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Psicofarmacología del suicidio: un análisis crítico
Suicide psychopharmacology: a critical analysis
Juan Carlos Martínez-Aguayo1, Marcelo Arancibia M.2 y Hernán Silva I.3

Suicide is an important worldwide death cause. Although 90% or more of those who commit 
suicide suffer from a psychiatric disorder, an isolated pathology does not fully explain the complex 
phenomenon of suicide. Because of the multifactorial behavior suicidal pattern, biological, 
psychological and social factors are implicated. Given the above, a single pharmacological 
management of the underlying disease or some symptoms such as anxiety and impulsivity, should 
not be enough to address or prevent suicidal behavior in its entirety. Because of the complexity 
and the interrelationship of risk factors for suicide, it is very unlikely that a single medication 
controls all the aspects involved; thereby it is difficult to ascribe the actual antisuicidal effect of 
a particular drug with certainty. However, the current literature despite its limitations supports 
an antisuicidal effect of particular drugs such as lithium and clozapine.
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los últimos cincuenta años ha habido un cambio 
dramático en la edad de quienes cometen suicidio, 
con un importante aumento en las poblaciones 
más jóvenes1-4. 

Para que se cometa suicidio deben confluir una 
serie de eventos, circunstancias o elementos, que 
lleven a decidir “impulsiva” o “reflexiva y planifi-
cadamente” poner fin a la propia vida. Influirán 
factores de riesgo y factores protectores de tipo bio-
lógico, psicológico y social, los cuales -con  mayor o 
menor fuerza- estarán siempre presentes. A su vez, 
participarán fenómenos predisponentes, determi-
nantes, mantenedores y gatillantes de las conductas 
suicidas, los que lucharán activa y dinámicamente 
contra los factores protectores.

Introducción

Según la OMS, durante el año 2000 se regis-
traron 815.000 suicidios, 1,5% de todas las 

muertes reportadas a nivel mundial para la época. 
Dicho organismo prevé que en 2020 el suicidio será 
la causa de muerte de un millón y medio de perso-
nas1. De acuerdo al Centro para el Control y Pre-
vención de las Enfermedades de Estados Unidos, 
en el año 2002 el suicidio fue una de las causas más 
importantes de mortalidad y al analizar los datos 
según cohortes por edad, ocupó el quinto puesto 
en el grupo etario de entre 5 y 14 años, el tercero 
entre los 15 y 24 años y el cuarto entre los 25 y 44 
años. Adicionalmente, en Estados Unidos durante 
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Entendido así, numerosos aspectos contribui-
rán al suicidio, el cual no debe contemplarse como 
consecuencia de un factor o causa única5-7. El 
abordar el suicidio desde un pensamiento tecnó-
crata o biologicista puro, podría reducir al paciente 
(sujeto) a nivel de “objeto”, descuidando aspectos 
fundamentales en cada individuo. 

Se ha dicho que el médico logra conocer las 
enfermedades a través del enfermo, y al enfermo 
a través de la enfermedad. Cada persona tiene una 
biografía única, una individualidad irrepetible que, 
fundamentalmente en la psiquiatría, permite que 
reconozcamos en nuestros pacientes una “singu-
laridad” tanto desde lo sincrónico como desde lo 
diacrónico. No es lo mismo un paciente bipolar 
tipo I, II o no especificado (con o sin fases mixtas, 
con o sin ciclos rápidos) que haya debutado precoz 
o tardíamente, con una personalidad “normal”, 
un buen desempeño intelectual, un nivel social, 
económico y cultural promedio o sobre la media, 
con una red de apoyo adecuada y cuyo devenir se 
desarrolle en un ambiente nutricio u homeostáti-
co, con una buena nutrición e higiene del sueño o 
una sana afición al deporte, que un paciente con 
la misma patología (o aun con una manifestación 
menos severa), sedentario, con una rutina de vida 
caótica, que tenga comorbilidades relacionadas a 
consumo de sustancias o un trastorno de la perso-
nalidad, sin red de apoyo, sin acceso a tratamiento 
y con estresores presentes o pasados, sobre todo si 
se evidencian antecedentes traumáticos tempranos 
como maltrato o abuso físico y sexual.

Precisamente la singularidad a la cual nos re-
ferimos, así como los factores de riesgo y protec-
tores antes expuestos, deberían obligarnos a que 
una intervención psicológica, ambiental e incluso 
farmacológica sea formulada a la medida de cada 
paciente.

Abordaje farmacológico
Pese a décadas de investigación en el desarrollo 

de nuevos y mejores tratamientos biológicos para 
las enfermedades mentales, el impacto de los psi-
cofármacos actuales no se traduce necesariamente 
en una disminución de las conductas suicidas, pese 
a que, al menos desde lo teórico, disponemos de 

fármacos más específicos y eficaces para algunas 
patologías como la depresión, el abuso de sustan-
cias, el trastorno bipolar o la esquizofrenia, muchas 
de las cuales subyacen al suicidio8. 

Si el 90% de los suicidios ocurre en el contexto 
de un trastorno mental8, lo lógico sería pensar que 
dicho riesgo podría ser controlado tratando la 
enfermedad psiquiátrica basal, premisa que ha do-
minado el manejo clínico para quienes presentan 
ideas o conductas suicidas. Por ejemplo, al ser los 
antidepresivos la primera línea terapéutica para el 
trastorno depresivo mayor, tanto los pensamientos 
como las conductas suicidas deberían disminuir 
en la medida en que mejoran los síntomas depresi-
vos, sin embargo, ello no siempre ocurre. Por otra 
parte, al excluir los ensayos clínicos a los pacientes 
deprimidos con elementos suicidas, se impide una 
conclusión basada en la evidencia9-11.

El problema es que en el paciente suicida, al 
presentarse una amplia constelación psicopatológi-
ca, no es posible anticipar con certeza los beneficios 
terapéuticos de un fármaco sobre el espectro suici-
dal, ya que sólo nos permite anticipar qué ocurrirá 
con algunos de los síntomas centrales del trastorno 
de base. Tal como ocurre en el caso de la depresión, 
vemos que no siempre basta con tratar la tristeza, 
la angustia, la anergia o el insomnio para neu-
tralizar los fenómenos suicidas. Y si bien muchas 
conductas suicidas pueden ser impulsivas, según 
la experiencia clínica, los fármacos anti-impulsivos 
tampoco logran resultados positivos para todos los 
casos, hecho observado por ejemplo en quienes 
padecen un trastorno límite de la personalidad.

Ante una terapia farmacológica, la brecha 
existente entre la respuesta de una patología psi-
quiátrica por una parte y de las conductas suicidas 
por otra, ha sido motivo de sorpresa para algunos 
autores, al observar que las tasas de suicidio con-
sumado en la población general no mostraron 
signos de reducción significativa5 pese al aumento 
en la prescripción tanto de antidepresivos como 
de antipsicóticos12. A modo de ejemplo, desde la 
era pre-neuroléptica, la tasa anual de suicidios en 
pacientes con esquizofrenia ha tendido a la esta-
bilidad (0,4%-0,8%)6. Sin embargo, las opiniones 
son contradictorias y tanto estudios europeos7,13,14 
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como norteamericanos15 sugieren que el mayor uso 
de psicotrópicos está asociado a una reducción en 
las tasas de suicidios.  

Hay quienes señalan que el potencial efecto an-
tisuicida de los psicofármacos no se reflejaría en las 
estadísticas generales de suicidio, ya que la mayoría 
de quienes padecen un trastorno mental se encuen-
tra en el anonimato y sin tratamiento en la pobla-
ción general16. Otra razón que impediría conocer el 
efecto antisuicida de una medicación, es la dificul-
tad para precisar cuáles factores resultan protagó-
nicos en la aparición, mantención y/o exacerbación 
de las distintas tendencias suicidas. Por otra parte, 
la ideación, el intento y el suicidio propiamente 
tal, podrían tener una patogénesis diferente y no 
necesariamente responder a los mismos fármacos 
y/o intervenciones psicosociales. ¿Existe un fármaco 
capaz de ejercer un verdadero efecto antisuicida? Y 
si es así, ¿cómo podría actuar biológicamente sobre 
una conducta multifactorial? ¿Cómo podemos de-
purar uno a uno el valor de los diferentes factores 
de riesgo en un paciente del “mundo real”? Y no nos 
referimos con esto al valor estadístico, o al riesgo 
relativo calculado por trabajos de investigación, sino 
al valor emocional (subjetivo, tal como ocurre en la 
percepción del dolor) del propio paciente. 

En cuanto a los factores gatillantes, tanto para 
la ideación como para el intento de suicidio, lo 
que parece importante para el médico no necesa-
riamente será importante para el paciente. Ambos 
podrían responsabilizar a diferentes aspectos como 
centrales en el proceso suicidal. Por ejemplo, la 
disforia en una adolescente bipolar mixta, o la 
hiper-reactividad emocional por un trastorno de 
personalidad asociado, pueden ser los responsables 
de los conflictos intrapsíquicos e interpersonales 
recurrentes; y mientras el terapeuta considerará 
central en el intento de suicidio a la patología de 
base, el o la paciente justificará su conducta desde 
“el quiebre” de una relación de amistad o amorosa, 
sin percatarse que los problemas interpersonales 
tienen directa relación con la disforia o la impulsi-
vidad respectivamente. Dada esta sobrevaloración 
subjetiva del quiebre afectivo, se buscará ayuda por 
un problema psicosocial remitiéndose el médico a 
ofrecer un tratamiento orientado a lo biológico.

Esta dualidad de enfoque entre lo que “necesita” 
y lo que “desea” el paciente, podría ser un punto de 
desencuentro que facilite el rechazo o la mala adhe-
rencia al tratamiento farmacológico, toda vez que 
la persona buscará orientación para el retorno de 
su pareja, y el médico indicará un estabilizador del 
ánimo o un agente anti-impulsivo, según sea el diag-
nóstico. ¿Cómo intervenir sobre la voluntad? ¿Cómo 
ahuyentar el dolor y la desesperanza, factores incluso 
más importantes que la tristeza para el suicida? 
¿Cómo manejar farmacológicamente la tolerancia a 
estresores psicosociales, que muchas veces son el ele-
mento faltante para tomar la decisión de morir? Son 
preguntas que no podemos responder y que ningún 
estudio podría evaluar con exactitud. Del mismo 
modo, es muy difícil que un ensayo farmacológico 
pueda abarcar el gran número de elementos invo-
lucrados en el suicidio para su adecuado manejo y 
prevención. En esta línea, la mayoría de los estudios 
disponibles son retrospectivos. Asimismo, el diseño 
de estudios controlados aleatorios prospectivos con 
el suicidio consumado como punto de término, 
tiene limitaciones éticas y prácticas evidentes. Por 
ejemplo, si un paciente visiblemente deprimido no 
mejora o empeora, el clínico difícilmente será un 
espectador pasivo de un desenlace fatal, antes de 
suspender, cambiar o incorporar un psicofármaco.

En cuanto a los ensayos prospectivos, la mayoría 
son patrocinados por la industria farmacéutica e 
incluyen “casos de laboratorio”, excluyendo pacien-
tes según grupos psicosociales específicos, nivel in-
telectual, severidad de la enfermedad, presencia de 
consumo de alcohol u otras drogas y antecedentes 
recientes o pretéritos de conductas suicidas. Los es-
tudios por lo general incluyen un número reducido 
de pacientes, con un seguimiento de pocas semanas 
o meses de duración, y rara vez abordan aspectos 
psicosociales, careciendo de información clínica 
“caso a caso” que pudiese dar luz acerca de las 
causas involucradas en la última decisión que una 
persona pueda tomar: suicidarse17,18. Considerando 
lo anterior es que en el futuro las investigaciones 
deberían tratar de comprender el suicidio como 
un fenómeno mucho más amplio y complejo que 
una conducta ligada exclusivamente a un trastorno 
mental en particular.

Juan Carlos Martínez-Aguayo et al.
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Confusión por indicación
Otra limitación de los estudios que buscan co-

nocer el efecto de un fármaco sobre las conductas 
suicidas es la llamada “confusión por indicación”, 
donde se podrían mal interpretar los efectos de 
ciertos medicamentos prescritos en pacientes con 
riesgo de suicidio, sobrevalorando o infravalorando 
las respuestas tanto positivas como negativas que 
pudiesen observarse tras la indicación. A saber: 
A.	 Que un medicamento contenga al paciente en 

sus tendencias suicidas, sin tener un efecto an-
tisuicida propiamente tal y que erróneamente 
se atribuya un rol suicidal a la mejoría de la 
patología de base.

B.	 Que no haya sido el simple fármaco lo que ac-
tuó sobre la ideación o los intentos de suicidio, 
sino que también hayan intervenido la modifi-
cación ambiental o la resolución de un conflicto 
subyacente a dichos comportamientos, ya que 
muchas veces un acto suicida podría tener un 
efecto homeostático o movilizador en el ám-
bito social, haciendo desaparecer los estresores 
externos y resolviendo con ello la crisis suicidal.

C.	 Que un fármaco determinado tienda a em-
peorar dichas conductas. Un ejemplo de ello 
ha sido la polémica del black box warning de 
la Food and Drug Administration que data 
desde hace más de una década, la que  sugiere 
que existiría un eventual riesgo de algunos 
antidepresivos en la inducción de conductas 
suicidas en niños y adolescentes. Al respecto, 
en el momento de la indicación es difícil saber 
retrospectivamente si una medicación fue pres-
crita porque el paciente presentaba conductas o 
tendencias suicidas desde su patología primaria, 
si las mismas eran independientes del cuadro 
psicopatológico principal (p. ej., no surgidas 
directamente de una depresión sino secundarias 
a un trastorno de la personalidad), si dichas 
conductas empeoraron concomitantemente o 
si el sujeto desarrolló síntomas suicidas después 
de ser recetado el medicamento y, en tal caso, si  
junto a la prescripción hubo coincidentemente 
estresores como enfermedad médica, sobre todo 
de tipo crónica y dolorosa, consumo de sustan-
cias, conflictos intrapsíquicos y/o ambientales, 

o si efectivamente fueron los síntomas gatillados 
de novo por efecto directo del fármaco. 

En el caso de que lo único distinto en la vida del 
paciente “previo al inicio” o al “empeoramiento” de 
las conductas suicidas haya sido la administración 
de una medicación, antes de atribuir anticipa-
damente la responsabilidad al psicofármaco en 
cuestión debemos preguntarnos: ¿Fue ese  fármaco 
el más apropiado para esa patología y para ese pa-
ciente en particular? ¿Fueron la dosis y el tiempo de 
administración suficientes para revertir la patolo-
gía subyacente al paciente suicida? ¿Hubo un real 
cumplimiento de las indicaciones o una adecuada 
adherencia al tratamiento? ¿Hubo efectos secunda-
rios suicidio génicos como la acatisia o el viraje a 
una manía disfórica?, y en tal caso, ¿nos percatamos 
o tomamos precauciones para minimizar su expre-
sión? Y si el fármaco fue suspendido, sobre todo en 
forma brusca, ¿pudo desarrollarse un síndrome de  
descontinuación? O en efecto, ¿fue el medicamento 
quien jugó un rol directo y protagónico en la in-
ducción de la sintomatología suicidal?

Para determinar el impacto positivo o negativo 
de un medicamento sobre el espectro de conductas 
suicidas, lo ideal sería realizar ensayos controlados 
en grupos más grandes, aleatorios, prospectivos, 
a largo plazo, con sólo un fármaco (o en caso de 
utilizar más de uno, recurrir a combinaciones es-
pecíficas), con parámetros de resultados basados 
en medidas cuantitativas y/o cualitativas asociadas 
al espectro suicidal. Sin embargo, la polifarmacia 
en pacientes complejos es la norma más que la ex-
cepción; y tal como ocurre en el paciente bipolar, 
más del 70% utilizan combinaciones psicotrópicas, 
con una media estimada de 3 a 4 fármacos combi-
nados19, con lo que la confusión por indicación es 
más marcada mientras más complejo sea el pacien-
te, tanto por estar más propensos al suicidio como 
por recibir un mayor número de fármacos.

Por otra parte, los distintos medicamentos pue-
den interactuar de manera impredecible respecto a 
las tendencias suicidas, siendo prácticamente im-
posible evaluar y determinar de manera retrógrada 
responsabilidades farmacológicas, a menos que se 
estudien, como se ha señalado, algunas combina-

Psicofarmacología del suicidio: un análisis crítico
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ciones específicas. Del mismo modo, la falta de 
adherencia suele ser altamente prevalente, lo que 
muchas veces no es develado al médico.

En base a lo expuesto, los obstáculos a resolver 
serían, entre otros, la vigilancia clínica adecuada, 
el uso juicioso de los fármacos, la consideración 
de todos los factores de riesgo de suicidio y de 
los contextos generales, la duración adecuada del 
seguimiento y la participación del paciente y/o 
familiares en la aceptación y cumplimiento del tra-
tamiento indicado. Por ello, un fármaco antisuicida 
propiamente tal debería reducir per se los suicidios, 
y su acción profiláctica debiera ser independiente 
del efecto terapéutico para lo que se haya indicado, 
debiendo ejercer su rol aun en patologías en las que 
no es utilizado como primera línea.

La evidencia de que un fármaco específico tenga 
efecto protector específico contra fenómenos sui-
cidales es muy reducida, con la notable excepción 
del carbonato de litio, lo que ha sido respaldado 
por varios análisis tanto sobre la reducción de 
pensamientos como de conductas suicidas20-24. Otro 
fármaco que tendría impacto en la profilaxis de las 
conductas suicidas sería la clozapina, aunque ello 
se limitaría sólo a poblaciones específicas (esquizo-
frenia y trastornos relacionados)6,24,25. Para el resto 
de los fármacos, tanto anticonvulsivantes, antipsi-
cóticos y antidepresivos, como para intervenciones 
como la estimulación magnética transcraneal, la 
terapia electroconvulsiva o la administración de 

ketamina endovenosa, introducida de modo ex-
perimental en psiquiatría, la evidencia es escasa y 
metodológicamente poco consistente26,27. 

Conclusiones

El abordaje de la farmacología de las conductas 
suicidas ha sido indirecto, apuntando más a tratar 
las patologías de base que a prevenir específicamen-
te el suicidio. Sin embargo, no siempre el manejo 
del trastorno psiquiátrico implica la plena resolu-
ción del espectro suicidal (desde la ideación a la 
muerte), el que podría seguir un curso paralelo e 
independiente a los síntomas de la patología prima-
ria. Considerando lo anterior, futuras investigacio-
nes deberían tratar de abordar el suicidio como un 
fenómeno por sí mismo y no como una conducta 
ligada necesariamente a un trastorno mental en 
particular. Este esfuerzo ha sido sugerido por el 
DSM-5, donde el suicidio y el comportamiento 
suicida se presentan como condiciones potencial-
mente independientes a cualquier trastorno mental 
mayor28. Ello podría incentivar a clínicos e investi-
gadores a buscar estrategias farmacológicas propias 
y directas para reducir o controlar dichos actos.

Esperamos que este artículo sea la primera parte 
de una serie de publicaciones relacionadas con la 
psicofarmacología del suicidio, las que analizarán  
el efecto de diversos grupos de psicofármacos y de 
otras técnicas sobre la conducta suicida.

Juan Carlos Martínez-Aguayo et al.

Resumen
El suicidio es una importante causa de muerte a nivel mundial. Si bien el 90% o más de quienes 
cometen suicidio presenta un trastorno psiquiátrico, el ser portador de una patología no explica 
del todo el complejo fenómeno relacionado con él. Al ser un patrón de conducta multifactorial, 
intervendrán factores biológicos, psicológicos y sociales. Dado lo anterior, un manejo farmacológico 
de la patología de base o de algunos síntomas como la ansiedad o la impulsividad, no es suficiente 
para abordar o prevenir las conductas suicidas en su globalidad. Por la complejidad e interrelación 
de los factores de riesgo de suicidio, es muy poco probable que la mera medicación logre modular 
todos los aspectos involucrados; por ello, sería muy difícil poder atribuir con certeza el real efecto 
antisuicida a un fármaco en particular. Sin embargo, la literatura disponible, pese a sus limitaciones, 
frecuentemente apoya el efecto antisuicida de algunos psicofármacos como el litio y la clozapina. 

Palabras clave: Suicidio, psicofarmacología, prevención.
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