tres afios, tomar un estimulante era un marcador significativo no de
resultados beneficiosos, sino de deterioro.>'’ Al cabo de seis a ocho afios, los resultados eran muy
parecidos.??! Estudios a mas largo plazo sobre el TDAH en Australia®”® y Quebec®® también
hallaron peores resultados para los jévenes medicados que para los tratados sin estimulantes.

Como sefialé Whitaker, la literatura de investigacion muestra que las pildoras para la psicosis y
las pildoras para la depresién aumentan la cronicidad de los trastornos, y lo mismo ocurre con los
estimulantes, las benzodiacepinas y los farmacos utilizados para el trastorno bipolar. También
menciond que en las paginas de recursos de Mad in America se puede encontrar una lista mas
larga de mas de 100 trabajos que hablan de estos resultados sobre las pildoras para la psicosis, las
pildoras para la depresidn, las benzodiacepinas, la polifarmacia para el trastorno bipolar y los
estimulantes.®>®

Nada de esta historia se encuentra en el libro de Insel ni en el sitio web del NIMH.®>° Una
busqueda de Martin Harrow no muestra nada a pesar de que se le consideraba uno de los
expertos en esquizofrenia del NIMH. Una busqueda de STAR*D muestra el comunicado de prensa
sobre los resultados a corto plazo que habla de "resultados especialmente buenos" con las
pastillas para la depresién que "ponen de relieve la eficacia de la atencién de alta calidad".®®! Falta
la tasa de permanencia al afio de los pacientes tratados con pastillas para la depresidn del 3% (esa
informacion estaba oculta en el articulo de la revista que informaba de los resultados a un afio®).
Y la informacidn de la pagina web del NIMH sobre el TDAH®8? no informa a los padres de que, en el
estudio MTA, el uso de medicacidon era un marcador de deterioro al final del tercer afio, y que los
gue tomaban estimulantes tenian peores sintomas de TDAH y estaban mas deteriorados funcio-
nalmente al final de los seis afios.

El mito del desequilibrio quimico es ridiculizado como una hipdtesis que cayé en desgracia®’
hace décadas, con Ronald Pies antiguo redactor jefe de Psychiatric Times, describiéndolo como
una "leyenda urbana" que nunca fue "propuesta seriamente por psiquiatras bien informa-dos".?’
Allen Frances,®8 y otras figuras destacadas en este campo, como Insel %8y su predecesor Steven
Hyman,®®> reconocen que los trastornos del manual DSM nunca han sido validados como enfer-
medades discretas, y que las categorias diagndsticas son construcciones. En su libro, Insel admite
gue los llamados farmacos psiquiatricos de segunda generacién no son mejores que los de pri-
mera, ya que la nocion de que eran "medicamentos revolucionarios" quedd atras hace tiempo.

En 2015, Whitaker y Lisa Cosgrove publicaron Psiquiatria bajo la influencia,® un libro que
surgié de su época como becarios en el Centro Safra de Etica de la Universidad de Harvard, en un
laboratorio dedicado a estudiar la corrupcion institucional. En una sociedad democratica, la
expectativa es que las instituciones que sirven a un interés publico - y esto es particularmente
cierto para las disciplinas médicas - se adhieran a las normas éticas. Esto incluye elevarse por
encima de las influencias financieras; ser objetivos en el disefo de sus estudios y en el analisis de
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los datos; informar de los resultados de forma precisa y equilibrada; y anteponer los intereses de
los pacientes.

En un ensayo de 2009,%8¢ Daniel Wikler, profesor de ética en la Escuela de Salud Publica de
Harvard, escribid que una disciplina médica que no se adhiera a esta norma no merece conservar
su lugar privilegiado en la sociedad.

En el sitio web Mad in America de Whitaker hay dos resefias mas del libro de Insel.®*° Estas
resefias también describen cdmo el libro funciona como una obra de propaganda de un sistema
enfermo.

La erosidn de la integridad médica es total para la psiquiatrial*>>33 y la narrativa psiquiatrica se
ha derrumbado. Sin embargo, la prescripcién de fdrmacos aumenta. Si la profesién psiquiatrica
dijera la verdad al publico, la psiquiatria tendria que reorganizar completamente su modelo de
atencion.

Como escribié Whitaker,°° éste es el puente que la psiquiatria, como gremio, no puede cruzar.
La profesién necesita mantener la verdad fuera de la vista, incluso para si misma, y no se presenta
en los libros de texto de psiquiatria ni en los seminarios de formacién médica continuada. Al
mantener oculta la historia, el campo estd rompiendo su pacto con el publico y consigo mismo -
con cada prescriptor y con todos los que entran en el campo.

Un seminario engaioso de 2022 en The Lancet sobre el suicidio

Un reciente seminario de Lancet fue una prueba mas de que la psiquiatria ha degenerado hasta un
punto del que no hay retorno. La informacién honesta sobre el suicidio es de suma importancia,
pero el articulo que publicé Lancet, Suicidio y autolesiones,®®” fue deshonesto.

El seminario era muy largo, 14 paginas, con 142 referencias. Mucha gente considera que The
Lancet es una revista muy prestigiosa e influyente, que por tanto deberia estar abierta a la critica y
al debate. Pero no es asi. Una revista que no acepta cartas para su publicacién a menos que
lleguen en las dos semanas siguientes a la publicacién del articulo original y a menos que no
superen las 250 palabras no invita a la critica ni a un debate cientifico sélido. Muchas personas no
sabran que se ha publicado un articulo antes de que sea demasiado tarde para criticarlo.

El seminario de The Lancet es uno de los articulos mas engafiosos sobre el suicidio que he visto
nunca.%8® Los autores escribieron que la investigacién ha identificado "asociaciones entre el
comportamiento suicida y la desregulacion del eje hipotalamico-pituitario-adrenal y la transmision
neural serotoninérgica."

Intentaron resucitar el mito, ya muerto, de que un desequilibrio quimico en el cerebro causa
los trastornos psiquidtricos, y las dos referencias que citaron no son de fiar (véase el capitulo 4). La
primera aludia a la modificacién epigenética de los genes, alteraciones en los sistemas neuro-
transmisores clave, cambios inflamatorios y disfuncién glial en el cerebro como factores causales.
El segundo sugeria una disfuncién del eje hipotaldmico-hipofisario-suprarrenal, que "a su vez
puede remontarse a una predisposicidn genética" y a "mecanismos epigenéticos relacionados con
el estrés en las primeras etapas de la vida".

Entre los factores de riesgo de suicidio, los autores mencionaron el "consumo de sustancias
nocivas", pero no las pastillas para la depresidn, los antiepilépticos o |la propia profesidn psiquia-
trica. Estos son tabues para los investigadores del suicidio.

Los autores escribieron que "el uso de medicacion para prevenir el suicidio es controvertido" y
gue existe la "posibilidad de exacerbar los pensamientos suicidas, sobre todo en los jévenes".
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Como he explicado en mi libro, es gravemente deshonesto hablar de la posibilidad de exacer-
bar los pensamientos suicidas. Estos farmacos no sélo exacerban los pensamientos suicidas, sino
gue los provocan, y también causan comportamientos suicidas, intentos de suicidio y suicidio.

Los autores del seminario no citaron ninguno de los muchos metaandlisis de ensayos contro-
lados con placebo que demostraban que las pastillas para la depresidon aumentan el riesgo de
suicidio. En su lugar, citaron un libro escrito por el ultimo autor del seminario y por Robert D
Goldney que ha publicado una revisién fatalmente errénea sobre las pastillas para la depresion y
el riesgo de suicidio.®®®

Su articulo es un ejemplo cldsico de cdmo no se debe hacer una revisién.”1% Escogié los
estudios observacionales que apoyaban su idea de que las pastillas para la depresion protegen
contra el suicidio, por ejemplo, los estudios de los paises ndrdicos que relacionaban la prescripcién
de pastillas para la depresidn con una reduccidn de los suicidios, pero estos estudios no son de
fiar.”®7 Los investigadores nérdicos han demostrado que no existe ninguna asociacion estadistica
entre el aumento de las ventas de ISRS y el descenso de las tasas de suicidio en los paises nérdi-
c0s.5%% Informaron de que el descenso de los suicidios en Dinamarca y Suecia era anterior a la
introduccion de los ISRS en diez aflos o mas.

Los investigadores nérdicos no tenian conflictos de intereses, mientras que Goldney "habia
recibido honorarios y becas de investigacion de varias empresas farmacéuticas". Con sus
revisiones defectuosas, Goldney debe valer mucho mds que su peso en oro para la industria
farmacéutica.

Los autores del seminario escribieron que "el tratamiento de las afecciones psiquiatricas
subyacentes a través de la medicacion puede reducir el comportamiento suicida". No dieron
ninguna referencia a esta informacion. éCuales son los farmacos milagrosos que pueden reducir
los suicidios? Todo lo que sabemos es que los farmacos psiquiatricos aumentan los suicidios.

Un poco mas tarde, escribieron: "Las pruebas de varios estudios, la mayoria observacionales,
sugieren que los antidepresivos podrian reducir el riesgo de suicidio". Utilizaron el truco del ovni.
Ellos citaron una revision de 2021 que informaba de que los metaandlisis habian descubierto que
"los antidepresivos previenen los intentos de suicidio, pero los ensayos controlados aleatorizados
individuales parecen tener poca potencia".®®! Estos metaanalisis eran de estudios observacionales.
Todos los metaanalisis de ensayos aleatorizados han demostrado lo contrario y no tienen poca
potencia.

En la siguiente frase, escribieron: "Sin embargo, algunas investigaciones han encontrado una
asociacién con un mayor riesgo de resultados relacionados con el suicidio en los jévenes". Esto
también es descaradamente falso. Cuando la FDA examind todas las investigaciones relevantes, no
solo algunas, y de hecho las mejores que tenemos, los ensayos aleatorios controlados con place-
bo, se trataba de una relacién causal y no sélo de una "asociacion".

En la frase siguiente, escribieron: "La base de pruebas dista mucho de estar completa, ya que
muchos ensayos aleatorios excluyen a las personas con mayor riesgo de autolesién o suicidio".
Esto es un completo disparate. Tenemos todos los datos necesarios para concluir que las pastillas
para la depresidn duplican los suicidios. Los autores utilizaron el conocido truco que Schopenhauer
llama distraccién, hablando de repente de otra cosa que no tiene nada que ver con el asunto.

Los autores afirmaron que "el litio se ha asociado a una reduccién de las tasas de suicidio en
personas con trastorno bipolar y depresidn, lo que podria ser un efecto especifico que no se
observa con otros farmacos destinados a estabilizar el estado de dnimo". Como ya se ha sefialado
(véase la pagina 120), no existen pruebas fiables de que el litio reduzca los suicidios.
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Sobre la Ultima moda en psiquiatria, los autores escribieron que "la ketamina se ha mostrado
prometedora". No lo ha hecho (véase la pagina 88).

Hubo un atisbo de luz en toda la oscuridad psiquidtrica. Los autores escribieron que "la terapia
cognitivo-conductual y los tratamientos relacionados tienen la base de pruebas mas sdélida para
reducir la ideacidn suicida y las autolesiones repetidas en comparacién con el tratamiento habi-
tual."

Esto es correcto, pero citaron una revisidn que incluia autolesiones. Las autolesiones no
siempre implican una intencidn suicida. Por ello, mi grupo de investigacidn realizé una revisidn
sistematica en la que excluimos los estudios sobre autolesiones. Descubrimos que la psicoterapia
reduce a la mitad el riesgo de un nuevo intento de suicidio en personas ingresadas de urgencia
tras un intento de suicidio.?’> Nuestra revision se publicé en 2017 en una revista muy conocida,
pero no figuraba entre las 142 referencias de los autores del seminario, a pesar de que envia un
mensaje muy contundente: No utilice pastillas sino psicoterapia si quiere prevenir el suicidio.

The Lancet no es la fuente a la que acudir si uno quiere informacién fiable sobre las pastillas
para la depresion. Es el brazo de marketing ampliado de la industria farmacéutica,®? al igual que
lo es el New England Journal of Medicine, también en relacion con los articulos que niegan que las
pildoras para la depresidn causen suicidio.33’

Palabras finales sobre una especialidad en ruinas y qué hacer al respecto

Entre los autores de los cinco libros de texto se cuentan algunos de los profesores de psiquiatria
mas destacados de Dinamarca. No hay razén para creer que la traicion sistematica de la confianza
publica seria diferente en otros paises. Vemos las mismas mentiras, negacidn e informacién
engafiosa sobre la psiquiatria en todas partes,” como se ilustra de forma tan convincente en la
resefia de Whitaker del libro de Insel.

Los que dan forma a la psiquiatria suelen ser profundamente corruptos,”>3 y a menudo
"olvidan" declarar sus conflictos de intereses en contra de las normas.” Estas personas son
traficantes de drogas muy eficaces. Documentos judiciales revelaron que, en 1999, dos de estos
psiquiatras estadounidenses, Charles Nemeroff y Alan Schatzberg, publicaron un libro de texto de
psiquiatria que fue escrito por escritores fantasma de GlaxoSmithKline.33°

En 2000, fueron coautores de un informe sobre un ensayo de pastillas contra la depresién en la
revista New England Journal of Medicine en el que los autores tenian tantos vinculos con empre-
sas farmacéuticas que no habia espacio para ellos en la revista impresa (ocupaban 1067 pala-
bras).®®3 Esto hizo que la editora de la revista, Marcia Angell publicara un editorial de acompafia-
miento: " ¢La medicina académica estd en venta? ".%°* Explicé que habia sido dificil encontrar a un
psiquiatra que escribiera un editorial que no estuviera en conflicto. Esto demostraba que toda la
especialidad ha sido corrompida por el dinero de la industria. Nemeroff y Schatzberg declararon
17 vinculos con la industria cada uno:

El Dr. Nemeroff ha sido asesor o ha recibido honorarios de Abbott, AstraZeneca, Bristol-Myers
Squibb, Forest Laboratories, Janssen, Eli Lilly, Merck, Mitsubishi, Neurocrine Biosciences, Organon,
Otsuka, Pfizer, Pharmacia-Upjohn, Sanofi, SmithKline Beecham, Solvay y Wyeth-Ayerst. Ha recibi-
do ayudas a la investigacion de Abbott, AstraZeneca, Bristol-Myers Squibb, Forest Laboratories,
Janssen, Eli Lilly, Organon, Pfizer, Pharmacia-Upjohn, SmithKline Beecham, Solvay y Wyeth-Ayerst.

El Dr. Schatzberg ha sido consultor o ha recibido honorarios de Abbott, Bristol-Myers Squibb,
Corcept Therapeutics, Forest Laboratories, Janssen, Eli Lilly, Merck, Mitsubishi Pharma-ceuticals,
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Organon, ParkeDavis, Pfizer, Pharmacia-Upjohn, Sanofi, Scirex, SmithKline Beecham, Solvay y
Wyeth-Ayerst. Ha recibido ayudas a la investigacion de BristolMyers Squibb, Pfizer y SmithKline
Beecham. Es accionista de Corcept, Merck, Pfizer y Scirex.

Me pregunto si esas personas tienen tiempo para ver pacientes o para escuchar a los que ven.

Las numerosas afirmaciones erréneas y engafiosas que encontré no pueden explicarse por la
llegada de nuevos e importantes conocimientos, ya que las fechas de publicacién de los libros de
texto eran recientes, de 2016 a 2021. Ademads, aunque a veces he utilizado articulos recientes para
demostrar que los autores estdn equivocados, los conocimientos que transmito existen desde
muchos afios antes de 2016.

En el protocolo de mi estudio, sefialé que los libros de texto debian mencionar que las causas
de los trastornos psiquidtricos son principalmente ambientales, y no genéticas ni relacionadas con
una anomalia cerebral visible. Los libros de texto transmitian el mensaje contrario, y con fuerza, a
pesar de que no existe ningln fundamento para un modelo bioldgico de los trastornos psiquia-
tricos. Los psiquiatras ni siquiera han sido capaces de explicar qué quieren decir exactamente con
esto.?

También sefialé en mi protocolo que no existen ensayos fiables que hayan demostrado que los
farmacos sean mejores que el placebo para el funcionamiento general, la calidad de vida, la vuelta
al trabajo, las bajas por enfermedad vy las relaciones sociales. Los libros de texto guardaban un
notable silencio sobre esta importante cuestidn, a pesar de que existen pruebas claras, en parti-
cular de ensayos aleatorios no financiados por la industria y de buenos estudios observacionales,
de que el tratamiento farmacoldgico a largo plazo es perjudicial.'>

Fue decepcionante que los psicdlogos dijeran en su mayoria lo mismo que los psiquiatras, y
gue a veces fueran incluso mas radicales y acriticos que ellos, por ejemplo, en sus elogios a los
estudios de imagen y a los farmacos. Creo que esto se debe a dos razones. En un grupo radicaliza-
do, los recién llegados tienden a ser aun mas radicales que sus lideres para ser aceptados como
sus iguales. Por lo tanto, los grupos marginales tienden a radicalizarse mas con el tiempo. La otra
razon esta relacionada con la primera. Algunos psicdlogos quieren obtener permiso para recetar
farmacos y sus asociaciones cientificas suelen apoyar esta idea. No tendran éxito si se les conside-
ra criticos con la psiquiatria dominante.

Uno de los libros de texto, Neuropsicologia clinica, que cuenta con tres psicdlogos como edito-
res, ejemplifica esta cuestién.? Tiene tres paginas enteras que describen estudios de imagen en
depresidn, con muchas referencias.?%432 Transmite a los estudiantes la impresién de que sabemos
mucho sobre el cerebro basandonos en estudios fiables, lo cual es totalmente falso. Los estudian-
tes creen lo que leen en sus libros universitarios de psiquiatria, aunque la mejor manera de
caracterizarlo es como un lavado de cerebro, y pueden difundir sus falsas ideas con ain mas
fuerza cuando se enfrentan a pruebas irrefutables de lo contrario.

Muchos psicdlogos no se dan cuenta de que tienen una gran ventaja sobre los psiquiatras, y es
gue estan formados con el objetivo de comprender a los pacientes donde se encuentran y ayudar-
les con psicoterapia y otras formas de apoyo. Es muy triste que los psicodlogos se traguen la falsa
narrativa que los psiquiatras y la industria farmacéutica han creado sobre sus medicamentos en
lugar de criticarla. Si perdemos a los psicélogos punteros, hay pocas esperanzas para los pacientes
gue entonces tendrian que consultar a terapeutas con menos formacién. Algunos de ellos son muy
buenos, pero no tienen una formacidn académica para comprender la ciencia.
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Cuando anuncié en la Red de Psiquiatria Critica que estaba escribiendo un libro de texto critico
de psiquiatria que explicaria lo que estaba mal en los libros de texto actuales, una médica genera-
lista relaté lo que habia experimentado cuando acudid a una reunidn regional sobre el TDAH en
adultos tres afios antes para aprender algo. Esto es lo que aprendid:

El psiquiatra que dio la conferencia estaba a sueldo de tres compaiiias farmacéuticas. No pre-
sentd ninguna investigacion revisada por expertos y dijo que no le gustaban las reglas; sélo sabia
lo que funcionaba. Al publico no se le permitié hacerle preguntas directas. Nos pusieron en grupos
para discutir como debiamos poner en practica lo que habiamos oido. Los miembros de mi grupo
se quedaron atdnitos cuando alguien me reprendid por hacer dos preguntas, una sobre cdmo los
conflictos de intereses podian interferir en una buena prescripcion y otra sobre la falta de estudios
a largo plazo. Me dijo que era un dinosaurio, demasiado vieja para ser flexible e innovadora e ir a
la par de los avances de la medicina moderna. iNunca habia experimentado nada parecido! Me
enfrenté al matdn cara a cara cuando termind el trabajo en grupo y le dejé un severo recordatorio
para que mantuviera la mente abierta.

Tanto si las drogas son legales como ilegales, no es saludable perturbar con ellas las funciones
cerebrales. Las sustancias con actividad en el cerebro pueden conducir a la violencia, incluido el
homicidio. Un analisis de los efectos adversos de los medicamentos presentados a la FDA entre
2004 y 2009 identificd 1937 casos de violencia, 387 de los cuales fueron homicidios.*0!

La violencia se registré con especial frecuencia en el caso de los fdrmacos psicotrépicos: pastil-
las para la depresidn, sedantes/hipndticos como las benzodiacepinas, farmacos para el TDAH y un
medicamento para dejar de fumar que también afecta a las funciones cerebrales. Se sospecha que
las pastillas para la depresién tienen un papel causal en los tiroteos masivos pero cuando se
descubrié que uno de los tiradores adolescentes de la masacre del instituto de Columbine habia
tomado una pastilla para la depresién, la Asociacién Americana de Psiquiatria denuncié la idea de
gue pudiera existir una relacion causal y afnadié que las enfermedades mentales no diagnosticadas
y no tratadas cobran un alto precio tanto a quienes las padecen como a quienes les rodean.%>

Esto es enfermizo. Es jerga de marketing y tactica estandar de la industria culpar a la enferme-
dad y no al fdrmaco, pero esto es lo que hacen los psiquiatras todo el tiempo. El otro asesino habia
tomado tanto sertralina como paroxetina.

Las drogas y las armas son un cdctel peligroso, pero en Estados Unidos abundan ambas cosas,
incluido el facil acceso a los opidceos con receta, lo que convierte a este pais en el mas atrasado
del mundo occidental.

Hay muchos otros casos de alto perfil en los que los asesinos en masa tomaban pastillas para la
depresion,®®® pero en muchos casos, la informacién sobre el consumo de medicamentos recetados
de los tiradores y otros antecedentes médicos se ha mantenido fuera de los registros publicos. Las
drogas causantes de homicidios son un tabu.

La hipocresia esta por todas partes. Por ejemplo, las universidades aceptan encantadas enor-
mes regalos de la industria al mismo tiempo que aplican estrictas politicas de conflicto de inte-
reses para su profesorado y su relacidn con los patrocinadores comerciales. %7

Uno de los capitulos de mi libro sobre el crimen organizado en la industria de la droga era La
psiquiatria, el paraiso de la industria de las drogas.® La psiquiatria es la segunda en explotar a las
personas con farmacos nocivos y en matar, incapacitar o mutilar a cientos de millones de perso-
nas. En 1990-92, el 12% de la poblacién estadounidense de entre 18 y 54 afos recibia tratamiento
por problemas emocionales, cifra que subié al 20% en 2001-2003.5° Aunque hay cientos de diag-
nosticos en el DSM-1V, y aun mas en el DSM-5, sélo la mitad de las personas que estaban en trata-
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miento cumplian los criterios diagndsticos de un trastorno. En 2012, los Centros para el Control de
Enfermedades de EE.UU. informaron de que el 25% de los estadounidenses padecen una enferme-
dad mental.5%°

Debemos poner fin a esta locura en una profesidon que se supone que se ocupa de los locos.
Tenemos la oportunidad de influir en los que estudian psiquiatria antes de que sea demasiado
tarde y hayan aceptado la falsa narrativa. Esta fue mi motivacidn para escribir este libro.

Como explica el psiquiatra de niflos y adolescentes Sami Timimi, la psiquiatria ignora gran
parte de la ciencia genuina que existe y en su lugar sigue apoyando y perpetuando conceptos y
tratamientos que tienen poco apoyo cientifico.1%:2° E| llama a esto cientificismo. Significa que a la
psiquiatria le gusta hablar en el lenguaje de la ciencia y trata esto como mas importante que la
ciencia real.

En los debates de Timimi con sus colegas psiquiatras acerca de las pruebas, son comunes tres
defensas. La primera es el uso de la anécdota - tal o cual paciente mejord con tal o cual tratami-
ento, por lo tanto, este tratamiento funciona. La segunda es un llamamiento a adoptar una per-
spectiva "equilibrada". Pero la idea que cada persona tiene de lo que es una postura equilibrada
depende de dénde esté sentada. Obtenemos nuestras ideas sobre lo que es equilibrado de lo que
es culturalmente dominante, no de lo que nos dice la ciencia. La tercera es que cuando la genética
molecular ha fracasado sistematicamente en producir algo sobre diagndsticos relacionados con
genes especificos, se nos dice que el drea es "compleja".1%®3 Esto es mentira.

Cuando publiqué mis diez mitos sobre la psiquiatria, perjudiciales para las personas, en un
importante periddico en enero de 2014, terminé mi articulo de esta manera:*#

"Los farmacos psicotrépicos pueden ser Utiles a veces para algunos pacientes, sobre todo en su
uso a corto plazo, en situaciones agudas. Pero tras mis estudios en este campo, he llegado a una
conclusion muy incémoda: Nuestros ciudadanos estarian mucho mejor si retiraramos del mercado
todos los psicofarmacos, ya que los médicos son incapaces de manejarlos. Es ineludible que su
disponibilidad causa mas dafios que beneficios. Los médicos no pueden manejar la paradoja de
gue farmacos que pueden ser Utiles en tratamientos a corto plazo son muy perjudiciales cuando se
utilizan durante afios y crean aquellas enfermedades que debian aliviar e incluso enfermedades
peores. Por lo tanto, en los préximos anos, la psiquiatria debera hacer todo lo posible para tratar
lo menos posible, en el menor tiempo posible, o no tratar en absoluto, con psicofarmacos."

Mi articulo provocé una protesta que durd un par de meses, encabezada por la industria
farmacéutica y sus aliados a sueldo entre médicos y periodistas amigos. Tuve a toda la clase
dirigente danesa encima y el Ministro de Sanidad me amenazé con despedirme.’:?’8 Lo Unico que
habia hecho era decir la verdad a la gente. Pero esto no se puede tolerar cuando el tema es la
psiquiatria.

Fuera de los circulos de poder, mi articulo fue muy apreciado.”® Siguieron nhumerosos articu-
los, algunos escritos por psiquiatras que estaban de acuerdo conmigo. Durante mds de un mes, no
hubo un solo dia en el que no se hablara de estos temas en la radio, la televisidn o los periddicos, y
también hubo debates en los departamentos de psiquiatria. Personas de Noruega y Suecia me
dieron las gracias por haber iniciado un debate que era imposible mantener en su pais, y recibi
cientos de correos electrdnicos de pacientes que confirmaban con sus propias historias que lo que
yo habia escrito era cierto.

Sin embargo, nada cambid. Quiza un poco aqui y alla, pero nada material. Por otro lado, para
algunas personas es importante que protestemos. Muchos pacientes y familiares me han dicho
gue mis libros han salvado vidas, ya que dieron a los pacientes el valor para dejar de tomar sus
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medicamentos en contra del consejo de su médico.%®” Estos correos electrénicos documentan un
alto nivel de ignorancia y arrogancia entre los psiquiatras y he aqui un ejemplo tipico:

Su psiquiatra le dijo que tenia una enfermedad genética incurable y que necesitaba pastillas
para la psicosis durante el resto de su vida. Cuando se quejé de que ya no podia concentrarse,
dormia mucho y creia que los farmacos afectaban a su memoria, dificultandole el estudio, la
respuesta fue que el problema no eran los farmacos, sino que habia perdido neuronas debido a la
psicosis y que su cerebro ya no era el mismo. Por lo tanto, necesitaba tomar pastillas para la
psicosis indefinidamente para proteger su cerebro de perder mas neuronas; de lo contrario, se
volveria demente. Cuando retird los fdrmacos a pesar de este consejo, le dijeron que tendria un
nuevo episodio psicotico. Cuando dijo que no queria tomar los fdrmacos durante el resto de su
vida, su psiquiatra le contestd que entonces no la veria mas porque sélo trabajaba con pacientes
que querian ser tratados.

¢Qué deberiamos hacer al respecto? Tengo estas sugerencias: 172

1) Deje los problemas de salud mental a los psicélogos y otras profesiones asistenciales. No son
enfermedades médicas. Considere la posibilidad de implicar a mentores de recuperacién que ten-
gan experiencia vivida.

2) La psiquiatria como especialidad médica deberia disolverse. En una asistencia sanitaria
basada en pruebas, no utilizamos intervenciones que hacen mas mal que bien, cosa que hace la
psiquiatria. Dejemos que los psicdlogos que estan en contra del uso de psicofarmacos sean los
jefes de los departamentos de psiquiatria y démosles la responsabilidad de los pacientes.

3) Los psiquiatras deben ser reeducados para que puedan funcionar como psicélogos. Los que
no estén dispuestos a hacerlo, deberian buscarse otro trabajo.

4) El objetivo deberia ser conseguir que los pacientes abandonen los farmacos psiquiatricos y
evitar que empiecen a tomarlos. Nunca comience un farmaco sin tener un plan de retirada
gradual.

5) Establecer una linea de ayuda nacional de 24 horas y un sitio web asociado para propor-
cionar asesoramiento y apoyo a las personas afectadas negativamente por la dependenciay la
abstinencia de los medicamentos recetados.

6) Proporcionar tiras de reduccion y otras ayudas sin coste alguno para ayudar a los pacientes a
retirarse de sus medicamentos. Esto supondria un enorme ahorro para la sociedad.

7) Disculpese. Significa mucho para las victimas de abusos recibir una disculpa.

8) Cambiar la narrativa engafiosa de la psiquiatria, que empieza por la semantica. Hable de
pastillas para la depresion, pastillas para la psicosis, anfetaminas con receta, etc. Deje de utilizar
palabras como psiquiatria, psiquiatra, trastorno psiquiatrico, tratamientos psiquiatricos y farmacos
psiquidtricos, ya que son estigmatizantes y los pacientes y el publico en general las asocian con
malos resultados. Hable en su lugar de salud mental.

9) Descartar por completo los sistemas de diagndstico psiquidtrico y centrarse en los proble-
mas de los pacientes.

10) Abandonar las escalas de valoracion, tanto en la investigacion como en la practica, y cen-
trarse en la recuperacion, es decir, en la vuelta a una vida productiva normal.

11) Hacer ilegal el tratamiento forzoso.

12) Hacer que las drogas psiquidtricas estén disponibles sélo para su uso bajo circunstancias
estrictamente controladas:

a) mientras los pacientes estan dejando de tomarlos; o
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b) en raros casos en los que sea imposible reducirlos porque hayan causado dafios
cerebrales permanentes; o

c) en pacientes con delirio alcohdlico, como sedantes en operaciones y otros
procedimientos invasivos, por ejemplo, colonoscopia, y en otras circunstancias por definir.

13) Hacer ilegal el uso de medicamentos registrados para usos no psiquiatricos, por ejemplo,
antiepilépticos, para problemas de salud mental.

14) Evitar conflictos de intereses financieros con fabricantes de farmacos psicoactivos u otros
tratamientos, por ejemplo, equipos para electroshock.

15) Prohibir todas las normas sobre la exigencia de un diagndstico psiquidtrico para obtener
prestaciones sociales, o ayudas econémicas adicionales a las escuelas.

16) Hacer ilegal que los médicos generalistas prescriban farmacos psiquiatricos, que no pueden
manejar. En relacion con la depresion, el presidente de la Asociacién Danesa de Médicos Genera-
listas dijo en 2014 que no disponian de "océanos de tiempo" y que no podian reservar una hora
entera para un paciente, ya que también tenian que pensar en su economia.’®® Por tanto, reparten
pastillas contra la depresién generosamente. Un estudio realizado en EE. UU. demostré que mas
de la mitad de los médicos recetaron medicamentos tras hablar de la depresion con los pacientes
durante tres minutos o menos.’?

17) Diga a los pacientes que rara vez es buena idea acudir a un médico de familia o a un
psiquiatra si tienen un problema de salud mental. Existe un enorme riesgo de que resulten
perjudicados.
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