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Evolutionary aspects of affective disorders,
critical review and proposal of a new model

Evolutionary psychopathology incorporates psychiatry
into biology via theory of evolution, generating new etio-
logical hypothesis for mental disorders. For evolutionary
psychopathology emotions are a response system or a ge-
netically programmed, specialized state of functioning, for-
med by natural selection, that allows us to adapt to the en-
vironment, increasing the ability to cope with threats and
opportunities. Emotions exert their function by coordinated
physiological, psychological and behavioral changes. Many
functions have been suggested for low mood or depression,
including communicating a need for help, signaling yiel-
ding in a hierarchy conflict, fostering disengagement for
commitments to unreachable goals, regulating patterns of
investment, parallelism with despair phase of separation
from mother situation in monkeys, hibernation, etc.

Despite other evolutionary models, our model not
only tries to explain depression but mania, hypomania
and other affective disorders as well. For us, most affec-
tive disorders are pathological states (and not adaptive
ones), due to dysfunction of an innate precipitating me-
chanism (IPM). IPM function is to regulate energy and
activity levels according to intensity and duration of
light (namely IPM-A). This IPM-A is responsible for ve-
getative, endocrine and behavioral responses that are
present in humans and more ancient phylogenetic ani-
mals. More recently in the phylogeny, other mechanisms
(IPM-AA) have coupled to this IPM-A. In the human
being, the precipitating factors of IPM-AA  are predomi-
nately social. IPM-AA add new responses (such as mood)
to the older responses of IPM-A.
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INTERÉS DEL EVOLUCIONISMO PARA
LA PSIQUIATRÍA

La teoría de la evolución tiene una posición dominante
frente al resto de leyes y modelos de las ramas de la biolo-

La psicopatología evolucionista enfoca la psicopatolo-
gía bajo el prisma de la teoría de la evolución, generando
nuevas hipótesis etiológicas de los trastornos mentales. Para
la psicopatología evolucionista las emociones son sistemas
de respuesta o formas especiales de funcionamiento prefija-
dos genéticamente, producto de la evolución, que nos per-
miten adaptarnos al ambiente, a sus amenazas y oportu-
nidades, y que ejercen su función mediante una serie de
cambios coordinados a nivel fisiológico, cognitivo y conduc-
tual. Existen varios modelos evolucionistas que intentan ex-
plicar la función adaptativa de la depresión: reacción ante
la pérdida de jerarquía en la lucha social, escenificación de
la sumisión o rendición, forma de lograr el cambio de moti-
vación al no lograr un objetivo, función de búsqueda de
apoyo social, paralelismos con la fase de desesperación del
experimento de separación de crías de monos de sus ma-
dres, hibernación, etc. 

Nuestro modelo intenta explicar la depresión, los esta-
dos maníacos, hipomaníacos y otros estados afectivos. A
nuestro juicio la mayoría de los trastornos afectivos son
procesos patológicos (y no adaptativos) que surgen de un
mecanismo desencadenante innato (MDI) que inicialmente
sí es adaptativo, pero se ha alterado, y cuya función es re-
gular el nivel de energía y actividad a partir de la intensidad
y duración de luz (MDI-A). Este MDI-A desencadena res-
puestas vegetativas, endocrinas y conductuales presentes
tanto en humanos como en animales filogenéticamente
más antiguos. Más recientemente en la filogenia se han
acoplado a este MDI-A otros mecanismos (MDI-AA). En el
hombre los desencadenantes de los MDI-AA son de índole
social y se han añadido nuevas respuestas (como el humor)
a las respuestas más antiguas del MDI-A. 
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gía. Parafraseando al eminente evolucionista Thedosius
Dobzhansky «nada en la biología tiene sentido si no es bajo
el prisma de la evolución». 

Sin embargo, en el ámbito de la psicopatología, psiquia-
tría y en menor grado de la psicología no se ha hecho un es-
fuerzo suficiente para poner al día nuestras leyes, explica-
ciones y modelos de manera que se integren dentro de la
teoría de la evolución. Este esfuerzo no es un ejercicio ca-
prichoso. Nuestra disciplina tiene lagunas importantes. Por
ejemplo, no existe acuerdo en la etiología de la mayoría de
los trastornos más allá de propuestas como la «multifacto-
rialidad», o la «interacción genes y ambiente». Lo que es 
peor, existe profusión de teorías teñidas de aspectos filosófi-
cos (cuando no sociológicos o políticos) que dividen a los
psiquiatras en escuelas irreconciliables. 

Un reflejo de estos problemas son nuestras clasificacio-
nes ateóricas y orientadas a lo meramente descriptivo que
describen, pero no definen y que obviamente requieren co-
rrecciones de mayor orientación etiológica. Este enfoque
genera problemas de excesiva comorbilidad en primer lugar
y en menor medida, estabilidad en el diagnóstico, falta de
fiabilidad, etc. 

Nuestro conocimiento sobre la etiología de los trastornos
pasa por saber qué funciones o mecanismos se están alte-
rando en cada patología. Precisamente, las explicaciones
evolucionistas por su enfoque filogenético nos pueden ayu-
dar a entender qué se ha alterado de forma más clara que
otras teorías centradas en la alteración del desarrollo onto-
génico. Así, el concepto evolucionista de causa última in-
tenta explicar por qué unos rasgos fueron seleccionados
frente a otros (p. ej., depresión como mecanismo de defen-
sa) y por tanto por qué nuestra especie es más vulnerable a
una determinada enfermedad. Por el contrario, el concepto
evolucionista de causa próxima engloba las explicaciones fi-
siopatológicas y etiológicas sin base evolucionista (p. ej., de-
presión como fallo genético, problemas de educación o
aprendizaje, etc.). En definitiva, explicación próxima se re-
fiere a la estructura del carácter biológico, su ontogenia y
cómo funciona. Una explicación última se refiere a la fun-
ción del carácter, su historia evolutiva y el por qué de su
existencia.

A continuación pasamos a explicar algunos conceptos
básicos de la teoría evolucionista. Posteriormente revisare-
mos las explicaciones evolucionistas de las emociones y la
patología afectiva de forma diferente a como se ha hecho
hasta ahora en nuestro ámbito1-3. Finalmente propondre-
mos un nuevo modelo evolucionista sobre los trastornos
afectivos.

TEORÍAS EVOLUCIONISTAS

Una explicación evolucionista implica buscar aspectos
universales sobre un tema de estudio y dar una interpreta-
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ción de su función adaptativa desde el punto de vista de la
teoría de la evolución. 

La evolución se define como el cambio de la dotación 
genética de una población a lo largo del tiempo. Dicho pro-
ceso se consigue mediante dos pasos: creación de diversidad
y selección de las características que mejor se adaptan al
medio porque aumentan las posibilidades de supervivencia
y reproducción, ya de un individuo (direct fitness o adapta-
ción directa), ya de aquellos emparentados genéticamente
con el (indirect fitness o adaptación indirecta). La suma de
adaptación directa e indirecta recibe el nombre de inclusive
fitness (adaptación total).

Por tanto, siguiendo esta teoría, al hablar de una determi-
nada característica biológica hay que intentar explicar por
qué se ha desarrollado y mantenido a lo largo de la evolu-
ción, es decir, hay que explicar cómo aumenta la capacidad
adaptativa total. Esto no quiere decir que todo carácter ten-
ga función adaptativa; algunos son producto del azar, fallos
del desarrollo ontogénico, tienen función pleiotrópica, etc.

La aplicación de esta teoría evolucionista a las funciones
mentales y a los trastornos psiquiátricos da origen, respecti-
vamente, a la psicología y psicopatología evolucionista4-9.

EXPLICACIONES EVOLUCIONISTAS 
DE LAS EMOCIONES

Timbergen10 defiende que para explicar una emoción,
hay que lograr explicaciones en varios niveles (tabla 1). 

a) Dar una explicación de los mecanismos próximos que median 
o regulan las emociones a nivel fisiológico y psicológico

Estímulos que desencadenan la emoción
Mecanismos que regulan la emoción a partir 

de los estímulos
Apectos cognitivos, fisiológicos y psicológicos 

del estado emocional

b) Explicar la ontogenia de los mecanismos próximos
c) Explicar la forma evolucionista, cómo se ha generado la 

respuesta emocional y cómo ésta incrementa la adaptación,
lo cual se apoya en explicar:

En qué situaciones es adaptativa. Es decir, las oportunidades
y amenazas asociadas

Los aspectos adaptativos a nivel cognitivo, fisiológico 
y conductual de la emoción (expresión facial, cambios
en la motivación, en la capacidad sensorial, etc.)

d) Explicar la filogenia de la emoción

Tabla 1 Niveles de explicación de las 
emociones desde un punto de vista
evolucionista según Timbergen
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Las respuestas a las cuestiones «c» y «d» son puramente
evolucionistas (explicaciones sobre aspectos últimos); sin
embargo, para postularlas hace falta tener en cuenta los da-
tos sobre los aspectos próximos. También, pero en menor
medida, la obtención de respuestas a las cuestiones «a» y «b»
puede ser orientada por las explicaciones evolucionistas. 

La investigación en psicología, pero sobre todo en psiquia-
tría, hasta el momento actual ha estado y está centrada en las
explicaciones próximas (tipo «a» y «b»). Esto ayuda a explicar
por qué seguimos sin poder dar respuestas a preguntas tales
como: cuántas emociones básicas existen, si por cada emoción
existe su opuesta, qué aspecto es lo primario (lo cognitivo, lo
fisiológico, lo conductual, etc.), para qué sirven las emociones
(para cambiar la motivación, para comunicarse, etc.). 

Las aproximaciones evolucionistas y etológicas a las emocio-
nes han intentado contestar a estas respuestas. Desde el punto
de vista evolucionista hay que destacar la aportación de Ekman
(1982)11, Emde y Goensbauer (1981)12, Hamburg (1968)13, Hin-
de (1972)14, Konner (1982)15, Öhman (1987)16, Panksepp
(1982)17, Plutchick (1980)18 y Scott (1980)19. Desde el punto 
de vista etológico las aportaciones más destacables son las de
Eilb-Eibesfeldt (1980)20, Gilbert (1989)21 y Scott (1980)15.

Así, en el momento actual, el punto de vista evolucionis-
ta considera que las emociones tienen, como el cerebro del
que proceden, una función moldeada por la selección natu-
ral. Las emociones son sistemas de respuesta o formas espe-
ciales de funcionamiento que nos permiten adaptarnos al
ambiente, a sus amenazas y oportunidades y que ejercen su
función mediante una serie de cambios coordinados a nivel
fisiológico, cognitivo y conductual22-29. Nosotros añadiría-
mos a esta definición que estos patrones de respuesta, que
son las emociones, están prefijados genéticamente, si bien
están modelados por la experiencia. La mejor prueba de su
función adaptativa es que aquellas personas que tienen
problemas en sus emociones (p. ej., trastornos afectivos, 
autismo) están gravemente discapacitados. 

EXPLICACIONES EVOLUCIONISTAS 
DE LAS ENFERMEDADES

En la tabla 2 se resumen los modelos evolucionistas usa-
dos habitualmente para explicar la vulnerabilidad a enfer-
medades incluidas las mentales.

REVISIÓN DE LOS MODELOS EVOLUCIONISTAS
SOBRE LA DEPRESIÓN

Clasificación de los modelos evolucionistas 
sobre depresión

Siguiendo a McGuire 30 e intentando hacer una clasifica-
ción de las teorías evolucionistas basadas en explicaciones
próximas o últimas podemos usar esta clasificación:

Modelos basados en explicaciones sobre causas últimas

Lo depresivo como un carácter adaptativo

La depresión es una estrategia evolutiva para responder
ante una pérdida de objetivos (coste-beneficio negativo).
Existe, por tanto, un desencadenante generalmente externo
cuya especificidad puede variar según el sexo. El estado de-
presivo informa de la situación de coste-beneficio negativo,
el enlentecimiento psicológico evita conductas que generen
más costes, la expresión emocional informa a otros de la si-
tuación interna psicológica. La selección natural se presupone
que ha favorecido la selección de aquellos que saben recono-
cer el estado depresivo de otro. Si mejora el desencadenante
puede mejorar la depresión. Se asume en este modelo que es-
tán intactas la capacidad para procesar información y expre-
sar señales conductuales. Este modelo explica bien depresio-
nes moderadas desencadenadas por factores ambientales. Es
el modelo que más hipótesis ha generado y éstas se muestran
explicadas con detalle más adelante en la revisión crítica de
los modelos evolucionistas sobre depresión.

Lo depresivo como un rasgo pleiotroico

Un gen o grupo de genes controla la expresión de varios
genotipos, de manera que los mismos genes permiten el de-
sarrollo de un fenotipo patológico y otro no sólo no patoló-
gico, sino muy adaptativo, permitiendo así que estos genes
no sean eliminados a pesar de generar patología. En el caso
de la depresión, por ejemplo, sería algo vinculado al sexo, al
ser la depresión más frecuente en mujeres. Así, la depresión
se prevé que tendría que ser más frecuente tras el período
fértil para evitar selección adversa. Este modelo explica bien
el trastorno bipolar (suponiendo que esté asociado a creati-
vidad), la depresión posmenopáusica y quizá la distimia.

Lo depresivo como producto de la variabilidad 
en la expresión de rasgos

La variación interindividual de clústers de rasgos y la di-
ferente eficacia de los diversos clústers relacionados esen-
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Tabla 2 Explicaciones evolucionistas 
de la vulnerabilidad a la enfermedad

Lo que pensamos que es una enfermedad es en realidad:
— La consecuencia del funcionamiento de una defensa
— De una lucha adaptativa con otros agentes que
— coevoluciona como los patógenos
— Del desajuste entre nuestras adaptaciones y nuevos 

aspectos del ambiente para los que no estamos preparados 
— De mutaciones silentes que son sólo dañinas en un 

ambiente nuevo:
— • De diseño al nivel de genes o rasgos
— • Del legado evolutivo que no puede modificar el diseño
— • Del azar afectando a los genes y al proceso de desarrollo
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cialmente con el intercambio social y la sociabilidad influ-
yen en la probabilidad de depresión, sus subtipos, intensi-
dad y curso. Existen limitaciones para el inicio del trastorno
como expresión de la vulnerabilidad. Este modelo explica
bien las depresiones crónicas (incluida la distimia) y las re-
fractarias.

Modelos basados en explicaciones por causas próximas

Existe un fallo en el desarrollo ontogénico de los progra-
mas madurativos. Esto genera depresión directamente o
vulnerabilidad aumentada para padecerla.

Modelos basados en la interacción entre causas 
próximas-últimas

Se requiere que un evento externo (causa próxima) com-
prometa el logro del objetivo (causa última). Las causas pró-
ximas explican cómo se desencadenan los episodios, y las 
últimas explican por qué las personas responden persistente-
mente de cierta forma. McGuire da tres ejemplos: el mode-
lo de pérdida de estatus social, el de fallos para resolver 
conflictos o la respuesta a la pérdida. Para nosotros también
podría incluirse el hecho de que una función adaptativa en
el pasado ya no lo sea en el momento actual porque el am-
biente haya cambiado.

Estos modelos no están en contradicción con el modelo
de vulnerabilidad-estrés. Así, vulnerabilidad incluiría desde
causas últimas a próximas, y estrés exclusivamente a próxi-
mas. A nuestro juicio la interacción entre causas próximas y
últimas es el camino a elegir, si bien nosotros propondremos
otras causas últimas diferentes de las que se han formulado
hasta ahora, las cuales revisamos en las siguientes líneas.

Revisión critica de los modelos evolucionistas
sobre depresión

Papel de la jerarquía

Varios autores han defendido el papel de la jerarquía en
la regulación del humor31-35.

Price y su equipo36-38, basándose en modelos animales,
postulan que la depresión ocurre en personas que no desean
rendirse en la lucha por la jerarquía ante un adversario más
poderoso. Cuando estas personas finalmente se rinden (es-
cenifican la sumisión) esto sirve como señal de que uno ya
no es una amenaza. Entonces se acaba el conflicto y se re-
suelve la depresión. Esta teoría, por tanto, permite adjudicar
al bajo o elevado estado de ánimo un papel en la lucha en la
jerarquía social30. Es un hecho conocido en la clínica habi-
tual que muchos episodios depresivos son desencadenados
por la competencia jerárquica y que se resuelven tras la re-
conciliación31,39. 

A nuestro juicio la depresión tiene que ver también,
aunque no exclusivamente, con la pérdida de jerarquía. Sin
embargo, opinamos que las fases son diferentes a las que
propone Price. Para nosotros mientras se lucha por la je-
rarquía no aparece depresión, aparece más bien ira, irrita-
bilidad y ansiedad ante el resultado futuro. La depresión
aparece cuando ya se percibe el resultado negativo. Cuan-
do se escenefica la sumisión no se resuelve la depresión, si-
no que ésta aparece en toda su intensidad. Pasado un tiem-
po se resuelve la depresión con la aceptación interna del
nuevo estatus. 

La sumisión es una reacción que se parece mucho a la de-
presión y se podría plantear si no es su antecedente filoge-
nético. Por tanto, a nuestro modo de ver, siguiendo este
modelo o mecanismo de generación de depresión, ésta es
una respuesta adaptativa a la pérdida de rango en la jerar-
quía y a considerarse uno mismo como perdedor. Es decir, la
depresión permite adaptarse a la nueva situación de acepta-
ción del papel de subordinado y de pérdida de recursos. Se
previene así, además, que el perdedor sufra más daños por
parte del ganador en la lucha jerárquica y estabiliza al gru-
po, ya que estamos hablando de animales que necesitan se-
guir viviendo en el grupo al que pertenecen. Según esta teo-
ría, la depresión y la manía son los dos componentes que
escenifican, confirman y señalan en situaciones de conflicto
social que uno se rinde (depresión) o que sale victorioso
(manía). Estas llamadas subrutinas resuelven de forma rápi-
da y poco disruptiva el cambio social evitando más daño al
perdedor y preservando el estatus al ganador. Que la subru-
tina de rendirse haya sido seleccionada por la evolución co-
mo una respuesta de aparición más fácil que la manía se
podría explicar por el hecho de que en los conflictos sociales
hay más potenciales perdedores. La manía y el trastorno de-
presivo son patologías derivadas de una inapropiada activa-
ción de estos mecanismos.

Metas inalcanzables

Una situación más general que englobaría a la situación
comentada de no tener éxito en la competencia por la jerar-
quía es la de proponerse metas inalcanzables. Al no alcan-
zarse el éxito aparece el ánimo bajo, que produce malestar y
falta de motivación, lo cual puede ayudar bien a rectificar,
bien a usar un mecanismo psicológico de evitación o incluso
puede llevar al suicidio40-43.

El autor que mejor ha explicado el papel de la depresión
en hacer perder la motivación para alcanzar un objetivo
inalcanzable es Klinger44,45, posición defendida también
por otros autores como Janoff-Bulman46 y Brickman47. Se-
gún esta teoría el proceso es: primero, se intenta alcanzar
un objetivo. Segundo, si se encuentra un obstáculo se in-
crementan los esfuerzos y aparecen actitudes agresivas.
Tercero, si el obstáculo finalmente no se puede superar, el
bajo humor aparece y ayuda a abandonar el objetivo inal-
canzable.
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Esta situación que conceptualmente engloba a la previa;
sin embargo, a nivel filogenético supondría un mecanismo
diferente.

Teoría del control (regulación coste-beneficio)

Un marco más cognitivista, que intenta englobar a las
explicaciones previas, es la teoría del control. Esta teoría su-
giere que cuando no se alcanza el objetivo a la velocidad es-
perada aparece el bajo humor, que intenta inducir un cam-
bio en la motivación para que se oriente a estrategias
alternativas48-50. Existen muchas teorías similares que enfa-
tizan la aparición de bajo humor cuando existe un decalaje
entre logros y expectativas31,51,52. 

Otras teorías enfatizan el papel del bajo humor en proveer a
nivel cognitivo unas soluciones más realistas y sistemáticas53-55.

Nesse56,57 propone que la función del bajo humor es re-
gular el uso de estrategias en las que se invierten recursos
del organismo dependiendo de cambios en los niveles de
pago anticipados. Así, en una situación propicia el organis-
mo sale ganando si aumenta el nivel de riesgo que se asume
y el esfuerzo. En una situación no propicia lo contrario es lo
adecuado. Esta idea de Nesse conecta con la teoría del fo-
rrajeo en los animales: en determinado momento el esfuer-
zo de buscar no compensa respecto a las calorías a obtener,
por lo que es mejor abandonar58,59.

Función de la depresión en la comunicación 
de solicitud de ayuda

El bajo humor y la depresión también han sido considera-
dos como señales60. Para Lewis61 la depresión en los adultos
es una petición de ayuda, una forma de obtener recursos o
al menos de dar lástima. Es verdad que la capacidad de dar
lástima puede ser beneficiosa en el corto plazo, pero si la si-
tuación se cronifica se produce rechazo62. Se produce un
fenómeno similar en niños con el lloro, el cual ha sido mol-
deado por selección natural para solicitar ayuda63,64. Sin
embargo, lo que no parece tan beneficioso en niños es ais-
larse en vez de pedir ayuda65. Para estos autores la depre-
sión (nosotros diríamos el bajo humor) es adaptativa, y si la
ayuda no llega se produce el trastorno depresivo.

Teoría del vínculo

Una fuerte corriente teórica que intenta explicar la depresión
es la que lo hace a partir de la teoría del vínculo. Bowlby y sus
seguidores ven la depresión, la aflicción y el duelo como una
respuesta primaria a una vinculación amenazada o pérdida66.

En humanos la depresión se ha interpretado también co-
mo un fenómeno similar a la fase de desesperación de una
cría de mono ante una situación de pérdida materna descri-

ta por Kaufman and Rosemblaum67. En esta experiencia un
mono es separado de su madre y aparecen por orden una
primera fase de protesta, seguida de una de desespero y fi-
nalmente una tercera fase de desapego.

James Robertson ha recogido datos resumidos por
Bowlby68 de respuestas similares a las de estos monos en
niños de entre 15 y 30 meses dejados en custodia en institu-
ciones. Si esta experiencia de vinculaciones y rupturas se re-
pite con las madres sustitutas, con el tiempo el niño no de-
sea establecer vínculos afectivos y sólo muestra interés en
obtener bienes materiales. A parte de considerar las simili-
tudes de la depresión con la fase de desesperación en la que
parece aceptarse la pérdida, Wenegrat69 sugiere que las de-
presiones agitadas se parecen a la fase primera de protesta y
las retardadas a las segunda fase de desesperación. A la fase
de desesperación en monos también se la ha denominado
fase de conservación-abandono para describirla mejor70,71.
Así, algunos autores sugieren que en la depresión se daría
una conservación de recursos72.

Conservación de recursos

Un fenómeno en el mundo animal en el que se da esta
conservación de recursos es la hibernación. El trastorno
afectivo estacional y el subtipo atípico de la depresión ma-
yor (se da más en el trastorno bipolar y en niños que tienen
más carga genética) guardan algunas similitudes con la hi-
bernación, como la presencia de hipersomnia, hiperfagia
con aumento de peso, remisión espontánea con el cambio
de estación e intensa inhibición psicomotora. La mayoría de
depresiones (sobre todo en el trastorno bipolar) tienden a
empeorar en otoño y primavera, y las fases maníacas apare-
cen más en verano, recordándonos también la vinculación
entre trastornos afectivos y ritmos biológicos. Sin embargo,
alrededor del 15 % de las depresiones tienen síntomas con-
trarios a los referidos como ya se comentó en terminología,
presentando agitación psicomotora en vez de inhibición, in-
somnio en vez de hipersomnia, anorexia en vez de hiperfa-
gia y pérdida de peso en vez de aumento. 

Clústers de rasgos

McGuire et al.5 ven a los individuos como mosaicos (clús-
ters) de rasgos o características semiindependientes o inde-
pendientes, muchos de los cuales varían independientemente
entre sí y entre las personas. Las personas difieren en el grado
de funcionamiento óptimo a nivel basal de rasgos específicos.
La causa de las depresiones son la presencia de determinados
clústers de rasgos sobre los que inciden múltiples causas.

NUESTRO MODELO

Nuestro modelo parte de aunar el modelo vulnerabilidad-
estrés con hipótesis evolucionistas y conceptos de la etología.
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Abordaremos primero el problema de las depresiones, y al re-
solverlo el mismo modelo servirá para explicar otros trastor-
nos afectivos como distimias, fases maníacas o hipomaníacas. 

Pensamos que el debate evolucionista ha realizado pre-
guntas inadecuadas o éstas han sido muy simplificadoras.
En general se ha intentado contestar a la pregunta de si la
depresión es adaptativa y para qué circunstancias de nues-
tra historia filogenética se creó el mecanismo que genera la
depresión26. Realmente, la pregunta no es si la depresión es
adaptativa, sino ¿qué depresiones lo son? y, lo que es más
importante, ¿qué es la depresión y de qué mecanismos
adaptativos depende? Estos mecanismos son los que real-
mente requieren de explicación evolucionista. 

Al hablar de «mecanismos» tenemos que aclarar que habla-
mos en realidad de los llamados mecanismos desencadenantes
innatos (MDI) descritos por la etología73. Éstos son patrones
prefijados genéticamente de respuesta que se activan ante la
presencia de configuraciones de señales específicas. Este con-
cepto es similar al de «mecanismo de disparo», si bien los MDI
hacen referencia al caso particular de receptores y redes neu-
ronales de origen innato (prefijadas genéticamente) encarga-
das del procesamiento de un determinado tipo de información
y de la generación de una respuesta específica. Que los MDI
estén prefijados genéticamente no significa que aparezcan
desde el nacimiento. Por ejemplo, la adolescencia o la muerte
celular programada aparecen a cierta edad, pero están pro-
gramados genéticamente. El desarrollo de algunos de estos
MDI requieren de cierto estímulo ambiental a cierta edad
(concepto de imprinting). Su desarrollo ontogénico se puede
malograr por procesos patológicos. Para estos MDI se han des-
crito una serie de propiedades que pueden ayudar a entender
la patología asociada a ellos. Estas propiedades vienen defini-
das por los conceptos de señuelo (configuración esquemática
mínima de estímulos que producen respuesta), sobreestímulo
(amplificación de algunas características de la configuración
de estímulos que desencadena más fácilmente la respuesta), la
posibilidad de confusión, error o engaño (desencadenar la res-
puesta ante estímulo incorrecto), la generalización (genera-
ción de respuesta ante configuración de estímulos que pre-
sentan semejanzas con la configuración real), el cambio de
sensibilidad y especificidad del mecanismo de disparo, etc.73. 

Las funciones realizadas por los MDI no se pueden expli-
car por el aprendizaje exclusivamente, ya que éste se ve faci-
litado para ciertos estímulos, lo que muestra la base genética
de la predisposición y que el aprendizaje es una herramienta
que afina (o desafina) los MDI, pero no los sustituye. El mis-
mo efecto tienen, según nuestra opinión, los acontecimien-
tos vitales.

¿Qué depresiones son adapativas desde 
el punto de vista evolucionista?

Volviendo a la pregunta que se hace la psicopatología
evolucionista, para nosotros la respuesta a si la depresión es

adaptativa desde el punto de vista evolucionista pasa por
saber si la depresión es desencadenada por algún cambio en
el ambiente interno (cognitivo) o externo (ambiente) al in-
dividuo. Difícilmente puede ser una respuesta adaptativa si
no hay un cambio en el ambiente al que adaptarse. Obvia-
mente en este último caso estaríamos ante un fenómeno
patológico desde el punto de vista evolucionista. La existen-
cia de estas depresiones sin desencadenante y un cuadro
clínico indistinguible las más de las veces del de las depre-
siones con desencadenante es una prueba de la existencia
de un mecanismo preparado para activar la respuesta de-
presiva con cambios a nivel cognitivo, vegetativo y motor.

La discusión sobre la existencia de respuestas depresivas
sin causa nos lleva a tener que aceptar que quizás exista
causa pero no la conozcamos. Esto, siendo posible, no puede
explicar todos los casos en los que se busca la causa. En to-
do caso, el paciente mismo vivencia en estos casos la reac-
ción depresiva como una reacción inexplicable. Más habi-
tual es que nuestro interrogatorio nos lleve a sospechar que
un cúmulo de circunstancias menores o mínimos factores
pueden haber generado la reacción depresiva. En estos ca-
sos parece claro que el MDI que activa la reacción depresiva
tiene al menos fallos de sensibilidad (o bajo umbral de dis-
paro), ya que se activa ante mínimos estímulos. Esto puede
deberse a causa genética y/o sensibilizaciones previas.

La experiencia clínica no sólo permite constatar fallos del
control de disparo por excesiva sensibilidad del MDI, sino que
éste, como ocurre en el trastorno bipolar, puede generar la res-
puesta incorrecta (alteración cualitativa). Así, un acontecimien-
to adverso puede generar en pacientes bipolares, en vez de de-
presión, que sería lo esperable, una paradójica fase maníaca74.
La experiencia clínica nos muestra también cómo la depresión y
las fases maníacas se desencadenan ante determinados estímu-
los que sólo se pueden explicar a partir de los fenómenos de ge-
neralización, señuelo, sobreestímulo, lo cual vuelve a hablar a
favor de la existencia de un MDI. Respecto al desarrollo ontogé-
nico del MDI relacionado con los trastornos afectivos, los datos
epidemiológicos sugieren que sobre una base subcortical que
activa el MDI ante ciertos estímulos básicos (p. ej., luz) y que da
ciertas respuestas (vegetativas, etc.) hace falta una corticaliza-
ción para que el MDI se active ante estímulos diferentes (p. ej.,
sociales) y dé nuevas respuestas añadidas a las previas (p. 
ej., tristeza). Así, hay ejemplos de cuadros clínicos incompletos
en la infancia (por no haber un desarrollo de todo el MDI que
requiere cierta corticalizacion) y en las demencias o en ancianos
(en las que hay pérdida de la corticalización)74.

La depresión del trastorno bipolar, de la infancia y la afec-
tiva estacional, así como las fases maníacas suelen generarse
sin causa o con mínimos desencadenantes y tienen más car-
ga genética en familiares de primer grado. Los cuadros de-
presivos suelen ser de tipo atípico (aumento en vez de dismi-
nución de ingesta, sueño, fatiga plúmbea, etc.)74. La carga
genética en estos trastornos puede tener que ver con vulne-
rabilidad a la disfunción del MDI o con la vulnerabilidad a
generar situaciones que a su vez alteran este MDI.
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Sin embargo, tanto en estos cuadros como en el resto de
depresiones (típicas, trastornos adaptativos, etc.) lo que ve-
mos en general es que existe un continuum entre el bajo
ánimo, el trastorno depresivo adaptativo y la depresión ma-
yor. Este continuum también es válido para el humor eleva-
do, hipomanía y manía74. Estos cuadros dejan en general
una restitutio ad integrum en sintomatología75, pero si se
repiten mucho constatamos que más tarde o más temprano
(el tiempo depende de la interacción entre carga genética y
ambiente) se altera progresivamente, al menos, la sensibili-
dad del MDI (a veces también su especificidad como hemos
visto para el inicio de algunas fases maníacas) y aparece 
una depresión mayor ante un acontecimiento que años
atrás hubiera generado tan sólo un trastorno adaptativo.
Los pacientes describen esta situación como un «desgaste» o
«los efectos de la edad». 

La depresión mayor no sólo aparece tras cuadros adapta-
tivos previos, puede aparecer también directamente sin des-
encadenante importante. En cualquier caso, una vez que se
tiene una depresión mayor (independientemente de que ha-
ya habido antecedentes de otra psicopatología o cuadros
clínicos), la alta tasa de recaídas y la evolución a cronici-
dad74 nos indica que tras este cuadro se alteran de forma
importante la sensibilidad del mecanismo de disparo (MDI)
de la respuesta depresiva. 

Para completar esta descripción podemos incluir el cua-
dro de distimia, que tanto puede ser un precedente como
consecuencia del trastorno depresivo mayor o sucesivos
cuadros adaptativos74, y en el que parece que el mecanismo
que desencadena el bajo ánimo está disparándose casi de
continuo con una respuesta limitada en severidad.

En resumen, al igual que las emociones y afectos, el humor
(alto o bajo) es adaptativo filogenéticamente y es producto de
un MDI preparado para producir esta respuesta. También son
adaptativos (desde el punto de vista del DSM-IV y filogenética-
mente) los trastornos adaptativos, fases hipomaníacas y algu-
nas depresiones mayores (las que aparecen ante desencade-
nantes obvios como la reacción de duelo). Sin embargo, la
mayoría de depresiones mayores típicas o atípicas y los cua-
dros maníacos son producto de un MDI que regula el humor,
pero que ya no funciona correctamente, y que se ha alterado
al menos de forma cuantitativa (sensibilidad), y a veces tam-
bién de forma cualitativa, ya por alteración genética, ya, las
más de las veces, por sensibilizaciones sucesivas (tabla 3).

El mecanismo que regula el humor es, por tanto, donde
debemos centrar nuestra atención y tendremos que analizar
si realmente sólo regula el humor.

¿En qué consiste el mecanismo que genera 
la respuesta depresiva?

Para responder a esta pregunta tenemos que hablar de la
posible filogenia del mecanismo. Esta tarea requiere anali-

zar cuáles son los desencadenantes de las trastornos afecti-
vos ya que éstos pueden ser los que en la historia evolutiva
han sido la presión selectiva que ha generado las actuales
emociones26.

Naturaleza del MDI del que depende el humor

Los animales tienen MDI diseñados por la evolución para
adaptarse a la noche y al día73. Dentro de los MDI prepara-
dos para el día propugnamos que los hay muy variados. Por
ejemplo, algunos MDI tienen como función afrontar peli-
gros concretos activando respuestas como la huida, la lucha
o la rendición. Otros MDI tienen, sin embargo, como función
monitorizar las oscilaciones de funciones más generales co-
mo el nivel de actividad, la motivación para la acción y por
ende la inversión de energía. Llamemos al mecanismo que
realiza estas funciones generales MDI-A. 

El disparo del MDI-A depende de un cálculo de oportuni-
dades frente a amenazas-contrariedades (pasadas y futuras),
y para dicho cálculo puede usar (dependiendo del animal)
desde desencadenantes simples, como la intensidad de luz o
el nivel de la ingesta calórica, a complicados, como el resul-
tado de ciertos procesos cognitivos. Estos desencadenantes
activan, desactivan y regulan el nivel de motivación para la
acción del MDI-A. El MDI-A por defecto propende a la ac-
ción en un nivel moderado y es acelerado, pero sobre todo
frenado, por diversos desencadenantes. 

En el caso de humanos la propensión a la acción a nivel
psicológico se acompaña de un determinado humor (mode-
rado optimismo). Sin embargo, a nuestro juicio el objetivo
final del MDI-A no es generar buen o mal humor, esto es un
epifenómeno, una respuesta más del MDI-A. Es decir, el hu-
mor y sus cambios son una manifestación más de una res-
puesta global que comprende cambios en nivel de atención,
motivación, propensión a la acción, minusvaloración del
riesgo, optimismo, cambios endocrinos, vegetativos, etc. So-
mos conscientes de los cambios en el MDI-A por sus mani-
festaciones psicológicas (humor) y esto nos podría hacer
creer que el humor es la respuesta central de este MDI, pero
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Tabla 3 ¿Qué depresiones son adaptativas
desde el punto de vista evolucionista?

Son adaptativas

Los trastornos adaptativos
Fases hipomaníacas
Algunas depresiones mayores con desencadenantes obvios 

y severos como el duelo

No son adaptativas

La mayoría de depresiones mayores típicas o atípicas
Cuadros maníacos
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en tal caso no podríamos explicar su engarce a mecanismos
similares en otros animales en los que se dan respuestas si-
milares a las nuestras a estímulos similares, pero sin la res-
puesta afectiva. Lo que hace algo más complicado el meca-
nismo del MDI-A, en humanos al menos, es que la propia
percepción del estado de humor y sus cambios en un mo-
mento inical son entrada de información para el siguiente
momento de evaluación del MDI-A, de manera que hay
cierta tendencia a mantener el estado actual, una inercia
del sistema debida a esta retroalimentación positiva. Ade-
más, el buen humor no sólo tiene como función aportar in-
formación, sino que motiva para la acción por sus efectos
placenteros, de manera que buscamos provocar situaciones
que nos han generado buen humor en el pasado. Este mo-
delo que proponemos para este MDI nos hace pensar que en
los trastornos afectivos se altera el MDI-A.

Desencadenantes del MDI-A

Centrándonos en los desencadenantes del bajo humor y
por ende del nivel de actividad, vemos que éstos son varia-
dos y desde la perspectiva de los seres humanos nos pueden
parecer que todos son sociales. Sin embargo, si pensamos en
los animales y en determinados momentos de la ontogenia
de los trastornos afectivos veremos que uno de los más im-
portantes es la intensidad y tiempo de luz asociados a los
cambios estacionales. De hecho, a partir de un cierto mo-
mento de la evolución del trastorno depresivo o bipolar, la
luz es el único desencadenante aparente para muchos en-
fermos74. La importancia de la luz no nos debería sorpren-
der; fuera de los animales que permanecen siempre en un
nivel de luz constante como la penumbra u oscuridad per-
manente, los animales regulan su nivel de actividad según la
luz, y algunos cambios fisiológicos que se dan en ellos reme-
dan síntomas o incluso grupos de síntomas de los trastornos
afectivos, desde la hibernación con hiperfagia previa hasta
la simple bajada o subida del nivel de energía. Encontramos
analogías a la conexión entre los MDI que proponemos, la
luz, los trastornos afectivos, en ciertos hallazgos de la cro-
nobiología que revisaremos posteriormente.

Parece obvio que el mecanismo que regula el nivel de ac-
tividad a partir de niveles de luz (MDI-A) es más primitivo
que cualquiera que podamos proponer. Es una hipótesis
plausible que otros mecanismos a lo largo de la evolución se
acoplaran a este mecanismo primitivo para modificar los ni-
veles de actividad (motivación para la acción) añadiéndole
nuevas respuestas conductuales, cognitivas, afectivas e in-
cluso vegetativas. Llamémosles MDI acoplados al MDI-A
(MDI-AA).

Las primeras presiones selectivas que generaron la apari-
ción de MDI-AA debieron ser esencialmente la necesidad de
satisfacer necesidades biológicas básicas: obtención de ali-
mento o recursos, éxito reproductivo, dominancia social, etc.
Más recientemente en la filogenia se pueden haber añadido
MDI-AA que detecten señales del ámbito social indicadoras

de éxito o mayor probabilidad de éxito en el cumplimiento
de las necesidades básicas. Un MDI-AA que destaca en algu-
nos animales (incluidos humanos) es el de cálculo acerca de
la percepción de adaptación al ambiente. En este cálculo
destacan sobremanera la ratio de éxitos y fracasos hasta un
momento determinado, si bien existen otras entradas de in-
formación para este cálculo, como la percepción del estado
de humor previo. A nuestro juicio algunos de estos subme-
canismos acoplados al primitivo dependiente de la luz 
pueden ser algunos de los presentados en la revisión de los
modelos evolucionistas para explicar las depresiones en re-
lación con: jerarquía, petición de ayuda, hibernación, fase
de desespero, etc. Muchos de los MDI-AA frenan la propen-
sión a la actividad del MDI-A. Así, ante la escasez de alimen-
tos algunos animales cesan su actividad. Un ejemplo de ello
es que algunos animales dejan de escarbar en la nieve para
buscar hierba justo cuando el esfuerzo no compensa las ca-
lorías obtenidas. Es como si calcularan que el esfuerzo no
merece la pena (teoría del forrajeo)57-60. Como ya hemos
comentado este mecanismo de cálculo de oportunidades
frente a amenazas para regular el nivel de actividad es im-
portante en la regulación del nivel de actividad y por tanto
puede tener un papel importante en la depresión en hu-
manos.

Algunos de los modelos de MDI-AA  asociados a la apari-
ción de trastornos afectivos requieren cierta corticalización,
como muestra el desarrollo ontogénico (sin aparición del
cuadro de depresión completo o típico hasta cierta edad) y
la pérdida de desencadenantes y reacciones asociadas en la
demencia74.

De entre todos los MDI-AA destacan los que son desen-
cadenados por las interacciones sociales, por lo que no es de
extrañar que entre las respuestas conductuales que estos
submecanismos han implantado, sean las de tipo social las
más llamativas (p. ej., en el caso de la depresión: facies triste
o voz en tono bajo, aspecto abatido, etc.). Por otro lado se
ha dado una coevolución en los individuos receptores, de
manera que los humanos somos capaces de detectar estas
señales indicadoras de cambio de humor y generar una res-
puesta apropiada (en el caso de depresión una respuesta
empática que promueve a la ayuda).

Las respuestas inicialmente acopladas al primitivo MDI-A
son de tipo fisiológico, conductual y psicológico. Esencial-
mente: cambios metabólicos, regulación del nivel de hormo-
nas, ritmos ultra y circadianos, experiencias subjetivas de
sensación de energía, motivación, etc. Posteriormente se han
añadido otras respuestas relacionadas con los nuevos MDI-AA,
como sensación de culpa o anhedonía, bajo humor, etc.

En resumen, desde un punto de vista evolucionista (que
siempre tiene en cuenta el desarrollo filogenético) se puede
proponer que el mecanismo que regula el humor y por ende
el que falla en los trastornos afectivos (MDI-A) es de los más
primitivos (regulación del nivel de energía-actividad) y sus

Aspectos evolucionistas de los trastornos afectivos, revisión crítica y propuesta de un nuevo modeloF. Montañés Rada, et al.

79 271Actas Esp Psiquiatr 2006;34(4):264-276

264-276.qxd  27/6/06  10:24  Página 8



desencadenantes también lo son (duración e intensidad de
la luz). A este primitivo mecanismo en el desarrollo filoge-
nético se han ido acoplando otros submecanismos (MDI-AA)
para diferentes estímulos (sociales, etc.) que añaden a la 
reacción básica del MDI-A nuevas respuestas. Buenos ejem-
plos de mecanismos acoplados pueden ser los propuestos en
la revisión de modelos evolucionistas que hemos hecho pre-
viamente. La dirección del disparo de estos mecanismos, co-
mo ya hemos comentado, suele ser frenar la actividad, que
es el funcionamiento por defecto. Sin embargo, la dirección
del disparo puede ser también hacia ánimo elevado, lo que
explica que el mismo mecanismo pueda generar depresiones
o manías, pero con mayor frecuencia depresiones. Teniendo
en cuenta la diferente expresión de trastornos afectivos en
ancianos y niños, el desarrollo ontogénico sugiere que la
corticalización es necesaria para que los MDI que propone-
mos respondan a determinados estímulos (sobre todo socia-
les) y también dé ciertas respuestas relacionadas con estos
desencadenantes (tabla 4).

Datos neurobiológicos que apoyan 
la relación entre MDI, luz, ritmos biológicos 
y trastornos afectivos

Algunos de los datos clínicos y epidemiológicos que apo-
yan nuestro modelo se han incluido o se irán incluyendo a
lo largo del texto. Pero los datos que aporta la cronobiolo-
gía merecen un apartado especial por su extensión. Esen-
cialmente la cronobiología ha determinado que la cantidad
y ritmo del sueño no son meros síntomas de la depresión, si-
no que informan de la evolución y tienen un papel en su pa-
togénesis75,76. Así la deprivación del sueño mejora un 60 %
de depresiones y puede desencadenar fases maníacas77. Al-
terando el momento de inicio del sueño sin alterar su dura-

ción se altera el humor. Adelantando el sueño de 17:00 a 
1:00 h se puede mejorar la depresión y desencadenar manía.
Cambiar el sueño a la mañana puede desencadenar depre-
sión78. 

La principal estructura del sistema circadiano, el núcleo
supraquiasmático (NSQ), es un sistema multioscilador for-
mado por diferentes elementos que suelen ir acoplados ge-
nerando un ritmo único79 y que en estados patológicos se
desincronizan. La mayoría de tejidos del organismo tienen
actividad rítmica circadiana in vitro80. Existen ocho genes
implicados en mecanismos de retroalimentación negativos y
positivos del NSQ81,82 y su mutación puede dar lugar a tras-
tornos afectivos83. El NSQ presenta acusado dimorfismo se-
xual en humanos84,85 y tiene receptores para hormonas se-
xuales86.

La melatonina se secreta en función de la longitud del
día87. En los pacientes con síndrome afectivo estacional la
duración de secreción de melatonina en invierno es mayor
(sobre todo en hombres), es decir, generan una señal biológi-
ca de cambio de estación88. 

Los pacientes con síndrome afectivo estacional tienen un
retraso de fase de los ritmos circadianos respecto al de sue-
ño-vigilia89,90. El máximo de todas las variables conductua-
les, como estado cognitivo, memoria a corto plazo, coincide
con el del máximo de temperatura (18 h). 

El período circadiano de humanos es de 25 h de media y
su duración está genéticamente determinada para cada in-
dividuo. Existen cronotipos vespertinos (más largo) y matu-
tinos (más corto). El cronotipo vespertino tiene correlación
positiva con extroversión91, el carácter optimista-pesimis-
ta92 y en estudio de análogos adolescentes con el carácter
depresivo93. 

Las alteraciones de los ritmos circadianos producen sín-
tomas que recuerdan a los trastornos afectivos: irritabilidad,
fatiga, apatía, disforia, alteraciones psicosomáticas y del
apetito94. La relación de ritmos biológicos y depresión se lle-
va debatiendo 20 años y se han encontrado muy variadas
alteraciones de los ritmos circadianos: inicio temprano de
fase REM, aumento de cortisol, empeoramiento del humor
por la mañana95, avances de fase de los ritmos96, fallos en el
mecanismo homeostático que regula el sueño según las ho-
ras de vigilia previas97, sueño REM alterado98. Todos los an-
tidepresivos, litio y ansiolíticos alteran alguna variable cir-
cadiana99,100,101.

Es más que probable que algunos de los MDI que propone-
mos sean algunos de los componentes de los ritmos circadia-
nos ya descubiertos. Nuestro interés, sin embargo, no ha sido
demostrar este hecho concreto, sino mostrar su posibilidad,
así como exponer la relaciones entre los posibles MDI impli-
cados, hipotetizar acerca de su historia filogenética y la ma-
nera en que explican los datos clínicos y epidemiológicos. 

El principal punto de apoyo a la conexión entre crono-
biología y trastornos afecivos es el hecho de que las altera-

Aspectos evolucionistas de los trastornos afectivos, revisión crítica y propuesta de un nuevo modeloF. Montañés Rada, et al.

272 80Actas Esp Psiquiatr 2006;34(4):264-276

Tabla 4 Nuestro modelo evolucionista para 
los trastornos afectivos

El mecanismo que regula el humor y por ende el que falla en los
trastornos afectivos es de los más primitivos (regulación del
nivel de energía-actividad) y sus desencadenantes también lo
son (duración e intensidad de la luz)

A este primitivo mecanismo en la filogenia se han ido acoplando
otros submecanismos para diversos estímulos (sociales, etc.)
que añaden a la reacción básica del MDI dependiente de luz
nuevas respuestas, dando la actual respuesta vegetativa, 
cognitiva y conductual

La dirección del disparo del MDI suele ser frenar la actividad
que es el funcionamiento por defecto, por ello genera
depresiones con mayor facilidad que manías, pero puede ser
también hacia ánimo elevado 

El proceso de desarrollo ontogénico del MDI en ancianos y niños 
sugiere que la corticolización es necesaria para que responda a
determinados estímulos (sobre todo sociales) de forma adecuada
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ciones de los ritmos actúan como desencadenantes y sirven
como terapia de los trastornos afectivos (depresivos y ma-
níacos). 

Las infrecuentes depresiones atípicas plantean dificulta-
des en su explicación. Quizás algunos componentes de la
cronobiología entendidos como MDI nos puedan ayudar.
Así, vemos que el síndrome afectivo estacional presenta con
más frecuencia síntomas de depresión atípica y que su etio-
patogenia está relacionada con un retraso de fase, mientras
que las depresiones no estacionales tienen sintomatología
típica y su etiopatogenia se relaciona con adelanto de fase.
Esto hace pensar en un mismo MDI que funciona por defec-
to generando una respuesta (la de la depresión típica), pero
que en determinadas condiciones puede dar algunos sínto-
mas similares y otros opuestos (la atípica). 

Otra aplicación de estos datos permite proponer que la
mayor prevalencia de depresión en mujeres se explique por
un dimorfismo sexual similar al presente en el NSQ en cier-
tos MDI.

¿Por qué existe más facilidad para la aparición 
de depresión que para la manía?

En la vida existen más situaciones adversas que positivas,
por lo que no es de extrañar que la sensibilización ontogé-
nica y el ajuste filogenético produzca una mayor facilidad
para el disparo de la reacción depresiva.

En el sistema nervioso es frecuente que la forma en que
se relacionen dos sistemas sea que uno funciona por defec-
to y otro lo frena (lóbulo frontal como freno de centros in-
feriores, putamen y caudado como freno de pálido, etc.).
Así pensamos que ocurre en los MDI que hemos descrito, de
tal manera que en el funcionamiento normal por defecto
del MDI-A y los MDI-AA existiría una cierta tendencia al
optimismo (evaluación del riesgo por debajo de lo real) y a
la acción (mayor en jóvenes) que ha de ser frenada. La subi-
da del ánimo es una menor acción del mecanismo de freno
y el bajo humor una activación del mecanismo de freno de
este mecanismo que entre otros regula el humor. 

Explicaciones evolucionistas a la mayor
prevalencia de depresión en mujeres

Uno de los datos más consistentes de la epidemiología es
que la depresión es más frecuente en mujeres. Podemos
ilustrar la capacidad de generar hipótesis causales de la teo-
ría evolucionista alrededor de este dato. Las explicaciones
evolucionistas para explicar por qué las depresiones son más
frecuentes en mujeres pueden basarse en su alta implica-
ción en la función reproductora, en el papel social que tuvo
la mujer en el pasado filogenético, en diferencias psicológi-
cas preexistentes con el varón, etc.

Función reproductora

Respecto a una posible relación con funciones reproducti-
vas, nosotros proponemos la hipótesis de que la sensibilidad
del MDI principal o de los secundarios esté modulado por de-
terminados mediadores hormonales que en el género feme-
nino aparecen en forma y concentraciones diferentes84-86.
En este caso una posible investigación podría basarse en el
estudio de las reacciones en personas sometidas a terapia
con hormonas del otro sexo, si bien es de suponer que exis-
ten períodos sensibles en la infancia para la acción de estas
hormonas que puedan desvirtuar resultados en adultos.

Diferente papel social de la mujer en el pasado filogenético

Una hipótesis sería que en su actual desarrollo ontogéni-
co las mujeres están expuestas a más eventos negativos o
bien a eventos para los que no están tan preparadas filoge-
néticamente (p. ej., asumir estreses asociados al rol masculi-
no, cambios en la estructura de la familia nuclear, etc.). Esta
hipótesis podría ayudarnos a explicar diferencias en preva-
lencias entre sociedades occidentales, modernas no occi-
dentales, neolíticas que todavía persisten, etc. 

Diferencias psicológicas preexistentes con el varón, 
que si bien pueden ser positivas por un lado puedan
favorecer la aparición de depresión por otro

Digamos para empezar que el origen de estas diferencias
también merece una explicación evolucionista. En el pasado
filogénetico aparecieron diferencias entre hombres y mujeres
a nivel cognitivo por especializaciones, simple azar y poste-
rior ocupación de nicho ecológico a nivel cognitivo, etc. Las
diferencias se potenciaron por coevoución u otros mecanis-
mos. Las hipótesis que nos genera esta opción son:

— El MDI que regula el nivel de energía y por ende el hu-
mor, como ya hemos visto, reacciona ante la pérdida
de estatus o a la percepción de dominio por otro con
una reacción: la depresiva, similar a la sumisión (hay
quien equipara ambas reacciones y ambos MDI). En
apoyo de esto, se podría argumentar que las mujeres
presentan, al contrario que los hombres, más rasgos y
por ende más trastornos de la personalidad por de-
pendencia, cuyos rasgos incluyen, entre otros: menos
asertividad, más inseguridad y más sumisión a las nor-
mas y a otras personas. 

— Mayor sensibilidad a las sutilezas y efectos de las rela-
ciones sociales. La hipótesis sería que las mujeres son
más sensibles, más empáticas, más pendientes del deta-
lle y la sutileza de las expresiones afectivas y que esto
se relaciona de alguna manera con una mayor labilidad
del ánimo y con la mayor propensión a trastornos afec-
tivos. Es decir, el ser más sensible a los cambios en el
ambiente implicaría también un menor umbral de dis-
paro del mecanismo para cambios afectivos y esto fa-
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vorecería la alteración de la sensibilidad del mecanismo
de disparo. 

A lo largo de estas líneas hemos revisado las teorías evo-
lucionistas sobre trastornos afectivos. Hemos expuesto tam-
bién nuestro modelo, que se diferencia esencialmente de las
teorías hasta ahora publicadas en primer lugar en que expli-
ca simultáneamente depresiones y fases maníacas, así como
los subtipos de depresiones, y en segundo lugar, en que no
considera a estos procesos situaciones adaptativas, sino dis-
funciones de un mecanismo que sí es adaptativo (MDI-A).
En nuestro modelo las emociones o afectos son epifenóme-
nos conscientes de una respuesta más amplia. Este modelo
se apoya en dos pilares: uno es la herencia y desarrollo de-
pendiente de estímulo ambiental de MDI entendidos como
redes neuronales implicadas en funciones de alto valor para
la supervivencia y otro es la generación de hipótesis a cerca
de la forma en que diferentes redes neuronales de MDI se
pueden haber ido acoplando a lo largo de la evolución para
dar respuestas cada vez más complejas ante diversos estí-
mulos (desde la luz a sociales).

Esperamos que esta revisión y la propuesta de nuevos
modelos sirva para crear un debate sobre las teorías evolu-
cionistas y su aplicación a la psiquiatría y genere nuevas in-
vestigaciones que permitan resolver el problema sobre la
etiología de algunos trastornos psiquiátricos.
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