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Resumen 
 
 
 

Los trastornos emocionales (TE), como la ansiedad, la depresión o las 

somatizaciones son los trastornos mentales más prevalentes a nivel mundial. Los TE son 

una de las principales causas que contribuyen a la carga mundial relacionada con la salud, 

acarreando enormes costes económicos, así como elevados costes sociales y personales 

al impactar de manera negativa sobre la calidad de vida (CdV) y el funcionamiento diario 

de quienes los sufren. En España, y en muchos otros países, los TE son abordados 

principalmente en el ámbito de Atención Primaria (AP), donde con frecuencia se 

diagnostican erróneamente y son tratados mayoritariamente con psicofármacos 

(tratamiento habitual-TH). De hecho, España es el segundo país de Europa con el 

consumo más elevado de ansiolíticos y el tercero de antidepresivos. A pesar de esto, las 

guías clínicas internacionales, como la guía NICE o la guía APA, señalan que el 

tratamiento preferente para este tipo de trastornos es la terapia psicológica basada en la 

evidencia, como la terapia cognitivo conductual (TCC). La literatura científica ha 

mostrado ampliamente que la terapia psicológica es más eficaz que la terapia 

farmacológica a corto y largo plazo, igual o más eficaz que la terapia combinada (terapia 

psicológica más fármacos) a corto plazo, y más eficaz que esta última a largo plazo. 

Además, los pacientes habitualmente prefieren la terapia psicológica frente a la 

farmacológica, ya que los fármacos presentan más efectos adversos indeseables sobre el 

funcionamiento diario y la CdV. Debido a esto, en las últimas décadas diversos países han 

planteado proyectos a escala nacional para implementar en el contexto de AP tratamientos 

psicológicos basados en la evidencia para el abordaje de los TE, como es el caso del 

programa IAPT en Inglaterra, el programa NewAcces en Australia o el proyecto PsicAP 

en España. El proyecto PsicAP (Psicología en Atención Primaria) fue un ensayo clínico 

aleatorizado, realizado en ocho comunidades autónomas de todo el territorio español, y 
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cuyo objetivo fue ofrecer TCC transdiagnóstica (TCC-TD) en formato grupal para el 

tratamiento de los TE leves-moderados en el ámbito de AP. El presente trabajo tuvo como 

objetivo principal estudiar los efectos terapéuticos de este protocolo de TCC-TD para la 

mejora de la CdV, producida indirectamente a través del cambio en los síntomas 

emocionales (ansiedad, depresión y somatizaciones), las estrategias de regulación 

emocional desadaptativas (REDs) y los efectos de interacción de los antidepresivos. Para 

llevar a cabo estos objetivos generales, se plantearon tres estudios independientes con 

objetivos específicos: 1) el primer estudio consistió en investigar los mecanismos de 

acción de la TCC-TD que conducen a una mejora de la CdV, hipotetizando un  efecto 

secuencial de la terapia psicológica sobre las REDs y los síntomas emocionales de 

ansiedad, depresión y somatizaciones; 2) el segundo estudio tuvo como objetivo principal 

investigar si el efecto de la TCC-TD sobre la CdV se producía a través de la reducción 

secuencial de síntomas emocionales, hipotetizando en primera instancia que, debido al 

perfil de pacientes (leves-moderados) y al tipo de programa aplicado (transdiagnóstico), 

la mejora en la CdV tras recibir TCC-TD podía estar producida por una reducción inicial 

de los síntomas de ansiedad o somatizaciones, y posteriormente, una mejora en los 

síntomas depresivos; 3) el tercer estudio tuvo como objetivo analizar el efecto de 

interacción de los antidepresivos con la TCC-TD para la reducción de los síntomas 

emocionales (ansiedad, depresión y somatizaciones) y la mejora de la CdV. 

Para llevar a cabo estos estudios se utilizó una muestra de pacientes del ensayo 

PsicAP. En los centros de AP que participaron en el proyecto, los médicos de cabecera 

invitaban a participar en el ensayo a todos los pacientes de entre 18 y 65 años con 

diagnóstico previo o sospecha diagnóstica de un TE. Todos estos pacientes reclutados por 

los médicos de AP (MAP) eran derivados a una segunda fase de valoración, donde un 

psicólogo experto realizaba una sesión de evaluación y cribado para ver si el paciente 
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cumplía con los criterios de inclusión. Los pacientes se incluyeron en el ensayo si 

cumplían los puntos de corte predeterminados en al menos una de las subescalas para la 

medición de TE:  GAD-7 (≥10 puntos), PHQ-9 (≥10 puntos) y PHQ-15 (≥10 puntos); y 

no cumplían ningún criterio de exclusión. Se reclutó a un total de 1.061 pacientes, que 

posteriormente fueron aleatorizados e incluidos a las dos condiciones experimentales del 

estudio, grupo control (GC, que recibe únicamente TH) y grupo experimental (GE, que 

recibe TCC-TD+TH). El ensayo PsicAP sigue un diseño de doble brazo y simple ciego, 

donde los evaluadores son ciegos antes y después del tratamiento, pero los pacientes solo 

pueden serlo en el pre-tratamiento. Para el desarrollo de los tres estudios de esta tesis se 

utilizaron datos por protocolo recogidos tras la finalización del tratamiento, que incluían 

a 623 pacientes que habían completado las fases de evaluación previa y posterior al 

tratamiento (TH = 313 vs TC-TD+TH = 310). Todos los pacientes completaron en las 

fases pre y post tratamiento instrumentos para la medida de síntomas emocionales (GAD-

7, PHQ-9 y PHQ-15), la CdV (WHOQOL-Bref) y las estrategias de regulación emocional 

(RRS-B, PSWQ-A, IACTA-PB y MCQ-NB). Asimismo, rellenaron un cuestionario ad 

hoc donde se recogían diversas variables sociodemográficas y la información relativa al 

consumo de psicofármacos. Para poner a prueba las hipótesis específicas de cada estudio 

se plantearon un conjunto de análisis estadísticos basados en el paradigma de la mediación 

y la moderación. Así, para el estudio 1 y 2 se realizaron diversos modelos de mediación 

serial, y para el estudio 3 un conjunto de modelos de mediación moderada. Todos los 

análisis fueron realizados con el programa SPSS v.29 y la Macro PROCESS para este 

mismo software. 

Los resultados del primer estudio mostraron que la mejora de la CdV tras recibir 

TCC-TD estaba mediada por la reducción en serie del uso de REDs y la reducción de 

síntomas emocionales. Es decir, la TCC-TD ayuda a mejorar la CdV a través de un efecto 
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indirecto en cascada, que comienza con la reducción de ciertas REDs (como la 

preocupación, la rumiación, la atención a las amenazas o las metacogniciones negativas) 

y sigue con la reducción de los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones. Los 

resultados del segundo estudio mostraron que, para pacientes con una gravedad leve-

moderada de TE, la TCC-TD produce un efecto en cascada donde, la mejora de la CdV 

viene producida por un efecto indirecto secuencial entre síntomas, que comienza con la 

reducción de los síntomas de ansiedad y/o somatizaciones y finaliza con la reducción de 

los síntomas depresivos. Finalmente, los resultados del tercer estudio mostraron que el 

uso concomitante de antidepresivos con la TCC-TD tiene un efecto de interferencia 

indeseable, ya que reduce directamente las mejoras sobre los síntomas de depresión, 

ansiedad y somatizaciones, e indirectamente las mejoras sobre la CdV, a través de un 

efecto de mediación moderada sobre los síntomas depresivos (con respecto a aquellas 

personas que reciben terapia psicológica y no toman medicación antidepresiva).  

En definitiva, los resultados de esta tesis ponen de manifiesto que la adición de un 

protocolo de TCC-TD al TH, para el manejo de los TE en el entorno de AP, son una 

alternativa de tratamiento muy eficaz para mejorar la CdV de las personas que presentan 

una gravedad leve-moderada, ya que actúan a través de una acción indirecta sobre las 

REDs y los síntomas emocionales de ansiedad, depresión y somatizaciones. Además, 

parece ser que estos efectos terapéuticos son mayores cuando la terapia psicológica no se 

combina con el uso de fármacos antidepresivos.  
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Abstract 
 

 
 

Emotional disorders (ED) such as anxiety, depression and somatization are the 

most prevalent mental disorders globally and nationally. They are one of the main 

contributors to the global health-related burden, entailing huge economic, but also high 

social and personal costs by negatively impacting on the quality of life (QoL) and daily 

functioning of those who suffer from them. In Spain, as in many other countries, ED are 

mainly treated in the Primary Care (PC) setting, where they are often misdiagnosed and 

treated only with psychotropic drugs (treatment as usual-TAU). In fact, Spain is the 

country with the second highest consumption of anxiolytics and the third highest 

consumption of antidepressants in Europe. Despite this, international clinical guidelines, 

such as the NICE guide or the APA guide, indicate that the preferred treatment for this 

type of disorder is evidence-based psychological therapy, such as CBT or TD-CBT, since 

scientific evidence has widely shown that psychological therapy is more effective than 

pharmacological therapy in the short and long term, equally or more effective than 

combined therapy (psychological therapy plus medication) in the short term, and more 

effective than the latter in the long term. In addition, patients usually prefer psychological 

therapy to pharmacological therapy, as the latter has more undesirable adverse effects on 

daily functioning and QoL. Because of this, in the last decade several countries have 

proposed projects at national level to implement evidence-based psychological treatments 

in the PC context for the management of ED, such as the IAPT programme in England, 

the NewAcces programme in Australia or the PsicAP project in Spain. The PsicAP 

(Psychology in Primary Care) project was a randomised clinical trial, conducted in 8 

autonomous communities throughout Spain, whose aim was to offer transdiagnostic 

cognitive behavioural therapy (TD-CBT) in group format for the treatment of mild-

moderate ED in the PC setting. The main aim of the present work was to study the 
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therapeutic effects of this TD-CBT protocol for the improvement of QoL, produced 

indirectly through the change in emotional symptoms (anxiety, depression and 

somatization), maladaptive emotional regulation strategies (MERS) and the interaction 

effects of antidepressants. In order to carry out these general objectives, three independent 

studies with specific objectives were proposed: 1) the first study consisted of investigating 

the mechanisms of action of TD-CBT leading to an improvement in QoL, hypothesising 

a sequential effect of psychological therapy on MERS and emotional symptoms of 

anxiety, depression and somatizations; 2) the second study aimed to investigate whether 

the effect of TD-CBT on QoL was produced through the sequential reduction of emotional 

symptoms, hypothesising in the first instance that, due to the patient profile (mild-

moderate) and the type of programme applied (transdiagnostic), the improvement in QoL 

after receiving TD-CBT could be produced by an initial reduction in anxiety symptoms 

or somatizations, and subsequently, an improvement in depressive symptoms; 3) the third 

study aimed to analyze the interaction effect of antidepressants with TD-CBT for the 

reduction of emotional symptoms (anxiety, depression and somatization) and QoL. 

A sample of patients from the PsicAP trial, collected during the years 2014-2019, 

was used to carry out these studies. In PC centers, general practitioners (GPs) invited all 

patients aged 18-65 years with a previous diagnosis or suspected diagnosis of ED to 

participate in the trial. All these patients recruited by the GPs were referred to a second 

phase, where an expert psychologist conducted an assessment and screening session to 

see if the patient met the inclusion criteria. Patients were included in the trial if they met 

predetermined cut-off points on at least one of the subscales for measuring ED: GAD-7 

(≥10 points), PHQ-9 (≥10 points) and PHQ-15 (≥10 points); and did not meet any 

exclusion criteria. A total of 1.061 patients were recruited and subsequently randomised 

and included in the two experimental conditions of the study, control group (CG, 
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receiving TAU only) and experimental group (EG, receiving TD-CBT+TAU). Thus, the 

PsicAP trial follows a double-arm, single-blind design, where evaluators are blinded 

before and after treatment, but patients can only be blinded at pre-treatment. For the 

development of the three studies in this thesis, per protocol data collected after trial 

treatment were used, which included 623 patients who had completed the pre- and post-

treatment assessment phases (TAU= 313 vs. TC-CBT+TAU= 310). All patients 

completed in the pre- and post-treatment phases instruments for the measurement of 

emotional symptoms (GAD-7, PHQ-9 and PHQ-15), QoL (WHOQOL-Bref) and 

emotional regulation strategies (RRS-B, PSWQ-A, IACTA-PB and MCQ-NB). They also 

filled in an ad hoc questionnaire which collected several socio-demographic variables and 

information on the consumption of psychotropic drugs. In addition, to test the specific 

hypotheses of each study, a set of statistical analyses based on the mediation and 

moderation paradigm were used. Thus, a number of serial mediation models were 

conducted for study 1 and 2, and a set of moderated mediation models for study 3. All 

analyses were carried out with SPSS v.29 and Macro PROCESS for SPSS v.29. 

The results of the first study showed that the improvement of QoL after receiving 

TD-CBT was mediated by the serial reduction of the use of maladaptive cognitive-

emotional strategies and the reduction of emotional symptoms. That is, TD-CBT helps to 

improve QoL through an indirect cascade effect, starting with the reduction of certain 

MERS (such as worry, rumination, attention to threat and negative metacognitions) and 

followed by the reduction of anxiety, depression and somatization symptoms. The results 

of the second study showed that, for patients with mild-moderate severity of ED, TD-

CBT produces a cascade effect where, the improvement of QoL is produced by a 

sequential indirect effect between symptoms, starting with the reduction of anxiety and/or 

somatization symptoms and ending with the reduction of depressive symptoms. Finally, 
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the results of the third study showed that the concomitant use of antidepressants with TD-

CBT has an undesirable interference effect, as it directly reduces improvements in 

depressive symptoms, anxiety and somatization, and indirectly reduces improvements in 

QoL through a moderate mediation effect on depressive symptoms (compared to those 

receiving psychological therapy and not taking antidepressant medication).  

In short, the results of this thesis show that the addition of a TD-CBT protocol to 

TAU, for the management of ED in the PC setting, is a very effective treatment alternative 

to improve the QoL of people with mild-moderate severity, as it acts through indirect 

action on maladaptive emotional regulation strategies and emotional symptoms of 

anxiety, depression and somatization. Moreover, it appears that these therapeutic effects 

are greater when psychological therapy is not combined with the use of antidepressant 

drugs. 
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1. Introducción 

1.1. Los trastornos emocionales. 

Los trastornos emocionales (TE) constituyen un conjunto de alteraciones 

psicológicas caracterizadas por la intensidad prolongada y desajustada de emociones de 

valencia negativa o desagradable, y que dificultan la adaptación o el desarrollo de una 

conducta adaptativa por parte de la persona que los padece. Estos trastornos se 

manifiestan cuando las emociones, que en condiciones normales cumplen una función 

evolutiva y adaptativa, no son reguladas adecuadamente y se vuelven desproporcionadas 

y difíciles de gestionar para el individuo. De esta forma, las emociones en lugar de 

contribuir al bienestar de la persona se convierten en barreras que impactan 

negativamente en la calidad de vida (CdV) y el funcionamiento diario (Cano-Vindel, 

2011). 

Los TE engloban toda una serie de trastornos mentales como los trastornos 

adaptativos de tipo ansioso, depresivo o mixto (Domínguez Rodríguez et al., 2017; 

Herrero Gómez & Cano-Vindel, 2010; Martínez et al., 2014), los trastornos de ansiedad 

como el trastorno de pánico (Onur et al., 2013; Tull, 2006), el trastorno de ansiedad 

generalizada (TAG) (Deleurme et al., 2023; Tsypes et al., 2013), el trastorno de estrés 

post traumático (TEPT) (Specker & Nickerson, 2019) o la fobia social (Kim, 2018), los 

trastornos del estado de ánimo como el trastorno depresivo mayor (TDM) (Kökönyei et 

al., 2024; Vanderlind et al., 2022; Xu et al., 2022) o distimia (Warren, 2012), el trastorno 

de síntomas somáticos (TSS) (Schnabel, Petzke, et al., 2022; Schnabel, Schulz, et al., 

2022; Warren, 2012) y algunos trastornos del sueño como el insomnio o los terrores 

nocturnos (Demichelis et al., 2023; Meneo et al., 2023; Yang et al., 2023). De entre todos 

estos TE, tres de ellos son especialmente relevantes debido a su alta prevalencia y carga 



 

 10 

mundial relacionada con la salud: el TDM, el TAG y el TSS (GBD, 2022; Yang et al., 

2021). 

1.1.1. Los trastornos emocionales en las clasificaciones internacionales. 

En el DSM-5-TR el TDM se engloba dentro de la categoría Trastornos depresivos, 

donde comparte espacio con otros 8 trastornos del estado de ánimo (APA, 2022). Para 

realizar un diagnóstico de TDM se debe realizar una entrevista clínica y detectar que se 

cumplen una serie de criterios: 1) encontrar un mínimo de 5 de los 9 síntomas del criterio 

A, 2) que estos estén presentes durante un tiempo mínimo de dos semanas, 3) que alguno 

sea la pérdida de interés/placer o un estado de ánimo deprimido, 4) que todo esto genere 

un malestar clínicamente significativo, y 5) que los síntomas no se expliquen mejor por 

una afección médica, consumo de sustancias o la presencia de otro trastorno mental. En 

la actualidad, existen varios instrumentos en la modalidad de entrevista clínica 

semiestructurada para la detección del TDM, como son la Entrevista Diagnóstica 

Internacional Compuesta de la Organización Mundial de la Salud (CIDI) (Robins, 1988) 

o la Entrevista Clínica Estructurada para los Trastornos del DSM-5 (SCID) (First, 2015), 

entre otros. El TDM es uno de los trastornos mentales más complejos y difíciles de tratar 

(Belvederi Murri et al., 2019), y debido a la variedad de síntomas y a las posibles 

combinaciones de estos, existen múltiples perfiles de pacientes (Fried & Nesse, 2015), 

con un deterioro funcional más o menos grave (Fried & Nesse, 2014). Además, los 

síntomas depresivos subclínicos (SDS), es decir, la presencia de síntomas depresivos, 

pero sin que estos lleguen a constituir un diagnóstico de TDM, suponen también un 

importante malestar clínico y son uno de los principales predictores del TDM grave (Lee 

et al., 2019; McIntyre et al., 2014). 

El TAG se encuentra dentro del capítulo Trastornos de ansiedad del DSM-5-TR, 

donde comparte categoría con otros 8 trastornos de ansiedad (APA, 2022). Según el 
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manual, para el diagnóstico de TAG es necesario que exista un nivel de ansiedad y 

preocupación excesivos sobre diversos acontecimientos o actividades, persistente, difícil 

de controlar por parte de la persona y asociados a tres o más síntomas de sobreactivación 

fisiológica. Además, todos estos síntomas deben estar presentes la mayoría de los días 

durante un mínimo de 6 meses. Asimismo, se debe especificar si el TAG se presenta con 

o sin somatizaciones. Para realizar un diagnóstico clínico de TAG es necesaria la 

aplicación de una entrevista estructurada como la Anxiety and Related Disorders 

Interview Schedule for DSM-5 (ADIS-5) (Brown & Barlow, 1998), que permita conocer 

si se cumplen los criterios clínicos para el diagnóstico. De igual forma que ocurre con los 

síntomas depresión, los síntomas de ansiedad (aunque estos no lleguen a constituir un 

diagnóstico de TAG) son uno de los problemas con mayor impacto en salud física y 

mental, generando altos niveles de malestar y discapacidad funcional (Bauer-Staeb et al., 

2023; Stafseth et al., 2022).  

Finalmente, encontramos el TSS, uno TE con cierto nivel de controversia en la 

comunidad científica (Cosci & Fava, 2016; Czachowski, 2023). En el DSM-IV, las 

somatizaciones se recogen en el capítulo Trastornos somatomorfos, donde se presentan 7 

trastornos diferentes: trastorno por somatización, trastorno por conversión, hipocondría, 

trastorno dismórfico corporal, trastorno por dolor, trastorno somatomorfo indiferenciados 

y trastorno somatomorfo sin otra especificación. Los trastornos somatomorfos se 

engloban bajo la característica común de la existencia de sintomatología física que podría 

ser compatible con una enfermedad médica, pero donde no existe una justificación médica 

que explique por completo dicha sintomatología. Sin embargo, esta clasificación presenta 

algunas limitaciones, como la elevada superposición de estos trastornos entre sí, la escasa 

claridad de límites entre unos trastornos y otros, y la excesiva focalización en la 

sintomatología física (Modrego-Muñoz et al., 2018). Debido a esto, con la llegada del 
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DSM-5 los trastornos somatomorfos se reorganizan y forman una nueva categoría 

llamada Trastornos de síntomas somáticos y trastornos relacionados. Esta nueva 

categoría engloba bajo el término TSS tres de los trastornos somatomorfos del DSM-IV: 

trastorno de somatización, trastorno somatomorfo y trastorno por dolor. El TSS se 

caracteriza por la presencia de al menos un síntoma somático, que genera un malestar 

significativo en la vida diaria de la persona y que se asocia a la presencia de pensamientos, 

sentimientos y conductas relacionadas al mismo (APA, 2022). Además, estos 

comportamientos, pensamientos o sentimientos suponen una cantidad de tiempo 

desproporcionados y se acompañan con niveles elevados de ansiedad. El TSS puede ser 

considerado leve, moderado o grave en función de si existen una o más de las siguientes 

características: pensamientos desproporcionados o persistentes sobre la gravedad de los 

propios síntomas, grado persistentemente elevado de ansiedad acerca de la salud o los 

síntomas, y tiempo y energía excesivos dedicados a estos síntomas o a la preocupación 

por la salud. Esta nueva concepción de los trastornos relacionados con las somatizaciones 

ya no requiere estrictamente la presencia de síntomas somáticos en ausencia de 

explicación médica e incorpora la dimensión psicológica como parte fundamental del 

diagnóstico. Asimismo, es importante tener en cuenta que el TSS se encuentra asociado a 

altas tasas de comorbilidad con otras enfermedades médicas y trastornos mentales como 

el TDM o el TAG (Barsky et al., 2005), haciendo que la comorbilidad con estos trastornos 

sea habitualmente la norma y no la excepción (Ionescu et al., 2021).  

 

1.1.2. Prevalencia global y nacional de los trastornos emocionales. 

La implementación de criterios diagnósticos operativos para los trastornos 

mentales a finales de la década de 1970, así como su posterior inclusión en la taxonomía 

DSM, representaron un avance fundamental para los estudios epidemiológicos en el 
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campo de la salud mental. Este avance permitió realizar a los investigadores estimaciones 

de la prevalencia discreta y combinada de diversos trastornos como el TDM, el TAG o el 

TSS.  

En el año 2014 se publicó uno de los primeros metaanálisis sobre las encuestas 

epidemiológicas de diferentes países del mundo en el período 1980-2013, con el objetivo 

de informar sobre la prevalencia combinada de los trastornos mentales comunes (Steel et 

al., 2014). Hasta la fecha, la mayoría de los trabajos habían centrado su atención 

únicamente en revisiones sobre la prevalencia discreta de algún trastorno mental 

específico, como el caso del TDM (Ferrari et al., 2013) o los trastornos de ansiedad 

(Baxter et al., 2013), y principalmente en el continente europeo (Wittchen & Jacobi, 2005, 

2011). El metaanálisis realizado por Steel et al. (2014) incluyó 174 encuestas realizadas 

a lo largo de 63 países y una muestra combinada de más de 800.00 participantes. Según 

este trabajo, el 17,6% de los encuestados cumplía en el momento de realizar la encuesta, 

o durante los 12 meses anteriores, los criterios para algún trastorno mental común; y 

aproximadamente un 29,2% los había cumplido en algún momento de su vida. Entre los 

trastornos mentales comunes estudiados, las tasas para los trastornos del estado de ánimo 

(5,4%) y de ansiedad (6,7%) fueron las más altas. Asimismo, se encontró un efecto 

consistente del género en la prevalencia de estos TE, ya que las mujeres presentaron tasas 

más altas de los trastornos del estado de ánimo (7,3%) y de ansiedad (8,7%) que los 

hombres (4% y 4,3%,  respectivamente). En el trabajo de Steel et al. (2014) no se 

incluyeron las somatizaciones como objeto de estudio, probablemente por el problema de 

delimitación conceptual que se ha comentado en el epígrafe anterior y el elevado nivel de 

solapamiento con otras afecciones médicas y psicológicas. Sin embargo, otros estudios 

estimaron discretamente la prevalencia de las somatizaciones en torno a un 4,4% 

(Kirmayer et al., 2004; Toft et al., 2005; Vos et al., 2015), siendo esta cifra muy 
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conservadora, ya que como señala Sánchez-García (2014), las somatizaciones son uno de 

los TE más infradiagnosticados en la población general. Asimismo, es importante tener 

en cuenta que las somatizaciones presentan un alto grado de comorbilidad con otros 

trastornos como la ansiedad o la depresión (Modrego-Muñoz et al., 2018). En esta línea, 

Gorosabel (2013) informó de que un alto porcentaje de pacientes con un diagnóstico de 

depresión y ansiedad presentaban somatizaciones como: cansancio y problemas de sueño 

(80%), dolor de cabeza (74%), dolor de estómago o extremidades (50%), palpitaciones 

(67%), mareos (50%), síntomas gastrointestinales (44%) y desmayos (13%). 

Cinco años después, en el año 2019, se publicó por parte del Global Burden 

Disease un estudio sobre la carga mundial de los trastornos mentales en el periodo 1990-

2019, con el objetivo de realizar una actualización de la literatura existente (GBD, 2019). 

Este trabajo, aparte de proporcionar la prevalencia de 12 trastornos mentales, proporcionó 

una estimación de la relación entre estos trastornos mentales y la cantidad de años vividos 

con discapacidad (AVAD-año de vida ajustado por discapacidad). Según este trabajo, los 

casos de trastorno mental en general se estimaban en 654,8 millones en el año 1990 y en 

970,1 millones en el año 2019, lo que supone un aumento del 48,1% de los trastornos 

mentales durante los últimos 30 años. En los análisis de prevalencia se observó que la 

prevalencia global de los trastornos depresivos fue del 3,76% y la de los trastornos de 

ansiedad del 4,05%. Sin embargo, en Europa la prevalencia de ambos trastornos fue 

mayor que la media global, un 4,37% para los trastornos depresivos y un 5,15% para los 

trastornos de ansiedad. Las diferencias en cuanto al género se mantuvieron similares al 

estudio realizado por Steel et al. (2014). Por otro lado, los análisis de metaregresión para 

estudiar la relación entre los AVAD y los trastornos mentales mostraron que los trastornos 

depresivos y de ansiedad fueron los que más contribuyeron a los AVAD. En concreto, los 

trastornos depresivos representaron la mayor proporción de AVAD en el año 2019 
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(37,3%) y los trastornos de ansiedad la segunda (22,9%), lo que supone que 

aproximadamente el 60,2% de los AVAD pueden ser atribuidos solamente a estos dos TE. 

Uno de los aspectos más relevantes que se derivaron de este trabajo fue que no se detectó 

ninguna reducción significativa en la prevalencia o carga relacionada con la salud de 

ninguno de los trastornos desde 1990, a pesar de los esfuerzos globales para el tratamiento 

de estos trastornos. En el caso de las somatizaciones, encontramos que un metaanálisis 

reciente que incluyó 59 artículos de revisión también informó de un aumento en los casos 

de TSS en la población general, señalando una prevalencia del 13% (Löwe et al., 2022), 

una cifra significativamente más alta que la informada anteriormente (4,4%) (Kirmayer 

et al., 2004; Toft et al., 2005; Vos et al., 2015). Es importante tener en cuenta que, tal y 

como señalan Löwe et al. (2022), esta cifra puede encontrarse algo distorsionada, ya que 

la mayoría de trabajos epidemiológicos sobre el TSS no se basan en un diagnóstico 

clínico, sino en medidas de autoinforme o cumplimientos parciales de los criterios del 

DSM-5, por lo que quizá sería más correcto hablar de prevalencia de síntomas somáticos 

o somatizaciones.  

La aparición de la pandemia de la COVID-19 en el año 2020 ha sido uno de los 

eventos mundiales recientes que más ha contribuido al aumento directo e indirecto de la 

prevalencia y costes de los trastornos mentales en general, y de los TE en particular 

(Santomauro et al., 2021). Las restricciones sociales, los confinamientos, el cierre de 

escuelas y empresas, la pérdida de medios de vida, la disminución de la actividad 

económica y el cambio de prioridades de los gobiernos en su intento por controlar los 

brotes del virus tuvieron un efecto muy importante sobre la salud mental de la población. 

En el año 2021 se publicó otro estudio por parte del Global Burden Disease, que tuvo 

como objetivo incorporar el efecto de la pandemia COVID-19 al trabajo realizado en el 

año 2019, abarcando así el periodo de 1990-2020 (Santomauro et al., 2021). Este trabajo 
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informó que durante el año 2020, se estimaron 52,8 millones de casos adicionales de 

trastornos depresivos y 76,2 millones de casos adicionales de trastornos de ansiedad. 

Estas cifras suponen un aumento del 27, 6% de los trastornos depresivos y un aumento 

del 25,6% de los trastornos de ansiedad en tan solo 1 año. Estos datos fueron respaldados 

por el informe del año 2022 de la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2022), donde 

se informaba de un aumento global de los trastornos mentales y, específicamente, de un 

aumento de los trastornos depresivos (un 28% más de casos) y de ansiedad (un 26% más 

de casos). 

En España, los datos sobre la prevalencia de los TE son más elevados. El estudio 

del Global Burden Disease del año 2019 situó a España como el tercer país con la 

prevalencia global más alta de trastornos depresivos (6,04%) y como el quinto país en los 

trastornos de ansiedad (5,42%). Asimismo, de igual forma que en el ámbito internacional, 

desde la pandemia de la COVID-19 en España se ha observado un aumento en la 

prevalencia de los TE (Valiente et al., 2021). En el año 2021, la Subdirección General de 

Información Sanitaria del gobierno de España publicó el informe sobre salud mental y 

prevalencia de los trastornos mentales comunes (SGIS, 2021). Este informe recoge la 

información clínica de una muestra de 4,8 millones de historias clínicas de personas 

asignadas a los servicios de Atención Primaria (AP) del Sistema Nacional de Salud (SNS). 

El informe reveló que el TDM tiene una prevalencia del 4,1% (5,9% mujeres y 2,3% 

hombres), pero que si se incluyen los SDS la cifra aumenta hasta el 12%, con un 

empeoramiento significativo en la franja de edad de los 75 a 84 años. En el caso del TAG, 

la prevalencia general se sitúa en el 6,7% (8,8% mujeres y 4,5% hombres) y si se incluyen 

los síntomas de ansiedad subclínicos la cifra aumentaba hasta el 18%. El TSS tiene una 

prevalencia global del 5,5% (6,6% mujeres y 4,3% hombres); en el informe no se recoge 

información sobre las somatizaciones subclínicas, pero una encuesta realizada por el CIS 
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en el año 2021 informó que los síntomas físicos con mayor prevalencia en la población 

general eran: cansancio (51,9%), insomnio (41,9%), dolores de cabeza (38,7%), de 

espalda (37,9%), de articulaciones (33,1%) y palpitaciones (22,7%). Asimismo, un 15,8% 

de la población (9,4% hombres y 22% mujeres) informó haber experimentado ataques de 

pánico y, adicionalmente, se detectó un posible trastorno de pánico en el 11,3% de las 

personas que respondieron a la encuesta (CIS, 2021). El informe de la Subdirección 

General de Información Sanitaria concluyó que la prevalencia global de los trastornos 

mentales comunes afectaba a un 27,4% de las personas asignadas a la AP del SNS, y que 

los trastornos depresivos, de ansiedad y por somatización eran los trastornos con una 

mayor prevalencia en la población.  

En definitiva, los TE como el TDM, el TAG o el TSS son los trastornos mentales 

más prevalentes desde hace más de una década, tanto en el ámbito internacional como 

nacional (GBD, 2019; Steel et al., 2014; Vos et al., 2017; WHO, 2022; WHO, 2017), y 

han experimentado un incremento significativo en los últimos años debido a la pandemia 

de la COVID-19 (Santomauro et al., 2021; WHO, 2022). 

 

1.1.3. Impacto de los trastornos emocionales en la calidad de vida. 

El concepto de CdV tiene su origen en la década de 1930, pero no es hasta los 

años 70 del siglo pasado cuando se investiga y se desarrolla científicamente (Ramírez-

Coronel et al., 2020). La CdV es un concepto teórico multidimensional que engloba 

campos como el bienestar psicológico, la salud física, la vida social o el desarrollo 

económico (Felce & Perry, 1995); sin embargo, no existe un consenso claro sobre la 

definición de este constructo, siendo en la mayoría de las ocasiones dependiente de la 

disciplina desde la que se estudie. 
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Desde el ámbito de la salud, la definición que cuenta con un mayor apoyo y 

reconocimiento global es la ofrecida por la OMS en el año 1995, a partir de los estudios 

desarrollados por el grupo de trabajo The WHOQOL Group, un consorcio de 15 centros 

colaboradores de todo el mundo. Este grupo definió la CdV como “la percepción que 

tiene un individuo de su posición en la vida en el contexto de la cultura y los sistemas de 

valores en los que vive y en relación con sus metas, expectativas, estándares e 

inquietudes. Es un concepto amplio afectado de manera compleja por la salud física, el 

estado psicológico, el nivel de independencia, las relaciones sociales y la relación de la 

persona con las características destacadas de su entorno” (OMS, 1995). Esta definición 

surge de la necesidad por parte de la OMS de conceptualizar un constructo que permitiese 

la medición de la salud y los efectos de la asistencia sanitaria ofrecida, ya que según la 

propia OMS “la salud es un estado de completo bienestar físico, mental y social, más allá 

de la ausencia única de enfermedad” (OMS, 1946). De esta forma, la CdV emerge como 

un constructo que permite valorar el impacto de las enfermedades (efectos y gravedad) y 

el tratamiento sanitario ofrecido al considerar la CdV como una estimación del bienestar 

objetivo y subjetivo de la persona. Además, establece claramente que la CdV es un 

concepto multidimensional donde se pueden distinguir aspectos psicológicos, físicos, 

sociales y ambientales (OMS, 1995). La OMS, junto al The WHOQOL Group, 

desarrollaron dos instrumentos para medir de forma cuantitativa la CdV: el WHOQOL-

100 y el WHOQOL-Bref; lo que permitió realizar estudios sobre la CdV en todo el 

mundo, motivando la colaboración interdisciplinar con campos como la medicina, la 

política o la psicología (Ramírez-Coronel et al., 2020). 

Existen múltiples estudios en el campo de la salud mental que han relacionado los 

TE con una disminución de la CdV, como la depresión (Rezaiye et al., 2023; Rong et al., 

2019; Vilhauer et al., 2013; Zhou et al., 2022, 2023; Zwick et al., 2023), la ansiedad 
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(Beard et al., 2010; Comer et al., 2011; Hofmann et al., 2014; Primiano et al., 2014; 

Wyrwich et al., 2009) y las somatizaciones (Gili et al., 2014; Grassi et al., 2020; 

Grochtdreis et al., 2023; Luo et al., 2014; Mahrer et al., 2012; van Westrienen et al., 2020). 

Un estudio reciente investigó la interacción entre los síntomas depresivos, el 

funcionamiento y la CdV (Zhou et al., 2023). Según esta investigación, ciertos síntomas 

como la ideación suicida o las conductas autolíticas están directamente vinculados con 

una baja CdV, mientras que otros, como el estado de ánimo deprimido o la pérdida de 

interés en las actividades diarias, afectan indirectamente a la CdV a través del deterioro 

en el funcionamiento. Un estudio anterior (Alessandrini et al., 2016), que empleó modelos 

de ecuaciones estructurales, también evidenció una conexión directa entre el TDM y una 

peor CdV, así como una conexión indirecta mediada por el funcionamiento. Asimismo, 

también se ha encontrado evidencia de que los síntomas depresivos se encuentran 

asociados con una CdV más baja, especialmente en los dominios psicológico, físico y 

social (Freitas et al., 2023; González-Blanch, Hernández-de-Hita, et al., 2018). 

La relación entre los trastornos de ansiedad y el deterioro en la CdV también se 

encuentra bien establecida en la literatura (Beard et al., 2010). Uno de los metaanálisis 

más relevantes realizados para estudiar la relación entre los trastornos de ansiedad y la 

CdV fue el de Olatunji et al. (2007), el cual incluyó muestra de población general, 

muestras clínicas y muestras de AP. Todos los trastornos de ansiedad se relacionaron con 

puntuaciones más bajas de CdV y no hubo diferencias significativas entre ellos, pero el 

TEPT, el TAG y el Trastorno obsesivo compulsivo (TOC) mostraron un mayor deterioro 

de la CdV. Un trabajo posterior estudió más en profundidad las posibles diferencias de 

los diferentes trastornos de ansiedad en los diversos dominios de CdV (Beard et al., 2010). 

En este estudio se encontró que el TOC se encontraba especialmente relacionado con una 

peor CdV física; el TAG y las fobias específicas con una peor CdV psicológica; y el TEPT 
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con una peor CdV social y general (fue el trastorno con mayor impacto en la CdV). 

Asimismo, el trabajo también mostró que aquellos pacientes con diagnósticos comórbidos 

de TDM o afecciones médicas junto a algún trastorno de ansiedad obtenían peores 

puntuaciones de CdV que aquellos con un diagnóstico único. 

Finalmente, las somatizaciones también han mostrado ser uno de los TE con 

mayor impacto en la CdV. Un estudio transversal del año 2020 comparó la CdV de tres 

grupos que experimentaban somatizaciones: población general (síntomas leves o 

inexistentes), pacientes con síntomas moderados y pacientes con síntomas crónicos (van 

Westrienen et al., 2020). Los resultados mostraron un continuo entre el empeoramiento 

de los síntomas físicos y las puntuaciones de CdV; es decir, los pacientes crónicos son los 

que mostraron peores puntuaciones de CdV, seguidos por los pacientes con síntomas 

moderados y, finalmente, la población general. Otro estudio realizado en Estados Unidos 

con pacientes de clínicas gratuitas encontró resultados similares, ya que las personas con 

mayores niveles de somatización mostraban una peor CdV, agravándose los efectos sobre 

esta cuando existía un trastorno depresivo comórbido o los síntomas somáticos eran más 

graves (Kamimura et al., 2014). 

En definitiva, existe literatura científica extensa que indica un impacto 

significativo de los TE como la depresión, la ansiedad o las somatizaciones en la CdV. 

Mostrando además un empeoramiento en la CdV cuando los síntomas de estos trastornos 

son más graves o se presentan diagnósticos comórbidos entre ellos y/o afecciones médicas 

relevantes.  

1.1.4. Impacto económico de los trastornos mentales y los trastornos emocionales. 

 

Los trastornos mentales no solo generan un elevado coste social y personal, sino 

también económico (Parés-Badell et al., 2014; Ruiz-Rodríguez et al., 2018; Whiteford et 
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al., 2016; Wittchen & Jacobi, 2011). Según el estudio desarrollado por Arias et al. (2022), 

la estimación de los costes económicos globales para los trastornos mentales es de 4,7 

billones de dólares anuales y, si se ajustan las estimaciones a la incertidumbre que rodea 

a estos trastornos, las cifras aumentan hasta los 6,9 billones de dólares anuales.  

En España, los costes de los trastornos mentales se han cifrado en aproximadamente 

45.988 millones de euros, el 4,4% del PIB, mientras que los trastornos depresivos, los de 

ansiedad y las somatizaciones alcanzarían un gasto total de 22.778 millones de euros 

(2,2% del PIB), casi la mitad del coste de todos los trastornos mentales (Parés-Badell et 

al., 2014). Estos datos no incluyen los casos subclínicos, que según los datos del proyecto 

The European Study of the Epidemiology of Mental Disorders-Spain (ESEMeD-España) 

son aproximadamente un 10% de la población española. Tampoco están incluidos los 

sobrecostes de pacientes que teniendo problemas crónicos de salud (entorno al 16% de 

prevalencia) presentan trastornos de ansiedad y depresivos comórbidos 

(aproximadamente la mitad, un 8%), cuyos costes se duplican. Es decir, los problemas de 

ansiedad y depresión presentes en un elevado número de personas acarrean costes 

enormes, y podría incluso llegar a estar infraestimados, siendo mucho mayores de 23.000 

millones de euros al año. Estos datos corresponden al año 2010, pero conociendo los datos 

sobre el aumento de prevalencia y demanda de personas con problemas de salud mental 

se puede inferir que estos costes son mayores en la actualidad. En este sentido, un informe 

reciente (IQVIA, 2022) ha mostrado que solo los costes directos de consumo de productos 

relacionados con el bienestar emocional para reducir la ansiedad y la depresión tuvieron 

un aumento en 2021 del 27%, alcanzando los 1,514 millones de euros, en comparación 

con los años 2019 y 2020, que fueron de 1,307 y 1,189 millones de euros, 

respectivamente. De esta forma, el informe estima que, de seguir esta línea ascendente al 

mismo ritmo que los últimos años, en 2025 los costes directos asociados a estas patologías 
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llegarían a ser un 30% mayores que en la actualidad. Asimismo, se estimó que los costes 

relacionados con el consumo de psicofármacos en España ascienden a unos 772 millones 

de euros, lo que representa menos del 3% de los costes totales asociados a los TE. Aunque 

esta tendencia muestra un descenso, su baja eficacia y el hecho de que muchos casos 

tratados con estos fármacos tienden a la cronicidad, hace que sean un gasto considerable, 

tanto en términos de atención sanitaria como en la pérdida de productividad.   
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1.2. Los trastornos emocionales en Atención Primaria 

La mayoría de los problemas de salud mental se abordan en el contexto de AP, tanto 

a nivel nacional (Fernández et al., 2012; Roca et al., 2009) como internacional (Ansseau 

et al., 2004; Olariu et al., 2015). Entre los diversos problemas de salud mental que se 

atienden en AP, los TE como los trastornos de ansiedad, del estado de ánimo y 

somatomorfos son los más prevalentes (Kroenke et al., 2007; Mitchell et al., 2009; 

Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Ruiz-Rodríguez, et al., 2017; Roca et al., 2009). Uno de 

los estudios nacionales más exhaustivos sobre esta prevalencia fue el desarrollado por 

Roca et al. (2009). Este trabajo fue una investigación epidemiológica transversal que 

incluyó datos de aproximadamente 8.000 pacientes de AP, recogidos mediante el 

cuestionario de Evaluación de Trastornos Mentales en Atención Primaria (PRIME-MD) 

y 1.925 MAP. Según este estudio, los trastornos mentales más prevalentes en AP fueron: 

los trastornos afectivos (35,8%), los trastornos de ansiedad (25,6%) y los trastornos 

somatomorfos (28,8%). Asimismo, se observó que el 53,6% de los pacientes presentaba 

uno o más trastornos psiquiátricos y que el 11,5% presentaba comorbilidad entre estos 

tres trastornos. Otros trabajos han informado de cifras similares que oscilan entre el 26% 

y el 60% para la prevalencia de los trastornos mentales comunes en AP (Ansseau et al., 

2004; J. Norton et al., 2007). Esta horquilla tan amplia en los datos de prevalencia se debe 

fundamentalmente a la metodología de los estudios y a los instrumentos de diagnóstico 

utilizados en ellos.   

En España, así como en otros países europeos, la atención a la salud mental está 

integrada en el Sistema Nacional de Salud (SNS) a nivel de atención especializada, en las 

llamadas Unidades de Salud Mental (USM). Sin embargo, debido a los largos tiempos de 

espera para acceder a un tratamiento en las USM, así como a los recursos disponibles, la 

mayoría de los casos de salud mental son tratados por los MAP, especialmente aquellos 
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leves y moderados, derivando a las USM únicamente los casos más graves (Bellón et al., 

2020). Este hecho, junto a los reducidos tiempos de consulta, la alta carga asistencial y la 

escasa formación de los MAP en tratamientos psicológicos y/o herramientas de 

diagnóstico psicológicas (Aguilera-Martín et al., 2022; Bellón et al., 2020), conduce 

frecuentemente a diagnósticos erróneos (Mitchell et al., 2009; Murray et al., 2016; Olariu 

et al., 2015), a tratamientos insuficientes (Chisholm et al., 2016), a infradiagnósticos 

(Cabrera Mateos et al., 2018; Olariu et al., 2015) o sobrediagnósticos (Aragones, 2006); 

lo que supone un grave problema, ya que un error de diagnóstico reduce drásticamente la 

probabilidad de que la persona reciba el tratamiento adecuado (Moreno & Moriana, 

2012). De hecho, a pesar de la alta prevalencia de los TE en AP, aproximadamente un 

40% de los pacientes no recibe ningún tratamiento y solo un 30% recibe un tratamiento 

basado en la evidencia (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Ruiz-Rodríguez, et al., 2017). 

 

1.2.1. Tratamiento habitual 

Como se ha comentado, la primera toma de contacto de cualquier paciente con el 

SNS es a través del MAP en el contexto de AP. Los MAP, debido a diversos factores como 

la alta carga asistencial, los reducidos tiempos de consulta (en la mayoría de los casos 

inferior a 7 minutos), las dificultades para realizar un diagnóstico preciso y la escasa 

formación en tratamientos basados en la evidencia para los trastornos mentales comunes 

dispensan lo que se conoce como tratamiento habitual (TH). En la mayoría de las 

ocasiones, el TH consiste en la prescripción de psicofármacos (como ansiolíticos, 

antidepresivos o hipnóticos), en consejo médico informal o en ningún tratamiento, como 

mantener al paciente en observación (Watts et al., 2015). Sin embargo, no existe un 

consenso y unas pautas claras sobre en qué consiste exactamente el TH, ya que cada MAP 

puede actuar en base a sus conocimientos y orientación clínica (Bellón et al., 2020). Un 
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metaanálisis realizado en el año 2015 con ensayos clínicos controlados sobre la eficacia 

de diversas terapias psicológicas frente al TH para el tratamiento de los trastornos 

mentales comunes tuvo como objetivo examinar la definición operativa de TH (Watts et 

al., 2015). Según este trabajo, que incluyó 48 ensayos clínicos, en la mayoría de las 

ocasiones (a pesar de la alta heterogeneidad de definiciones) el TH consistió en cualquier 

tratamiento farmacológico recetado y en la discusión de los problemas del paciente con 

el MAP; en muy pocos casos la derivación a atención especializada y la terapia 

psicológica formó parte del TH. 

Este hecho ha llevado a un aumento global de la prescripción y consumo de 

psicofármacos, lo que a su vez ha conducido a una excesiva sobremedicalización de la 

vida diaria (Quemel et al., 2021; Spence, 2013). Un estudio longitudinal publicado 

recientemente ha informado sobre las tendencias globales del consumo de medicamentos 

psicotrópicos en 65 países entre los años 2008-2019 (Brauer et al., 2021). Según este 

trabajo, la venta global de medicamentos psicotrópicos ha aumentado a un ritmo 

promedio del 4%, pasando de 28,5 dosis diarias por cada 1.000 habitantes (DDH) en el 

año 2008 a 34,7 DDH en el año 2019. El aumento absoluto fue más pronunciado en los 

países con ingresos altos que en los países con ingresos medios y bajos. Sin embargo, el 

aumento relativo fue más marcado en los países de ingresos medios. En términos 

regionales, las cifras más altas se registraron en el año 2019 en Portugal (249 DDH), 

Bélgica (200 DDH), España (198 DDH), Suecia (170 DDH), Canadá (168 DDH) y Norte 

América (167, 5 DDH). Otros trabajos centrados en la prevalencia de países específicos 

también han observado un aumento general de la prescripción, ventas y consumo general 

de psicofármacos, como Inglaterra (Rabeea et al., 2021), Australia (Stephenson et al., 

2013), Italia (Gualano et al., 2014) o Taiwán (Wu et al., 2012). 
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En España, el último informe de la Subdirección General de Información 

Sanitaria ha confirmado también un aumento constante en la prescripción de 

medicamentos psicotrópicos (SGIS, 2021). Este informe recoge los datos de los fármacos 

dispensados por los MAP y los servicios de atención especializada una vez han sido 

prescritos y retirados por los usuarios en un punto farmacéutico. Es decir, se recoge la 

prescripción, no el consumo, por lo que es esperable que las cifras reales de consumo sean 

aún más elevadas que las informadas en el reporte. Los psicofármacos representan el 70% 

de todos los medicamentos recetados tanto por los MAP como por los servicios de 

atención especializada. Dentro de este porcentaje, los más frecuentes son los ansiolíticos 

(18,9%), seguidos de los antidepresivos (12,8%) y los hipnóticos/sedantes (5,4%). El 

informe destaca cuatro aspectos comunes a todos los psicofármacos estudiados: 1) existe 

un claro predominio femenino en el consumo de psicofármacos, llegando a duplicar o 

triplicar el consumo de los hombres; 2) el consumo crece conforme aumenta la edad, hasta 

alcanzar un punto máximo a los 80-84 años donde comienza a descender; 3) se observa 

un gradiente social, de forma que el consumo se dispara a medida que disminuye la renta, 

especialmente en el caso de las mujeres; y 4) el consumo es mayor en las personas 

desempleadas, en todos los grupos de edad y sexo. Asimismo, si analizamos los datos 

referentes a los tres psicofármacos más prevalentes podemos observar que: la media de 

DDH de antidepresivos es de 98 (140 mujeres y 58 hombres), pero dependiendo del grupo 

de edad esta cifra puede llegar a las 250 DDH; la media de DDH en ansiolíticos es de 

64,5 (83,5 mujeres y 43,4 hombres), con uno de los gradientes sociales más marcados, ya 

que las personas con una renta más baja llegan hasta las 165 DDH; y que la media de 

DDH de hipnóticos y sedantes se sitúa en 40,2 (52,2 mujeres y 26,9 hombres). Estas cifras 

suponen un aumento del 300% en las DDH de los diversos psicofármacos dispensados en 

España, ya que la media de DDH ha pasado de 26,5 en el año 2000 a 79,5 en los últimos 
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años. Además, es importante tener en cuenta que estos datos publicados en 2021 

pertenecen a los años 2015-2017, por lo que no tienen en cuenta el aumento de los últimos 

años. Otros datos proporcionados por el Centro de Investigaciones Sociológicas (CIS) en 

el año 2021, y que tienen en cuenta la situación de pandemia de la COVID-19, señalan 

un aumento del consumo de ansiolíticos cercano al 58,7% y del 41,3% para los 

antidepresivos (CIS, 2021). Todos estos datos sitúan a España como el país con el segundo 

consumo más elevado de Europa en ansiolíticos y como el tercero en antidepresivos. 

Este elevado consumo de psicofármacos a nivel global, así como los costes 

sociales, personales y económicos que se derivan del hecho de que sean considerados 

como el TH ha llevado a múltiples estudios a cuestionar la eficacia real de estos fármacos 

para el tratamiento de los TE (Goldsmith & Moncrieff, 2011; Kirsch et al., 2008; 

Moncrieff, 2018, 2020; Munkholm, Paludan-Müller, et al., 2019; Pigott et al., 2010; Read 

& Moncrieff, 2022), ya que a pesar de que su uso y prescripción ha aumentado, la 

tendencia global de los trastornos mentales comunes también lo ha hecho (GBD, 2022; 

Santomauro et al., 2021). Es decir, a pesar de que los tratamientos farmacológicos para 

los trastornos mentales comunes han aumentado, estos problemas no solo no han 

desaparecido o se han reducido, sino que han ido en aumento.  

Por ejemplo, en el año 2018 se publicó el mayor metaanálisis realizado hasta la 

fecha para comprobar la eficacia de los antidepresivos frente al placebo para el 

tratamiento del TDM (Cipriani et al., 2018). Este trabajo concluyó que las personas que 

tomaban antidepresivos tenían entre 1,5 y 2 veces más probabilidades de recuperarse del 

TDM que los pacientes que simplemente recibían un placebo. Sin embargo, una crítica 

argumentada a este trabajo (Moncrieff, 2018) y un reanálisis posterior de los mismos 

datos por parte de Munkholm, Paludan-Müller, et al. (2019) mostró que realmente los 

análisis de Cipriani et al. (2018) no habían sido realizados correctamente y que existían 
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diversos sesgos que conducían a la conclusión de que realmente no existía evidencia 

científica suficiente para sostener que los antidepresivos tenían un efecto superior en 

términos de eficacia frente al placebo. Entre las principales críticas al trabajo de Cipriani 

et al. (2018), tres de ellas son especialmente relevantes (Moncrieff, 2018; Munkholm, 

Paludan-Müller, et al., 2019). En primer lugar, la diferencia de medias estandarizadas del 

metaanálisis se traducía en una diferencia de tan solo dos puntos en la Escala de Depresión 

de Hamilton (HSDR), lo que no resulta clínicamente relevante, ya que otros estudios han 

mostrado que para que se considere “una mejoría leve” debe haber al menos una 

diferencia de ocho puntos en esta escala (Moncrieff & Kirsch, 2015). En segundo lugar, 

estas pequeñas diferencias entre los antidepresivos y el placebo se pueden atribuir a un 

efecto conocido como efecto placebo amplificado (Moncrieff, 2018). Esto quiere decir 

que, las personas aleatorizadas al grupo experimental y que reciben antidepresivos pueden 

experimentar una serie de efectos secundarios como sequedad de boca, mareos, 

somnolencia o embotamiento emocional que no experimentan los pacientes aleatorizados 

al placebo. Este hecho les puede conducir a adivinar en qué grupo de la investigación se 

encuentran (experimental o control) y, por tanto, amplificar los efectos subjetivos de los 

fármacos al ser conscientes de que ellos sí están tomando el tratamiento real y no el 

placebo. Finalmente, la tercera crítica a este metaanálisis es que únicamente incluyó 

ensayos de tratamiento a corto plazo. Otros trabajos anteriores como el metaanálisis de 

Pigott et al. (2010) sobre datos longitudinales mostró que, de 3110 personas tratadas 

mediante antidepresivos, solamente 108 se recuperaron completamente y no recayeron a 

largo plazo, lo que representa una tasa de recuperación inferior al 3,5%. Finalmente, es 

importante señalar que, algunos autores como Turner et al. (2008), han señalado que 

existe un elevado sesgo de publicación en lo referente a los ensayos clínicos sobre la 
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eficacia de los antidepresivos, ya que a menudo no se publican estudios con resultados 

negativos o los tamaños del efecto se sobreestiman en más de un 30%.  

Con los ansiolíticos ocurre algo similar que con los antidepresivos. En 2019 se 

publicó la mayor revisión sistemática y metaanálisis en red hasta la fecha sobre la eficacia 

de los ansiolíticos frente al placebo para el tratamiento del TAG (Slee et al., 2019). Este 

trabajo incluyó 89 ensayos clínicos sobre 22 psicofármacos ansiolíticos y más de 25.000 

pacientes aleatorizados desde el año 1994 hasta el 2017. Los resultados mostraron que 

los ansiolíticos presentaban una eficacia mayor que el placebo para la reducción del TAG, 

traducida en una diferencia de 3,6 puntos en la escala de ansiedad de Hamilton (rango de 

0 a 56 puntos). Sin embargo, de la misma forma que con el metaanálisis de Cipriani et al. 

(2018) sobre los antidepresivos, este trabajo sobre la eficacia de los ansiolíticos también 

tiene importantes sesgos y limitaciones a destacar (Munkholm, Boesen, et al., 2019). En 

primer lugar, ocurre lo mismo que antes con la relevancia clínica de los resultados, ya que 

una diferencia de 3,6 puntos en la escala de ansiedad de Hamilton no ha mostrado ser una 

diferencia suficiente como para considerarse clínicamente significativa. En segundo 

lugar, solamente el 1% de los ensayos clínicos incluidos en el trabajo tenían un riesgo de 

sesgo bajo según la escala de Cochrane (Higgins & Green, 2011), el 20% tenían un riesgo 

incierto y el 79% un riesgo alto. En tercer lugar, no se evalúo la certeza de la evidencia 

siguiendo las pautas de Schünemann et al. (2013), que unido al sesgo de publicación y la 

corta duración de los ensayos conduce a que las comparaciones realizadas con el placebo 

obtengan un nivel de evidencia “muy baja”. Finalmente, Slee et al. (2019) tampoco 

evalúan los efectos adversos de los ansiolíticos, ni tampoco si estos son superados por los 

beneficios del tratamiento farmacológico. En conclusión, tal y como señalan Munkholm, 

Boesen, et al. (2019) estas limitaciones y sesgos conducen a la conclusión de que no existe 
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evidencia científica suficiente como para sostener que los ansiolíticos son clínicamente 

más eficaces que el placebo para la reducción del TAG.  

A estos problemas de eficacia para el tratamiento de los TE se suman los posibles 

efectos secundarios adversos de estos medicamentos psicotrópicos, tanto a corto como a 

largo plazo (Bala et al., 2018; Davies & Read, 2019; Framer, 2021; Goldsmith & 

Moncrieff, 2011; Hengartner et al., 2020; Horowitz & Taylor, 2019; Maund et al., 2019; 

Moncrieff, 2020; Padala et al., 2020; Quemel et al., 2021; Read & Moncrieff, 2022). Por 

ejemplo, en el trabajo de Bala et al. (2018) se relacionó a los Inhibidores Selectivos de la 

Recaptación de Serotonina (ISRS) con una disfunción sexual grave y síntomas como la 

anestesia genital, el orgasmo débil o sin placer, la disminución del deseo sexual, la 

disfunción eréctil y la eyaculación precoz. Otro de los efectos secundarios de los 

psicofármacos, y especialmente de los antidepresivos, es el síndrome de abstinencia que 

se genera tras su abandono o interrupción (Davies & Read, 2019; Hengartner et al., 2020; 

Horowitz & Taylor, 2019). Una reciente revisión ha sugerido que aproximadamente el 

56% de las personas que suspenden el tratamiento con antidepresivos experimenta 

síntomas de abstinencia y que para el 46% de estos pacientes los efectos de abstinencia 

son graves (Davies & Read, 2019). En términos generales, la evidencia ha mostrado que 

conforme aumenta el tiempo de uso de antidepresivos, mayor es la probabilidad de 

desarrollar una reacción de abstinencia y más graves serán los síntomas asociados a esta 

(Horowitz & Taylor, 2019). Según Framer (2021), los efectos adversos de la abstinencia 

pueden ser tan intolerables que algunas personas necesitan suspender el tratamiento de 

forma muy paulatina y en cantidades muy pequeñas durante varios años hasta lograr 

suspender totalmente el tratamiento. Finalmente, otro efecto secundario adverso del uso 

de medicamentos psicotrópicos son las posibles consecuencias psicológicas negativas. 

Por ejemplo, Read & Moncrieff (2022) señalan que el uso de antidepresivos puede estar 



 

 31 

asociado a la creencia de que la depresión se encuentra causada únicamente por 

desequilibrios bioquímicos cerebrales, lo que puede llevar a las personas a no abordar las 

circunstancias personales, sociales o económicas que propiciaron los primeros síntomas 

depresivos. Es decir, si las personas atribuyen su mejora a la toma de psicofármacos en 

lugar de entender los mecanismos psicológicos que les condujeron al problema y generar 

así conductas resilientes y de autoayuda, es probable que sean más vulnerables a episodios 

futuros. Otro efecto psicológico negativo es el hecho de que las personas que toman 

medicamentos psicotrópicos generalmente desarrollan la creencia de que necesitan dicha 

medicación para mantenerse bien, lo que les conduce a tener miedo por suspender el 

tratamiento y a cronificar su uso a largo plazo, generando indirectamente conductas de 

dependencia (Eveleigh et al., 2019; Maund et al., 2019). 

Debido al bajo nivel de eficacia y a los efectos adversos de los psicofármacos en 

los últimos años se ha observado una tendencia por parte de muchos pacientes a preferir 

tratamientos alternativos para los TE como la ansiedad o la depresión (Dorow et al., 2018; 

McHugh et al., 2013; Steidtmann et al., 2012). Una revisión sistemática realizada por  

Gelhorn et al. (2011) concluyó que las preferencias de los pacientes están fuertemente 

asociadas con los resultados del tratamiento, la adherencia, el compromiso y el desarrollo 

de la alianza terapéutica. Por tanto, tener en cuenta las preferencias del paciente sobre el 

tratamiento puede llevar a un manejo más eficaz y eficiente de los TE en el entorno de 

AP. 

 

1.2.2. Tratamientos psicológicos basados en la evidencia 

Los tratamientos psicológicos basados en la evidencia son un enfoque teórico que 

asume el método científico de otras disciplinas que han sido capaces de demostrar 

empíricamente sus hipótesis a través del control experimental (Moriana & Martínez, 
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2011). El objetivo de este enfoque terapéutico es utilizar la mejor evidencia científica 

disponible, integrando la experiencia profesional y los resultados obtenidos en la 

investigación básica y aplicada, para ofrecer la atención terapéutica más adecuada y eficaz 

a los pacientes (APA, 2006). 

Las raíces de este enfoque se remontan a la primera mitad del siglo XX con el 

progreso de la estadística aplicada. Sin embargo, no es hasta los años cincuenta cuando, 

impulsado por el interés de los investigadores en psicología, comienza a desarrollarse de 

manera más exhaustiva. Gracias a esto, en los años ochenta y noventa se produce una 

proliferación muy importante de ensayos clínicos aleatorizados y de metaanálisis que 

conducen a la Universidad de Oxford a fundar la organización Cochrane, dedicada a la 

revisión y difusión de todos los trabajos que cumpliesen con los supuestos establecidos 

para ser considerados estudios basados en la evidencia. Posteriormente, surgen dos 

entidades más para la evaluación de la eficacia de los tratamientos, el National Institute 

for Clinical Excellence (NICE) y el grupo de trabajo para la promoción y difusión de los 

tratamientos con evidencia empírica impulsado por la División 12 (Psicología clínica) de 

la American Psychiatry Association (APA). Durante los próximos años a su fundación 

estas instituciones o grupos de trabajo han elaborado de forma sistemática una serie de 

guías clínicas sobre los tratamientos basados en la evidencia para su aplicación en 

diferentes condiciones específicas de salud mental (APA, 2006; NICE, 2004a, 2004b, 

2005a, 2005b, 2006, 2009b, 2009a, 2011). 

Las guías del NICE y de la APA son recomendaciones sobre cuáles son los mejores 

tratamientos que pueden utilizarse para diversos trastornos mentales. Tal y como señalan  

Turner et al. (1995) el mejor tratamiento es aquél que cuenta con procedimientos de 

evaluación, diagnóstico e intervención que han sido puestos a prueba mediante ensayos 

experimentales y que cuenta con evidencias científicas de que es eficaz, efectivo o 
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eficiente para un problema o trastorno determinado. Un tratamiento es eficaz si ha 

obtenido resultados positivos para los pacientes en una investigación controlada, es 

efectivo si resulta útil en la práctica clínica habitual y eficiente si su aplicación obtiene 

mayores beneficios y menores costes que otras alternativas coetáneas (Turner et al., 

1995). Ambas guías presentan algunas diferencias, pero en términos generales se puede 

ver que la terapia cognitivo-conductual (TCC) es la terapia basada en la evidencia con 

mayor respaldo científico, recomendada por ambas guías para la depresión y todos los 

trastornos de ansiedad. Otras terapias como la psicoterapia interpersonal o la terapia 

dinámica breve se recomiendan para la depresión (con ciertas indicaciones, sobre todo en 

la guía del NICE), pero no para los trastornos de ansiedad. Una diferencia fundamental 

entre ambas guías es que el NICE aboga por un enfoque de atención escalonada, lo que 

implica que, en función de la gravedad de los síntomas (leves, moderados o graves), la 

recomendación terapéutica puede diferir, ofreciendo así terapias de alta o baja intensidad 

(Clark, 2011). Por ejemplo, en los casos más graves de depresión se señala que una 

combinación de TCC y acompañamiento farmacológico a corto plazo puede ser la mejor 

opción. Sin embargo, en los casos leves y moderados la recomendación es el tratamiento 

único mediante TCC. Incluso en los casos más leves de ansiedad y depresión se aboga 

por herramientas independientes para el paciente como la autoayuda guiada basada en 

TCC o la activación conductual, sin la presencia necesaria de sesiones periódicas y guía 

psicológica con un terapeuta profesional (Clark, 2011, 2018; NICE, 2004a, 2004b, 

2009a).  

Tras la publicación de estas guías en la primera década del siglo XXI (así como 

las posteriores revisiones y actualizaciones de estas), se han realizado numerosas 

investigaciones, ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis que han corroborado la 

eficacia, la efectividad y la eficiencia de las terapias psicológicas basadas en la evidencia, 
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y especialmente de la TCC, para el tratamiento de los TE (Cano-Vindel et al., 2022; Carl 

et al., 2020; Clark, 2018; Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 2023; Cuijpers, Miguel, 

Harrer, et al., 2023; Cuijpers, Noma, et al., 2019; Cuijpers, Quero, et al., 2019; Feng et 

al., 2012; Jurado-González et al., 2024; Karyotaki et al., 2016; Miguel et al., 2023; van 

Dis et al., 2020). 

Recientemente se ha publicado un metaanálisis integral que compara la TCC 

frente a condiciones de control, otras terapias psicológicas, farmacoterapias y 

tratamientos combinados (farmacoterapia más TCC) para la depresión (Cuijpers, Miguel, 

Harrer, et al., 2023). Este metaanálisis incluyó 409 ensayos clínicos con un total de 52.702 

pacientes, se trata del metaanálisis más grande realizado hasta la fecha para comprobar la 

eficacia de un tipo específico de terapia para un trastorno mental. Uno de los hallazgos de 

este trabajo sobre la investigación científica fue que la calidad de los ensayos clínicos 

sobre la temática había aumentado significativamente con el paso del tiempo, ya que cada 

vez el número de ensayos con bajo sesgo era menor y la cantidad de muestra que incluían 

era mayor. Los resultados mostraron que la TCC tenía un tamaño del efecto de moderado 

a grande en comparación con las condiciones control o las listas de espera, tanto en el 

momento de la intervención como a los 6 y a los 12 meses de seguimiento. La TCC 

también fue más efectiva que cualquier otra terapia psicológica, pero con un tamaño del 

efecto pequeño. Los efectos de la TCC y el de las farmacoterapias no difirieron a corto 

plazo, pero sí a largo plazo (6 y 12 meses de seguimiento), donde la TCC fue más eficaz 

y obtuvo un tamaño del efecto moderado. El tratamiento combinado con fármacos fue 

más eficaz que las farmacoterapias solas a corto y largo plazo, pero no fue más eficaz que 

la TCC sola en ninguno de los dos momentos. Estos resultados están en consonancia con 

la literatura previa donde se ha mostrado que la TCC es una terapia basada en la evidencia 

eficaz para la reducción de la depresión (Watts et al., 2015), que los resultados de la TCC 
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a largo plazo son más eficaces que los de la farmacoterapia (Cuijpers, Quero, et al., 2019) 

y que la adición de TCC a la farmacoterapia reduce significativamente las tasas de recaída 

a largo plazo (Breedvelt et al., 2021). Asimismo, la literatura también ha mostrado que 

las psicoterapias basadas en la evidencia (particularmente la TCC) son eficaces para 

aplicarse en entornos de AP, con mejores efectos a largo plazo que los fármacos, un mayor 

nivel de preferencia por parte de los pacientes debido a menores efectos secundarios y 

una mejor coste-efectividad que el TH (Aguilera-Martín et al., 2022; Clark, 2018; 

Cuijpers, Noma, et al., 2019; Cuijpers, Quero, et al., 2019). 

La literatura también ha estudiado la eficacia de las terapias psicológicas basadas 

en la evidencia frente a las terapias farmacológicas para el tratamiento del TAG (Carl et 

al., 2020). Este trabajo es un metaanálisis que recoge 79 ensayos controlados 

aleatorizados y más de 11.000 pacientes incluidos con un diagnóstico de TAG. Los 

resultados mostraron que las terapias basadas en la evidencia tenían un tamaño del efecto 

de moderado a grande y los fármacos un tamaño del efecto pequeño. Sin embargo, los 

autores indican que, debido a que la mayoría de los estudios con fármacos tuvieron más 

condiciones de control con placebo que condiciones inactivas, como en el caso de las 

psicoterapias con grupos en lista de espera, no se puede comparar con precisión los 

tamaños del efecto entre las terapias farmacológicas y las psicoterapias. Ahora bien, 

debido a que la evidencia anterior (McHugh et al., 2013) sugiere que los pacientes 

prefieren el tratamiento psicológico frente al farmacológico y que la eficacia de las 

psicoterapias si no es superior al menos es comparable a los fármacos, los autores 

concluyen que es necesario brindar un mayor acceso al tratamiento psicológico a las 

personas con TAG. Este metaanálisis también estudió el rol moderador de algunas 

variables, encontrando que una edad media más joven se asoció con una mayor mejora 

de los síntomas en la psicoterapia, lo que resalta la importancia de ofrecer un tratamiento 
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eficaz y basado en la evidencia lo antes posible, evitando la cronicidad y el aumento de 

la gravedad de los síntomas (Gonçalves & Byrne, 2012; Gould et al., 2012; Wetherell et 

al., 2013). Otra revisión sistemática y metaanálisis estudió los resultados a largo plazo de 

la TCC para los trastornos de ansiedad (van Dis et al., 2020). Este trabajo incluyó 69 

ensayos clínicos aleatorios y 4.118 pacientes. Los resultados de este trabajo sugieren que 

la TCC para el TAG, el TEPT y la ansiedad social obtiene mejores resultados a los 6 y los 

12 meses de seguimiento en comparación con las condiciones control (generalmente TH 

con psicofármacos o lista de espera). Los tamaños del efecto fueron medianos para el 

TAG y la ansiedad social, pero grandes para el TEPT. Los resultados de estos metaanálisis 

son congruentes con la literatura anterior donde se encontró que la TCC era eficaz para el 

tratamiento del TAG y otros trastornos de ansiedad, con tamaños del efecto de moderados 

a grandes cuando la condición control era la lista de espera, y con tamaños del efecto de 

pequeños a medianos cuando la condición control era el TH (Cuijpers et al., 2016; Watts 

et al., 2015). 

Para el caso del TSS y los síntomas somáticos subclínicos la literatura existente 

es más escasa. En el año 2014 se publicó un metaanálisis con el objetivo de estudiar las 

intervenciones no farmacológicas para los trastornos somatomorfos y los síntomas 

somáticos sin explicación médica (van Dessel et al., 2014). Este trabajo incluyó 21 

ensayos clínicos aleatorizados con 2.658 participantes. En la mayoría de los estudios 

incluidos (14 de ellos) la terapia psicológica evaluada fue la TCC. Los resultados de este 

trabajo mostraron que la terapia psicológica basada en la evidencia fue más eficaz que el 

TH o la lista de espera para la reducción de síntomas somáticos. Los tamaños del efecto 

fueron pequeños y los efectos se mantuvieron a largo plazo. Otro metaanálisis más 

reciente que incluyó 75 ensayos clínicos aleatorios con más de 8.000 pacientes, y que 

evaluó la eficacia de la psicoterapia para la depresión y los síntomas somáticos 
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comórbidos, mostró que la psicoterapia puede ser un tratamiento eficaz para pacientes 

con estos trastornos comórbidos, con efectos mantenidos a largo plazo sobre la gravedad 

de la depresión y la CdV (Miguel et al., 2023). 

En las últimas décadas, debido a que existe una alta comorbilidad entre trastornos 

mentales, y especialmente entre los TE, los enfoques de tratamiento transdiagnóstico han 

recibido un especial interés por parte de la comunidad científica (Andersen et al., 2016; 

Cano-Vindel et al., 2022; Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 2023; Newby et al., 2014, 

2016; Păsărelu et al., 2017; Pearl & Norton, 2017; Reinholt & Krogh, 2014; Sakiris & 

Berle, 2019; Thompson et al., 2021). La comorbilidad entre la depresión y la ansiedad se 

ha estimado en un 60% a nivel de casos (Kessler et al., 2011, 2015) y es probable que sea 

mayor si se consideran los síntomas subclínicos. Además, tal y como señalan Newby et 

al. (2014) la depresión y la ansiedad mixtas son más frecuentes que los “diagnósticos 

puros” y su presentación es muy frecuente en el entorno de AP. Los tratamientos 

transdiagnósticos para los TE incluyen habitualmente componentes que han demostrado 

ser eficaces para los trastornos de ansiedad y del estado de ánimo, como la 

reestructuración cognitiva (Ciharova et al., 2021), la activación conductual (Cuijpers et 

al., 2021) o la exposición (Freitas et al., 2021). Esto permite que, aquellos pacientes que 

presenten un “trastorno puro” de TDM o TAG, así como aquellos pacientes con trastornos 

comórbidos o con síntomas somáticos asociados puedan beneficiarse igualmente de estos 

tratamientos. La ventaja principal de este enfoque es que se centra en la comorbilidad 

como norma y no como excepción, poniendo el foco de intervención en los procesos 

etiológicos y de mantenimiento que subyacen a la psicopatología (Cuijpers, Miguel, 

Ciharova, et al., 2023). 

Entre las diversas psicoterapias con un enfoque transdiagnóstico la terapia 

cognitivo-conductual transdiagnóstica (TCC-TD) es la que más se ha estudiado y la que 
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ha mostrado una mayor eficacia (Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 2023; Newby et al., 

2015). En el metaanálisis de Newby et al. (2015), que incluyó 24 ensayos clínicos 

controlados y aleatorizados, la TCC-TD obtuvo efectos grandes con respecto a las 

condiciones control y efectos pequeños con respecto al TH. Los resultados de este trabajo 

sugirieron que los tratamientos transdiagnósticos son igual de efectivos que los 

tratamientos específicos para la ansiedad y que podían ser superiores para la depresión. 

Estos hallazgos fueron consistentes con la literatura previa donde se había encontrado en 

estudios preliminares que la TCC-TD podía tener una eficacia comparable a los 

protocolos específicos tradicionales de TCC para un único trastorno (Norton et al., 2013; 

Norton & Barrera, 2012). Un metaanálisis muy reciente realizado por Cuijpers et al. 

(2023) ha confirmado que los tratamientos transdiagnósticos son igual de eficaces que los 

tratamientos específicos para la reducción de la ansiedad y la depresión, tanto en el 

momento de terminar la terapia como a los 6 meses de seguimiento. Además, un aspecto 

muy importante de los tratamientos transdiagnósticos, y especialmente de la TCC-TD, es 

que puede ser administrada en formato grupal, obteniendo una mejor relación 

coste/efectividad a medio-largo plazo en comparación al TH (Aguilera-Martín et al., 

2022; Cano-Vindel et al., 2022; Hollinghurst et al., 2005; Newby et al., 2015). Según el 

metaanálisis de Feng et al. (2012) sobre la eficacia de la TCC-TD en grupo para el 

tratamiento de la depresión, que incluyó 32 estudios donde el formato estándar de terapia 

era en grupos de 6-10 participantes en sesiones de 1 hora de duración durante 6-8 

semanas, la TCC-TD grupal obtuvo tamaños del efecto moderados para la reducción de 

la depresión y un tamaño del efecto pequeño sobre la tasa de recaída en comparación con 

los grupos control y el TH. 

En definitiva, la terapia basada en la evidencia, y particularmente la TCC, ha 

mostrado ser igual de eficaz a corto plazo y superior a largo plazo que el TH 
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(psicofármacos) para el tratamiento de los TE como el TDM, el TAG y TSS. Además, 

puede ser administrada en formato grupal mediante un enfoque transdiagnóstico (TCC-

TD) con efectos muy similares al abordaje específico tradicional, mejorando la relación 

coste-efectividad y haciéndola especialmente útil como tratamiento de primera línea en 

el entorno de AP. 

 

1.2.3. Programas internacionales de tratamientos basados en la evidencia en el 

contexto de Atención Primaria 

 

Teniendo en cuenta las limitaciones e inconvenientes del TH, en las últimas 

décadas diversos países han desarrollado programas de tratamiento en AP para el abordaje 

de los TE como la depresión o la ansiedad mediante la terapia psicológica basada en la 

evidencia (Cano-Vindel et al., 2016; Clark et al., 2009; Cromarty et al., 2016; Knapstad 

et al., 2020; Kobori et al., 2014; Naeem et al., 2017).  

El primer programa en poner en marcha este paradigma fue el Improving Access 

to Psychological Therapies (IAPT), lanzado en Inglaterra en el año 2007 (Clark et al., 

2009). El IAPT proporciona las terapias psicológicas recomendadas por la guía NICE en 

sus guías clínicas, publicadas y revisadas desde el año 2004, para el tratamiento de la 

depresión y los trastornos de ansiedad (NICE, 2004a, 2004b, 2005a, 2005b, 2006, 2009b, 

2009a, 2011). La terapia con la indicación más amplia es la TCC, ya que se recomienda 

para la depresión y todos los trastornos de ansiedad, pero también se ofrecen otras cinco 

terapias, dependiendo de la situación del paciente y de las indicaciones del NICE, como 

la psicoterapia interpersonal, la terapia de pareja, el asesoramiento, la terapia 

psicodinámica breve y la terapia cognitiva basada en la atención plena. Asimismo, debido 

a la evidencia de que atendiendo a la gravedad de los síntomas las personas responden de 
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manera eficaz a los llamados tratamientos de “baja” o “alta” intensidad, el NICE aboga 

por un modelo de atención escalonada (Stepped Care). Este enfoque permite reducir la 

sobremedicación y seleccionar el tratamiento más adecuado para cada caso (Arroll et al., 

2023; Price-Haywood et al., 2021). El modelo del IAPT se compone de cuatro niveles de 

actuación. El primer nivel se encuentra formado por el médico de AP, donde se realiza 

una evaluación del problema y se proporciona TH. El segundo nivel es el servicio de baja 

intensidad, formado por “Profesionales del Bienestar Psicológico” (Psychological Well-

Being Practitioners; PWP), profesionales mayoritariamente con formación en psicología, 

u otras disciplinas sanitarias. En este nivel se anima a los pacientes a trabajar en 

programas de autoayuda basados en TCC y orientados/supervisados por los PWP. El 

tercer nivel es el servicio de alta intensidad, donde se proporcionan sesiones semanales 

de TCC y otras psicoterapias basadas en la evidencia. Este nivel se encuentra formado 

mayoritariamente por psicólogos/as, trabajadores/as sociales o enfermeros/as de salud 

mental. Los terapeutas de alta y baja intensidad que trabajan en el IAPT obtienen la 

capacitación laboral mediante un programa de formación específico desarrollado por el 

Departamento de Salud de Reino Unido. Durante un período de aproximadamente un año, 

los alumnos asisten a un curso universitario con conferencias, talleres y supervisión de 

casos, que dependiendo de si la formación es para ser terapeuta de baja o alta intensidad 

tiene una asistencia obligatoria de 1 o 2 días a la semana respectivamente. Durante el 

resto de su tiempo, ambos grupos de alumnos trabajan en los servicios del IAPT donde 

reciben supervisión regular adicional. Finalmente, el cuarto nivel se encuentra formado 

por los servicios estatales de Salud Mental para el tratamiento de los trastornos mentales 

graves. De esta forma, en función del nivel de gravedad de síntomas que presenten en el 

momento de la evaluación inicial, los pacientes son asignados a un nivel u otro del IAPT, 

ascendiendo o descendiendo en el modelo escalonado en función del progreso 
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terapéutico. Según los datos disponibles en línea, el 36% de las personas que acceden a 

los servicios del IAPT solo recibe intervenciones de baja intensidad, el 28% solo recibe 

intervenciones de alta intensidad y el 34% recibe ambas (NHS Digital, 2019). Esto 

significa que durante el curso de su tratamiento el 70% de los pacientes reciben al menos 

una intervención de baja intensidad y el 62% recibe al menos una intervención de alta 

intensidad.  

En la actualidad, el IAPT trata a más de 1,2 millones de personas, lo que representa 

aproximadamente un 18% de la prevalencia comunitaria de los trastornos de ansiedad y 

depresión. Asimismo, demostró que el abordaje mediante la TCC y otras terapias basadas 

en la evidencia no sólo es más eficaz que el TH, sino que también es más rentable y genera 

menos costes sanitarios directos e indirectos, pasando de un coste anual de 2.286 euros a 

743 euros por paciente (Clark, 2018). Los resultados de este programa muestran que el 

66,3% de los pacientes atendidos presentan una mejoría clínica significativa de los 

síntomas, el 51% se recupera de manera confiable y solamente el 6% muestra un deterioro 

confiable, resultados sustancialmente superiores al TH o las listas de espera (Clark, 2018).  

Además, los tamaños del efecto logrados son grandes tanto para la ansiedad como para la 

depresión y estudios posteriores han mostrado que estos beneficios se mantienen a largo 

plazo (El Baou et al., 2023).  

El éxito del programa inglés ha motivado a otros países a desarrollar iniciativas 

similares, como el caso de Australia con el programa NewAccess, donde en el año 2013 

se intentó replicar el modelo del IAPT (Cromarty et al., 2016). En este programa también 

se sigue un modelo de atención escalonada de cuatro niveles, pero con ciertas 

adaptaciones al contexto australiano. El nivel 1 está formado por el médico de AP, quien 

realiza una evaluación de la situación y deriva el caso si lo considera necesario al 

programa NewAccess. Ahora bien, no todos los ciudadanos australianos tienen asignado 
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un médico de AP, por lo que también es posible realizar una autoderivación vía on-line o 

telefónica si la persona lo necesita. El nivel 2 está formado por los llamados “entrenadores 

de LiCBT” (Light-Cognitive Behavior Therapy; terapia cognitivo-conductual de baja 

intensidad), el único nivel integrado en los servicios del programa NewAccess. El 

tratamiento estándar que se ofrece en este nivel es la TCC de baja intensidad cara a cara 

o por teléfono durante 6 sesiones, con materiales de autoayuda, activación conductual y 

exposición gradual (Bennett-Levy et al., 2010). Los niveles 3 y 4 se reservan para los 

casos más graves en los Servicios de Salud Mental del sistema sanitario australiano, 

donde se imparte TCC de alta intensidad y otras terapias basadas en la evidencia por parte 

de terapeutas profesionales. En esencia, lo que planteó el programa NewAccess fue la 

inclusión de un nuevo nivel de baja intensidad que permitiese tratar a todas las personas 

que presentasen niveles leves-moderados de ansiedad y/o depresión. Una diferencia 

importante con respecto al IAPT es el nivel de formación que se ofrece a los terapeutas, 

ya que en el caso del NewAccess únicamente existen entrenadores LiCBT. Estos 

terapeutas son personas (graduadas o no en la universidad) que realizan una formación 

específica en TCC de baja intensidad y que son reclutados por entrevistadores expertos 

que aseguran el cumplimiento de una serie de requisitos (Green et al., 2014). Con el 

objetivo de garantizar la mejor práctica clínica, el desarrollo de competencias y la 

protección de los usuarios se realizan supervisiones clínicas semanales, junto con 

seguimientos in vivo por parte de los supervisores de las puntuaciones que van rellenando 

los pacientes en los cuestionarios de ansiedad y depresión tras cada sesión. Los resultados 

de este programa han mostrado que la tasa de recuperación es aproximadamente del 70% 

(69,8% para la depresión y 73,6% para la ansiedad), con tamaños del efecto grandes tanto 

para la ansiedad como para la depresión. No se midió la recuperación confiable, el 

deterioro o el efecto a largo plazo de la LiCBT.  Los efectos de la terapia de baja intensidad 
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son similares a los obtenidos por el IAPT, ya que hay que tener en cuenta que las cifras 

inglesas incluyen todos los niveles de actuación y no únicamente el nivel de baja 

intensidad. El NewAccess ha sido una adaptación exitosa y muy prometedora para el 

contexto australiano del IAPT, pero aun requiere de trabajo para racionalizar el modelo 

de atención escalonada y examinar los beneficios económicos y los resultados a largo 

plazo (Cromarty et al., 2016). 

Otro ejemplo de la influencia del IAPT la encontramos en Canadá con el programa 

CBT Lite (Naeem et al., 2017). Este programa se enfocó únicamente en la terapia TCC de 

baja intensidad para el tratamiento de los trastornos mentales comunes con un intensidad 

sintomatológica leve-moderada. A diferencia del IAPT, en este caso los terapeutas eran 

psicólogos especialistas en salud mental del propio SNS, que habían sido formados 

durante dos sesiones en el protocolo del estudio y su aplicación mediante la TCC. El 

tratamiento ofrecido consistió en 6-10 sesiones con una periodicidad semanal y una 

duración aproximada de 1 hora, donde se trabajaban aspectos como: psicoeducación, 

exposición, manejo de la ansiedad, reestructuración cognitiva, resolución de problemas, 

activación conductual, higiene del sueño, estilos de comunicación, cambios en el estilo 

de vida y alimentación y mantenimiento del bienestar. Este programa fue un proyecto 

piloto de 1 año para abrir el debate a la creación de un sistema similar al del IAPT en 

Canadá. Durante el proyecto participaron 12 terapeutas y se derivaron a 387 pacientes 

con síntomas leves-moderados de ansiedad y/o depresión derivados desde AP y 

secundaria. Según los datos del proyecto, fueron admitidos al programa tras la evaluación 

inicial 53 participantes, pero 5 de ellos abandonaron antes de comenzar la terapia (14% 

de abandono). De los 47 participantes que iniciaron el proceso terapéutico, 46 de ellos 

asistieron a 2 o más sesiones, 24 de ellos entre 3 y 6 sesiones y 13 de ellos entre 7 y 10 

sesiones. En total se impartieron 235 sesiones en un periodo de aproximadamente 1 año 
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en los servicios comunitarios de salud mental de Kingston, Canadá. Los resultados 

mostraron que el 51% de los pacientes se había recuperado confiablemente y que ninguno 

de ellos había regresado a los servicios durante la vida del proyecto por motivos de 

recaída. Un 35% de los pacientes que no se recuperaron fueron derivados a los servicios 

de salud mental del sistema sanitario canadiense para recibir TCC de alta intensidad. En 

este piloto también se realizaron análisis preliminares del coste-beneficio del programa, 

descubriendo que una inversión de 1 dólar en la infraestructura actual del sistema sanitario 

canadiense para la salud mental devolvía al sistema económico nacional 3 dólares, ya que 

se reducían las bajas laborales y el número medio de días trabajados aumentaba 

significativamente (Naeem et al., 2017). 

Finalmente, otro país que intentó seguir los pasos del IAPT fue Noruega con el 

proyecto Prompt Mental Health Care – PMHC (Knapstad et al., 2018). En este caso, el 

modelo utilizado fue de atención combinada, donde se considera la evaluación inicial y 

las preferencias del paciente para determinar la elección del tratamiento. Esto implica 

que, a diferencia del modelo escalonado del IAPT, la persona no necesariamente 

comienza el proceso terapéutico con un tratamiento de baja intensidad (Van Straten et al., 

2006). Sin embargo, sí se mantuvo el formato de formación de nuevos terapeutas como 

en el IAPT. En este caso, los terapeutas eran personas con un mínimo de tres años de 

educación superior relevante que debían realizar un curso adicional específico de un año 

de TCC proporcionado por la Asociación Noruega de Terapia Cognitiva. Todos los 

terapeutas recibieron 208 horas de tutoría y 96 horas de supervisión por parte de 

psicólogos clínicos. Además, todos los equipos de intervención eran multidisciplinares y 

contaban con un psicólogo clínico coordinador que asumía la responsabilidad profesional 

del servicio PMHC. El objetivo de este proyecto también fue proporcionar tratamiento 

psicológico basado en la evidencia a personas con una sintomatología leve-moderada de 
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ansiedad o depresión sin un diagnóstico formal previo. En este caso el programa se aplicó 

en 12 centros comunitarios y se trató a más de 2500 personas en un periodo de 

aproximadamente 2 años. Los resultados mostraron que el 58% de los pacientes se 

recuperaba de forma confiable y que el 65% presentaba una mejoría clínica significativa 

con tan solo dos sesiones de psicoterapia TCC de intensidad leve-moderada, obteniendo 

unos tamaños del efecto grandes tanto para la ansiedad como para la depresión. 

En síntesis, si observamos los diferentes programas a nivel internacional que han 

puesto en marcha iniciativas para el tratamiento de los trastornos mentales comunes en 

AP mediante terapias psicológicas basadas en la evidencia podemos concluir que este 

enfoque tiene un efecto positivo para la mayoría de pacientes, mostrando mejores 

resultados que el TH (especialmente a largo plazo) y mejorando el coste-beneficio para 

los sistemas sanitarios de los países donde se implementan. 
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1.3.  El ensayo PsicAP-Psicología en Atención Primaria 

Los resultados del IAPT publicados en año 2010 motivaron al Consejo General 

de Psicología y a Psicofundación a comenzar en España en el año 2014 el proyecto 

Psicología en Atención Primaria (PsicAP), la mayor iniciativa realizada hasta la fecha 

para el tratamiento de los TE en AP (Cano-Vindel et al., 2016). PsicAP fue un proyecto 

que siguió los principios de la atención escalonada (Stepped care), la atención 

colaborativa (ya que reúne a distintos especialistas y tratamientos durante el proceso 

terapéutico) y la atención basada en la evidencia, tal y como proponen las diversas 

instituciones internacionales como el NICE o la APA (APA, 2006; NICE, 2004b, 2004a). 

El proyecto PsicAP fue un ensayo clínico aleatorizado (ECA) multicéntrico 

llevado a cabo en 8 Comunidades Autónomas de España, en 22 centros de AP del SNS. 

El diseño del ensayo fue de doble brazo y simple ciego, con un grupo control que 

únicamente recibió el TH (principalmente psicofármacos y consejo informal por parte del 

MAP) y un grupo experimental que recibió el TH más terapia psicológica basada en la 

evidencia. El objetivo del ensayo PsicAP fue analizar la eficacia de un tratamiento 

cognitivo-conductual transdiagnóstico (TCC-TD) en formato grupal frente al TH para el 

manejo de los TE leves-moderados en el contexto de AP. Más adelante se profundizará 

en el diseño y procedimiento del ensayo en el apartado de metodología. Este estudio 

finalizó en el año 2019 y los resultados principales del ensayo se publicaron en el año 

2021 (Cano-Vindel et al., 2021). Los resultados primarios mostraron que el grupo 

experimental (TCC-TD+TH) obtuvo una mayor reducción de los síntomas de los TE 

(ansiedad, depresión y somatizaciones) que el grupo control (TH), tanto en el momento 

post-tratamiento como en los seguimientos a los 3, 6 y 12 meses (figura 1). Los tamaños 

del efecto en el post-tratamiento para el grupo experimental fueron grandes para la 
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ansiedad y medianos para la depresión y las somatizaciones. Los efectos terapéuticos se 

mantuvieron a los 12 meses con un tamaño del efecto de pequeño a mediano. 

 

Figura 1. Evolución de los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones en 

función del grupo de tratamiento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: imagen adaptada de (Cano-Vindel et al., 2021). TAU: Treatment as Usual = 

tratamiento habitual (TH); TD-GCBT: Transdiagnostic Group Cognitive-Behavior 

therapy = Tratamiento cognitive-conductual transdiagnóstico (TCC-TD); Anxiety 

Symptoms: síntomas de ansiedad; Depressive symptoms: síntomas depresivos; Somatic 

symptoms: síntomas somáticos.  
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La tasa de recuperación en el grupo control fue del 18% en el post-tratamiento y 

del 29% a los 12 meses. En el caso del grupo experimental la tasa de recuperación fue del 

51,7% en el post-tratamiento y del 52% en el seguimiento a los 12 meses. La recuperación 

confiable en el grupo control fue del 13,3% en el post-tratamiento y del 11% a los 12 

meses. En el caso del grupo experimental la proporción de pacientes que se recuperó de 

manera confiable fue del 49,5% en el post-tratamiento y del 45% a los 12 meses (tabla 

1). También se evaluaron las tasas de deterioro en el post-tratamiento y a los 12 meses 

para ambos grupos: grupo control (14% y 12% respectivamente) y grupo experimental 

(3% y 3% respectivamente) (tabla 1).  

 

Tabla 1. Tasas de recuperación y deterioro en los grupos de tratamiento de PsicAP. 

 

 Grupo control 
(TH) 

Grupo experimental 
(TCC-TD) 

Recuperación   

Post-tratamiento 18% (14% - 22%) 51% (46% - 57%) 

12 meses 29% (22% - 36%) 49% (45% - 60%) 

Recuperación confiable   

Post-tratamiento 13,3% (9% - 17%) 49,5% (44% - 45%) 

12 meses 11% (5% - 16%) 45% (37% - 48%) 

Deterioro   

Post-tratamiento 14% (10% - 17%) 3% (1% - 5%) 

12 meses 12% (7% - 14%) 3% (1% - 5%) 

Nota: TH: Tratamiento habitual; TCC-TD: Tratamiento cognitivo-conductual 

transdiagnóstico. Tabla adaptada de Cano-Vindel et al. 2022. 
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Los resultados secundarios también mostraron que el grupo experimental 

mejoraba más en su CdV y funcionamiento con respecto al grupo control, con tamaños 

del efecto medianos en el post-tratamiento y en el seguimiento a los 12 meses (Cano-

Vindel et al., 2021). Asimismo, análisis de coste-efectividad y coste-utilidad mostraron 

que el grupo experimental obtenía mejores ratios que el grupo control, lo que conducía a 

la conclusión de que añadir el protocolo de psicoterapia basado en la evidencia del PsicAP 

en el entorno de AP permitía reducir costes al SNS y obtener mejores resultados en 

términos de eficacia para el tratamiento de los TE en este contexto (Ruiz-Rodríguez et 

al., 2018). 

 

1.3.1. Protocolo de terapia cognitivo-conductual transdiagnóstica (TCC-TD) en 

formato grupal del  proyecto PsicAP 

Los TE comparten aspectos importantes sobre su naturaleza, surgimiento, 

evolución o mantenimiento, lo que implica que comparten una serie procesos de 

aprendizaje emocional a nivel cognitivo, fisiológico y conductual (Cano-Vindel, 2011). 

El protocolo de actuación del PsicAP planteó una perspectiva sobre los TE basada en la 

presencia de distorsiones cognitivas (especialmente de la atención y la interpretación) y 

aprendizajes cognitivo-emocionales que confluían con una dificultad para regulación 

emocional (RE), las cuales podían ser revertidas y moduladas a través de técnicas 

cognitivo-conductuales, especialmente mediante reestructuración cognitiva y terapia de 

exposición. Por tanto, el enfoque transdiagnóstico, cognitivo-conductual y grupal que se 

ofreció en el ensayo PsicAP se basó en los principios de una correcta RE (Cano-Vindel, 

2011) y en los procesos comunes que subyacen a los síntomas de los TE como la ansiedad, 

la depresión o las somatizaciones (Miu et al., 2022; Muñoz-Navarro et al., 2022). 

Además, el formato grupal permite la atención de perfiles con diferentes alteraciones 
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emocionales (lo que reduce costes para el SNS) y un proceso de aprendizaje común, lo 

que ayuda a entender mejor y restar importancia a los problemas emocionales propios y 

ajenos, así como a mejorar la motivación, el apoyo social y la comunicación entre los 

participantes (Cano-Vindel et al., 2023). 

El protocolo de tratamiento PsicAP se compone de 7 sesiones de TCC-TD de hora 

y media de duración, en pequeños grupos de 8-10 personas, y distribuidas a lo largo de 3-

4 meses. La frecuencia temporal al inicio es semanal (hasta la tercera sesión) y, conforme 

se progresa en el programa, la frecuencia se modifica a quincenal con el objetivo de 

proporcionar el suficiente espacio entre sesiones para que los participantes puedan aplicar 

en su día a día los contenidos trabajados. Para garantizar la fidelidad y consistencia del 

tratamiento en todos los centros de AP que participaron en el ensayo clínico, todos los 

terapeutas debían someterse a un programa de formación de 8 horas en el protocolo de 

tratamiento. Esta sesión de formación estuvo dirigida por un psicólogo clínico senior y 

todos los terapeutas recibieron un esquema detallado del tratamiento sesión por sesión 

(Cano-Vindel et al., 2022; González-Blanch, Umaran-Alfageme, et al., 2018).  

El protocolo de tratamiento PsicAP incluye (Cano-Vindel et al., 2016): 1) 

Entrenamiento psicoeducativo (sobre las emociones y las alteraciones emocionales); 2) 

Entrenamiento en relajación muscular progresiva, respiración, manejo de la atención e 

imaginación; 3) Entrenamiento en observación de pensamientos y modificación de 

distorsiones, procesos y estrategias cognitivas relacionadas con la emoción 

(reestructuración cognitiva); 4) Entrenamiento en habilidades conductuales y sociales 

(exposición a situaciones emocionales y activación de la conducta); y 5) Prevención de 

recaídas. Todos estos contenidos se trabajan de manera organizada y protocolizada en las 

diferentes sesiones que componen el programa (tabla 2) (Cano-Vindel et al., 2016). 
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Tabla 2. Cronograma del contenido de las sesiones del protocolo PsicAP. 

 

En la primera sesión se realiza una presentación general del proceso terapéutico y 

de los participantes del grupo, al mismo tiempo que se inicia con la psicoeducación. El 

objetivo de esta primera sesión es proporcionar la información necesaria para que los 

participantes conozcan la naturaleza cognitiva, emocional y social de los TE. Además, se 

alienta a todos los participantes a que adopten un papel activo durante las sesiones y las 

tareas encomendadas, así se fomenta el uso de las actividades agradables. 

En la segunda sesión se continua con el proceso de psicoeducación, abordando los 

conceptos de estrés y estrategias de afrontamiento, así como aprendiendo a utilizar 

algunas técnicas de relajación. El objetivo de esta sesión es que los participantes conozcan 

el funcionamiento del sistema nervioso y su relación con el estrés y las reacciones 

emocionales. Además, se aborda la primera estrategia de autorregulación emocional, 

centrada en la relajación, que permite reducir los niveles de activación psicofisiológica 

del sistema nervioso autónomo. 

En la tercera sesión, aprovechando que el grupo ya tiene más cohesión y confianza 

entre sí, se comienza con la reestructuración cognitiva. En esta sesión se enseña a los 

participantes a identificar estilos desadaptativos de pensamiento que pueden producir 

malestar. Se trabaja la atención a las amenazas y la autofocalización en los problemas y 

Contenidos terapéuticos Sesiones 

 1 2 3 4 5 6 7 

1. Psicoeducación X X      

2. Relajación  X      

3. Reestructuración cognitiva   X X X X X 

4. Técnicas conductuales    X X X X 

5. Prevención de recaídas       X 



 

 52 

las pérdidas. Asimismo, se continúa incorporando técnicas de autorregulación emocional 

y se enfatiza seguir con las actividades agradables planificadas. 

En la cuarta sesión se continua con los contenidos anteriores y se profundiza en la 

reestructuración cognitiva. El objetivo de esta sesión es aprender a modificar estilos 

desadaptativos de pensamiento mediante la terapia cognitiva, el uso de autoinstrucciones 

positivas y el planteamiento mental de un experimento conductual. 

En las sesiones cinco y seis se profundiza en la reestructuración cognitiva y se 

comienza con las técnicas de resolución de problemas. El objetivo en estas sesiones es 

lograr la modificación de los estilos desadaptativos de pensamiento mediante las técnicas 

de reestructuración vistas anteriormente, al mismo tiempo que se realizan técnicas de 

exposición utilizando como base el experimento conductual que cada participante ha 

planteado en la sesión anterior. Por último, se entrena también a los participantes en 

algunas técnicas de resolución de problemas. 

Finalmente, en la séptima sesión se trabaja la prevención de recaídas y se realiza 

el cierre del proceso terapéutico. El objetivo en esta sesión es reforzar las estrategias 

autorregulación emocional aprendidas en sesiones anteriores y entrenar a los participantes 

en técnicas de prevención para reducir la posibilidad de recaídas futuras. 

Para más información sobre el contenido exacto de las sesiones o sobre el manual 

de terapia del protocolo PsicAP se puede consultar otras publicaciones del grupo de 

trabajo PsicAP, donde se realiza una explicación exhaustiva del mismo (Cano-Vindel et 

al., 2016, 2023; Cordero-Andrés et al., 2017; González-Blanch, Umaran-Alfageme, et al., 

2018). 

 

1.3.2. Mecanismos de cambio en la psicoterapia: los estilos cognitivo-emocionales. 
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Debido al auge de las terapias psicológicas basadas en la evidencia, y de los 

modelos transdiagnósticos en particular, en las últimas décadas ha habido un interés 

creciente por comprender cuáles son los mecanismos o procesos de cambio en la 

psicoterapia que impulsan los resultados terapéuticos positivos (Hofmann & Hayes, 

2019), ya que a pesar de que estos tratamientos han mostrado una buena eficacia para la 

mejora de diversos trastornos mentales, aún existe un número significativo de pacientes 

que no responden adecuadamente al tratamiento (Fernández et al., 2006; Thornicroft et 

al., 2017). Por tanto, conocer cuáles son los procesos de cambio que subyacen a los 

resultados terapéuticos positivos puede ayudar a desarrollar tratamientos psicológicos 

más eficaces, así como a mejorar los ya existentes. Este enfoque tiene sus raíces en el 

modelo mediacional, que pretende encontrar cuáles son las variables mediadoras y 

moderadoras que explican la relación funcional entre un tratamiento psicológico y la 

respuesta al mismo por parte del paciente (Hofmann & Hayes, 2019). En esencia, el 

objetivo es identificar las variables a través de las cuales otras ejercen su influencia, así 

como en determinar en qué condiciones o grupos se manifiesta la interacción entre una 

variable y otra. 

Entre los diferentes procesos de cambio implicados en la psicoterapia podemos 

encontrar la resolución de problemas, la exposición, la flexibilidad cognitiva, la RE, las 

estrategias motivacionales, la flexibilidad atencional, las estrategias de afrontamiento, el 

autocontrol o la aceptación psicológica entre muchas otras (Hayes & Hofmann, 2018; 

Klepac et al., 2012). Entre todas ellas, las estrategias de RE han recibido un gran interés, 

especialmente desde los enfoques terapéuticos transdiagnósticos, ya que un objetivo 

importante de la TCC-TD es entrenar a los pacientes en la mejora de ciertas estrategias 

cognitivo-conductuales de RE que conduzcan a una reducción de los síntomas 



 

 54 

emocionales propios de la ansiedad o la depresión (Naragon-Gainey et al., 2017; Schäfer 

et al., 2017; Sloan et al., 2017). 

La RE es un constructo multidimensional que, de forma global, se refiere a un 

conjunto heterogéneo de procesos involucrados en la modificación de las experiencias 

emocionales (Sloan et al., 2017). Sin embargo, se trata de un concepto complejo de definir 

y para el que no existe un consenso global, ya que con el paso del tiempo las definiciones 

de RE han ido abarcando más subprocesos y conductas, comprometiendo el valor 

empírico de este constructo. En este sentido, uno de los marcos conceptuales más sólidos 

y con mayor respaldo científico es el ofrecido por Gross (1998). En este modelo, la RE 

se define como el conjunto de estrategias que los individuos pueden utilizar para 

aumentar, mantener o disminuir su experiencia afectiva, incluidos los sentimientos, 

conductas o respuestas fisiológicas que conforman una emoción determinada (Gross, 

1998). Este marco conceptual ha servido posteriormente para examinar la relación entre 

diversas estrategias específicas de RE y TE o síntomas subclínicos significativos (Aldao 

et al., 2010; Aldao & Nolen-Hoeksema, 2010, 2012a, 2012b; Barrio-Martínez et al., 2024; 

D’Avanzato et al., 2013; Medrano et al., 2016; Muñoz-Navarro et al., 2022; Muñoz-

Navarro, Malonda, et al., 2021; Sakiris & Berle, 2019; Sloan et al., 2017; Tsypes et al., 

2013). 

Uno de los trabajos más importantes, y que ha sentado las bases a la hora de hablar 

de las estrategias de RE que subyacen a diversos trastornos clínicos, es el metaanálisis 

realizado por Aldao et al. (2010). En este estudio se analizó la relación entre seis 

estrategias de RE (aceptación, evitación, resolución de problemas, reevaluación, 

rumiación y supresión emocional) y los síntomas de cuatro psicopatologías (ansiedad, 

depresión, trastornos de la conducta alimentaria y trastorno por abuso de sustancias). El 

metaanálisis incluyó 114 estudios y combinó más de 240 tamaños del efecto. Una de las 
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aportaciones más importantes de este trabajo fue destacar la diferencia entre estrategias 

de RE adaptativas (REAs) y desadaptativas (REDs). Las primeras favorecen una correcta 

RE, mientras que las segundas la dificultan. Los resultados de este metaanálisis, y de un 

estudio posterior realizado por los mismos autores (Aldao & Nolen-Hoeksema, 2012b), 

mostraron que las estrategias de REDs estaban consistentemente y más fuertemente 

asociadas con los síntomas de los cuatro fenotipos clínicos que las REAs. Es decir, los 

procesos de RE que subyacen a la psicopatología son de tipo desadaptativo, indicando 

que el foco terapéutico probablemente debe centrarse en disminuir dichos procesos y no 

tanto en aumentar o potenciar las estrategias adaptativas (Aldao et al., 2010; Aldao & 

Nolen-Hoeksema, 2010, 2012b; Sloan et al., 2017; Talkovsky & Norton, 2014). Debido 

a esto, en los años siguientes numerosos estudios han puesto el foco en estudiar el rol de 

las estrategias de RE, especialmente de las desadaptativas, en una amplia variedad de 

trastornos y síntomas emocionales (Hofmann & Hayes, 2019; Høglend & Hagtvet, 2019; 

Naragon-Gainey et al., 2017; Sakiris & Berle, 2019; Sloan et al., 2017). 

Entre las REDs más estudiadas encontramos la rumiación (Enrique et al., 2021; 

Kircanski et al., 2015; McLaughlin & Nolen-Hoeksema, 2011; Nolen-Hoeksema et al., 

2008), la preocupación (Andrews et al., 2010; D. Borkovec et al., 2004; T. D. Borkovec 

et al., 1983; Ehring & Watkins, 2008; Harvey et al., 2004; Kircanski et al., 2015), la 

atención a las amenazas (K. J. Hsu et al., 2015; Lewis et al., 2019; Pergamin-Hight et al., 

2015) y la metacognición negativa (Cucchi et al., 2012; Misso et al., 2019; Sarisoy et al., 

2014; Sun et al., 2017, 2019; Wells, 2002).  

La rumiación se define como un patrón de respuesta al estrés en el que el individuo 

piensa de forma pasiva y repetitiva en sus síntomas de angustia y en las causas y 

consecuencias de estos, sin iniciar una resolución activa del problema que le conduzca a 

la modificación de las causas de dichos síntomas (Nolen-Hoeksema et al., 2008). La 



 

 56 

rumiación se caracteriza por cuatro componentes clave: el enfoque en los síntomas 

(atención excesiva en los síntomas de angustia o tristeza, incluyendo pensamientos 

repetitivos sobre el propio malestar emocional y físico), el análisis pasivo (las personas 

rumiativas tienden a reflexionar de manera pasiva sobre sus síntomas emocionales y 

problemas, preguntándose continuamente por qué se sienten de esa manera y cuáles 

podrían ser las causas subyacentes, sin llegar a conclusiones claras o soluciones), la 

autocrítica (la rumiación a menudo se acompaña de autocríticas o auto-reproches, donde 

la persona se culpa por sus sentimientos negativos y por no ser capaz de afrontarlos), y 

los ciclos viciosos o repetitivos (se generan círculos de pensamiento donde los 

pensamientos negativos alimentan el malestar emocional, y este a su vez aumenta la 

rumiación, perpetuando y agravando los síntomas de angustia). El estilo de pensamiento 

rumiativo se ha relacionado con una amplia variedad de trastornos y síntomas, como los 

síntomas depresivos (Broderick & Korteland, 2004; Nolen-Hoeksema et al., 2007; 

Schwartz & Koenig, 1996), el inicio y duración de episodios depresivos mayores (Nolen-

Hoeksema et al., 2007; Robinson & Alloy, 2003; Rood et al., 2012), el TAG (Fresco et 

al., 2002; Harrington & Blankenship, 2002), el TEPT (Mayou et al., 2002) o la ansiedad 

social (Mellings & Alden, 2000). Es decir, la rumiación se encuentra relacionada tanto 

con la ansiedad como con la depresión, lo que subraya el rol transdiagnóstico de esta RED 

en los TE (Aldao & Nolen-Hoeksema, 2010; Muñoz-Navarro et al., 2022; Sakiris & 

Berle, 2019; Sloan et al., 2017). Algunos estudios han mostrado que la inducción 

experimental de un estilo rumiativo en individuos sometidos a estrés conduce a un 

pensamiento más desadaptativo y negativo (Lyubomirsky et al., 1998), a una generación 

de soluciones menos eficaz (Donaldson & Lam, 2004; Watkins & Baracaia, 2002; 

Watkins & Moulds, 2005), a mayor incertidumbre e inmovilización en la implementación 

de soluciones (Lyubomirsky et al., 2006; Ward et al., 2003), y a una menor disposición a 
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realizar actividades que mejoren el estado de ánimo (Lyubomirsky & Nolen-Hoeksema, 

1993). En definitiva, la rumiación es una RED que actúa mediante un mecanismo de 

refuerzo negativo para iniciar y mantener estados emocionales negativos, ya que de forma 

inconsciente evita que el individuo reflexione y afronte situaciones que percibe como 

amenazantes y ante las que siente la certeza de que son incontrolables y escapan a su 

control, lo que le genera síntomas de angustia y malestar. 

El concepto de preocupación se ha desarrollado de la mano del concepto de 

rumiación, pero a pesar de ser constructos que pueden parecer muy similares entre sí, 

presentan diferencias sustanciales. La preocupación se ha definido como una serie de 

pensamientos repetitivos cargados de afecto negativo y relativamente incontrolables, que 

representan un intento de involucrarse en la resolución de un problema sobre una cuestión 

cuyo resultado es incierto, pero que contienen la posibilidad de uno o más resultados 

negativos (Borkovec et al., 1983). Las características centrales de la preocupación como 

RED son: el enfoque en el futuro (la preocupación se dirige hacia eventos futuros, 

anticipando peligros y amenazas), el contenido de los pensamientos (se compone 

principalmente de pensamientos sobre situaciones futuras hipotéticas y posibles 

consecuencias negativas) y el predominio verbal (la preocupación implica un diálogo 

interno constante y verbal). Borkovec et al. (2004) señalan la importancia del predominio 

de la actividad verbal en la preocupación, ya que considera que esta característica apoya 

la función no consciente de la preocupación para evitar cognitivamente imágenes 

aversivas. Asimismo, Nolen-Hoeksema et al. (2008) argumentaron que la preocupación 

implica una sensación de incertidumbre más que la certeza sobre las situaciones, 

generando la creencia de que las situaciones podrían ser más controlables si uno trabajara 

duro (o se preocupara) lo suficiente. Teniendo esto en cuenta, podemos ver que la 

rumiación y la preocupación son dos REDs que, a pesar de ser procesos cognitivos 
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negativos y repetitivos, difieren significativamente en su enfoque temporal, contenido de 

pensamientos y funciones emocionales. La rumiación se centra en el pasado y la 

autocrítica, mientras que la preocupación se enfoca en el futuro y la anticipación de las 

amenazas. La preocupación ha sido relacionada con el TDM y con el TAG, mostrando 

que se trata de una RED transdiagnóstica en los TE (Ehring & Watkins, 2008; Harvey et 

al., 2004; Kircanski et al., 2015). De hecho, la preocupación ha mostrado ser un proceso 

cognitivo especialmente pernicioso en los pacientes con diagnósticos concurrentes de 

TDM y TAG (Dupuy & Ladouceur, 2008; Kircanski et al., 2015). Además, la 

preocupación también ha mostrado ser una RED más predominante en el TAG que en el 

TDM, llevando a algunos autores a señalar que este proceso cognitivo es el componente 

central del TAG, proponiendo una revisión y planteando la posibilidad de llamarlo 

Trastorno de preocupación generalizada (Andrews et al., 2010). 

La atención a las amenazas es un sesgo atencional en el que las personas muestran 

una tendencia a dirigir de manera desproporcionada su atención hacia estímulos que 

perciben como amenazantes o peligrosos en su entorno (Pergamin-Hight et al., 2015). Las 

características principales del sesgo atencional a las amenazas son: la preferencia 

atencional (los individuos tienden a detectar y enfocarse más rápidamente en señales de 

peligro o amenaza, en comparación con señales de carácter neutro o positivo), el 

mantenimiento atencional (una vez identificados los estímulos amenazantes, la persona 

tiende a mantener su atención en ellos durante más tiempo del habitual, dificultando los 

cambios atencionales hacia estímulos más positivos) y el procesamiento distorsionado de 

la información (se realiza una interpretación exagerada de situaciones como peligrosas o 

amenazantes, incluso cuando no lo son, generando así mayores niveles de ansiedad y 

estrés). La falta de control atencional se ha relacionado con procesos cognitivos como la 

memoria de trabajo o el control inhibitorio (Hsu et al., 2015), por ello, algunos autores, 
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como Koster et al. (2011), han propuesto que el sesgo atencional hacia las amenazas es 

un factor crucial de vulnerabilidad para el inicio y exacerbación de la rumiación, ya que 

supone una capacidad deficiente para desviar la atención de los pensamientos negativos 

repetitivos que constituyen la rumiación. Así, las personas con un buen control de la 

atención son capaces de desconectarse de los pensamientos negativos, lo que permite 

emplear diversas estrategias de RE, poniendo fin al ciclo de estado de ánimo negativo y 

rumia (Koster et al., 2011; Nolen-Hoeksema, 1991, 2000; Nolen-Hoeksema & Davis, 

1999). Este hecho ha llevado a desarrollar tratamientos de modificación del sesgo de 

atención, diseñados especialmente para reducir la ansiedad mediante cambios en los 

patrones de atención relacionados con amenazas (Bar‐Haim, 2010; Mathews & MacLeod, 

2002). Algunos estudios recientes han mostrado que este tipo de tratamientos tienen un 

tamaño del efecto medio en la reducción de diversos trastornos de ansiedad (Beard et al., 

2012; Hakamata et al., 2010; Hallion & Ruscio, 2011; Mogoaşe et al., 2014). En general, 

el sesgo de atención a las amenazas se ha relacionado con los trastornos de ansiedad (Bar-

Haim et al., 2007) y la depresión (Koster et al., 2011), mostrando que también es una 

RED transdiagnóstica importante en los TE. 

Por último, las metacogniciones se definen como pensamientos sobre los propios 

pensamientos (Wells & Matthews, 1996). Comprenden el conocimiento que una persona 

tiene sobre sus propios procesos cognitivos y estrategias de afrontamiento, lo que incluye 

creencias sobre qué pensamientos son peligrosos o incontrolables. Según el modelo de 

trastornos psicológicos de la función ejecutiva autorreguladora de Wells & Matthews 

(1996), las metacogniciones negativas contribuyen a la perturbación emocional sostenida 

y la psicopatología debido a su papel central en Síndrome Cognitivo-Atencional (SCA). 

El SCA es un patrón de pensamiento que implica preocupación, rumiación, atención a las 

amenazas y respuestas cognitivas disfuncionales. Según este modelo, las 
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metacogniciones juegan un papel central en el desarrollo y mantenimiento de este 

síndrome. Por ejemplo, una persona con la creencia de que no puede controlar sus 

pensamientos negativos y de que eso le causará sufrimiento se sentirá atrapada en un 

estado constante de vigilancia y preocupación, lo que a su vez alimentará la ansiedad y 

perpetuará el ciclo de SCA. Además, las metacogniciones negativas pueden llevar a la 

evitación de situaciones y pensamientos temidos, lo que mantiene e intensifica la 

percepción de incontrolabilidad, fomentando una hipervigilancia hacia posibles amenazas 

e incrementando la tendencia a los síntomas de ansiedad (Sun et al., 2017). Las 

metacogniciones se han relacionado con diversos TE, como el TAG (Wells 2002), el TOC 

(Cucchi et al., 2012; Koch & Exner, 2015), el trastorno de pánico (Cucchi et al., 2012) y 

la depresión (Sarisoy et al., 2014). Asimismo, un estudio reciente mostró que la 

metacognición negativa era la RED con un efecto indirecto de mediación más consistente 

en la relación entre la TCC-TD y los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones, 

así como de la CdV y el funcionamiento (Muñoz-Navarro et al., 2022), lo que subraya su 

rol transdiagnóstico y modulador en los TE y las diversas estrategias de RE (Sun et al., 

2017; Wells, 2008). 

Debido al rol transdiagnóstico de estas estrategias, así como al alto nivel de 

solapamiento de los TE, la delimitación conceptual de estas REDs sigue siendo 

controvertida (Naragon-Gainey et al., 2017). Algunos autores han sugerido que algunas 

estrategias predominan sobre las demás (Lewis et al., 2019), mientras que otros sostienen 

que estos procesos pueden solaparse (Aldao et al., 2010; Aldao & Nolen-Hoeksema, 

2010; Fresco et al., 2002). Los hallazgos de algunos estudios indican que la rumiación, la 

preocupación y la atención a las amenazas pueden agruparse sobre la base de un único 

factor subyacente (Nordahl & Wells, 2019; Reinholdt-Dunne et al., 2019). Del mismo 

modo, un estudio muy reciente con los datos del proyecto PsicAP ha mostrado que la 
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rumiación, la preocupación, la atención a las amenazas y las metacogniciones negativas 

pueden explicarse de una manera más precisa mediante un modelo estadístico bifactor 

(Muñoz-Navarro et al., under review). Según este modelo, estas cuatro REDs pueden 

agruparse en un factor general común (factor cognitivo-emocional desadaptativo-FCED), 

al mismo tiempo que mantienen ciertos criterios de independencia de constructo 

específicos. Es decir, a pesar de que cada una de estas estrategias presenta características 

específicas que las diferencian de las demás, también existe un porcentaje de varianza 

común entre todas ellas que permite explicar su relación a través de un factor general 

cognitivo desadaptativo subyacente. Asimismo, en este trabajo también se realizaron 

pruebas de evaluación predictiva para la detección de TAG, TDM y trastorno de pánico 

mediante los cuatro factores de forma independiente y el FCED, en comparación a una 

submuestra que fueron diagnosticados mediante una entrevista diagnóstica semi-

estructurada. Los resultados mostraron que los factores independientes por sí solos no 

tuvieron suficiente capacidad predictiva para detectar ninguno de estos trastornos, pero 

que el factor general sí era capaz de detectar aceptablemente los tres trastornos clínicos. 

Estos resultados indican que estas cuatro REDs pueden considerarse como un factor 

cognitivo transdiagnóstico en los TE, lo que puede ayudar a mejorar la detección y 

tratamiento de estos trastornos desde una perspectiva de la TCC-TD basada en procesos 

(Abramovitch et al., 2021; Hayes & Hofmann, 2018; Hofmann & Hayes, 2019; Sloan et 

al., 2017; Muñoz-Navarro et al., under review). 

 

1.3.3.  Secuencia de aparición y tratamiento de los síntomas de ansiedad y 

depresión. 

Como se ha comentado anteriormente, los trastornos de ansiedad y depresión son 

altamente prevalentes y comórbidos (Santomauro et al., 2021; Vos et al., 2017; WHO, 
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2022). Esto ha llevado a estudiar los factores etiológicos de ambos trastornos durante 

décadas, así como la relación y secuencia de aparición entre ellos (Abramson et al., 1989; 

Alloy et al., 1990; Barlow, 2011; Barlow, 2000; Beck et al., 1979; Beck & Greenberg, 

1989; Beck et al., 1987; Clark & Watson, 1991). Hasta la fecha, la evidencia indica que 

el TAG a menudo precede temporalmente al TDM (Alloy et al., 1990; Breslau et al., 1995; 

Kovacs et al., 1989; Mathew et al., 2011; Merikangas et al., 2003; Regier et al., 1990; 

Wittchen & Hand, 1998) y predice el curso del TDM (Sanford et al., 1995), lo que ha 

llevado a algunos autores a sugerir que el TAG puede desempeñar un papel causal en el 

desarrollo del TDM (Brady & Kendall, 1992). Los estudios de prevalencia de por vida 

han señalado que un alto porcentaje de personas (aproximadamente un 60%) que padecen 

o han padecido un TDM también han cumplido previamente con los criterios de un TAG 

u otro trastorno de ansiedad, que con el paso del tiempo y sin intervención terapéutica, ha 

evolucionado hasta provocar la aparición de un trastorno depresivo (Kessler et al., 2003, 

2005, 2008; Mathew et al., 2011). Reconocer y detectar esta comorbilidad secuencial 

puede ser especialmente importante, ya que tratar el TAG de forma temprana puede ser 

una ventana de oportunidad para prevenir el TDM posterior (Moffitt et al., 2007). 

Antes de abordar el cómo trabajar en psicoterapia diversas estrategias comunes o 

procesos subyacentes a estos trastornos que puedan llevar a la reducción en cascada de 

los síntomas de ansiedad y depresión, es necesario conocer brevemente algunos de los 

modelos que se han ocupado de explicar esta aparición secuencial entre la ansiedad 

(incluso los síntomas somáticos) y la depresión. Entre los diferentes modelos 

encontramos cuatro especialmente relevantes: el modelo cognitivo (Beck et al., 1979; 

Beck & Greenberg, 1989), el modelo tripartito (Clark & Watson, 1991), el modelo de 

indefensión-desesperanza (Alloy et al., 1990) y el modelo jerárquico de los tres factores 

(Barlow, 2000). 



 

 63 

El modelo cognitivo de Beck, basado en el procesamiento de la información, 

sostiene que las emociones y comportamientos de una persona están profundamente 

influenciados por la manera en la que percibe e interpreta los eventos de su vida (Beck et 

al., 1979; Beck & Greenberg, 1989; Beck et al., 1987). Según este modelo, existen tres 

componentes que explican la aparición y mantenimiento de los TE: los pensamientos 

automáticos negativos (pensamientos rápidos y espontáneos que ocurren como respuesta 

a situaciones específicas), esquemas cognitivos (estructuras de conocimiento profundas 

que contienen creencias sobre uno mismo, los demás y el mundo) y las distorsiones 

cognitivas (errores sistemáticos en el procesamiento de la información, como la 

sobregeneralización o el pensamiento dicotómico). Basándose en este modelo, Beck 

desarrolló la hipótesis de la especificidad de contenido (Beck & Greenberg, 1989; Beck 

et al., 1987). La idea principal de esta hipótesis es que, aunque todos los TE presentan 

distorsiones o sesgos sistemáticos en el procesamiento de la información, cada trastorno 

tiene un contenido cognitivo específico y característico. En el contexto de la ansiedad, el 

contenido cognitivo se centra en la percepción de peligro y amenaza. Los individuos con 

problemas de ansiedad tienden a sobreestimar la probabilidad y la gravedad de los eventos 

negativos, así como a subestimar su capacidad para enfrentarlos, lo que les conduce a un 

estado constante de hipervigilancia y preocupación. Por otro lado, en el contexto de la 

depresión, el contenido cognitivo se centra en lo que se conoce como la triada cognitiva 

(Beck et al., 1979): una visión negativa de uno mismo (autocrítica), una visión negativa 

del mundo (pesimismo) y una visión negativa del futuro (desesperanza). Esta visión e 

interpretación de los eventos vitales es la que conduce al desarrollo de los sentimientos 

de tristeza profunda y anhedonia característicos de la depresión. Desde el modelo de 

Beck, la ansiedad puede preceder a la depresión cuando los pensamientos ansiosos 

crónicos y la percepción constante de amenazas (propios de la ansiedad) llevan al 
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individuo a un estado de desesperanza y pesimismo (propios de la depresión). Algunos 

de los mecanismos que pueden explicar esta transición entre un patrón cognitivo-

conductual de tipo ansiógeno a otro de tipo más depresógeno son los siguientes. En primer 

lugar, la constante hipervigilancia y percepción de amenazas generan un estado sostenido 

de estrés y agotamiento emocional, lo que lleva al individuo a sentirse indefenso y 

desesperanzado cuando los intentos repetidos de controlar las amenazas percibidas 

fracasan. En segundo lugar, la ansiedad constante y las percepciones de fracaso para 

manejarla pueden llevar a una mayor autocrítica, donde los individuos empiezan a ver sus 

intentos fallidos como evidencia de su incompetencia, lo que refuerza las creencias 

negativas sobre sí mismos. Finalmente, los comportamientos de evitación (inicialmente 

válidos para manejar situaciones que generan una ansiedad elevada) pueden evolucionar 

hasta el aislamiento social y una disminución significativa de las actividades cotidianas y 

placenteras, lo que conduce a la anhedonia y a un estado de ánimo deprimido. El modelo 

cognitivo de Beck fue pionero en destacar la cognición y el procesamiento de la 

información como elementos centrales en el desarrollo y mantenimiento de los TE, 

ayudando a sentar las bases teóricas sobre las que otros autores propusieron sus modelos 

y variaciones. 

El modelo tripartito de Clark & Watson (1991) es otro de los modelos con mayor 

evidencia empírica para explicar la amplía superposición y comorbilidad entre los 

síntomas de ansiedad y depresión. Este modelo plantea una solución de tres factores: el 

afecto negativo (AN), el afecto positivo (AP) y la hiperactivación fisiológica (HF). El AN 

se refiere a la predisposición de un individuo para experimentar una amplia gama de 

emociones desagradables como la angustia, la tristeza, la culpa, el miedo o la 

preocupación. El AP, por el contrario, hace referencia a la tendencia de las personas a 

experimentar emociones agradables y placenteras, como el entusiasmo, la alegría y la 
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confianza. Por último, la HF hace referencia a la activación del sistema nervioso 

autónomo, manifestada a través de un amplio conjunto de síntomas somáticos como la 

sudoración, las palpitaciones o la tensión muscular. Según estos autores, la ansiedad y la 

depresión presentan una alta relación y superposición debido a que el AN es un 

componente central y compartido entre ambos trastornos. De hecho, Clark & Watson 

(1991) postularon que uno de los motivos por los cuales existe una elevada correlación 

entre las medidas de autoinforme de ansiedad y depresión es que este tipo de pruebas se 

centran en la medición de la dimensión de AN y no de las demás. Por otro lado, los otros 

dos componentes son específicos para cada trastorno, el AP para la depresión y la HF para 

la ansiedad. De esta forma, la ansiedad resulta de la combinación entre un alto AN y una 

alta HF, y la depresión es el producto de la combinación entre un elevado AN y un bajo 

AP. Las personas con problemas de ansiedad experimentan una amplia gama de 

emociones negativas como el miedo, la preocupación o el nerviosísimo, al mismo tiempo 

que experimentan síntomas somáticos como taquicardia, tensión muscular o mareos. En 

cambio, las personas con problemas depresivos tienden a experimentar emociones 

negativas como la tristeza, la culpa o la desesperanza, al mismo tiempo que se sienten 

apáticos, desmotivados y anhedónicos. Teniendo en consideración este marco teórico, y 

a pesar de que Clark & Watson (1991) no se ocupan específicamente de la secuencia de 

aparición de síntomas de ansiedad y depresión, se puede hipotetizar un efecto de 

transición similar al que propone Beck. Por ejemplo, una persona que experimenta de 

manera constante un elevado AN y una elevada HF puede acabar con un agotamiento 

emocional y físico que le dificulte la capacidad para experimentar un AP normativo, 

generándose así un repertorio de emociones y conductas que lleven a los síntomas 

depresivos. 
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Otro modelo que ha tratado de explicar la relación entre la ansiedad, la depresión 

y su secuencia temporal es el modelo de indefensión-desesperanza (Alloy et al., 1990). 

Este modelo trata de unificar y refinar los modelos de indefensión aprendida (Seligman 

et al., 1975) y de la teoría de la desesperanza (Abramson et al., 1978, 1989). Para ello, 

Alloy et al. (1990) redefinieron y diferenciaron claramente los términos de indefensión y 

desesperanza. La indefensión hace referencia a la percepción de no contingencia entre la 

respuesta y la consecuencia (“nada puede hacerse”), y la desesperanza añade a la 

indefensión la expectativa de que la incontrolabilidad permanecerá inmutable en el futuro 

(“nunca lo podré afrontar”). Asimismo, añaden un nuevo constructo clave, la 

incertidumbre, definida como la incapacidad para predecir eficazmente la forma de 

afrontar una amenaza o peligro. Esto genera una estructura tripartita, similar a la del 

modelo de Clark & Watson (1991), donde la incertidumbre es el componente clave de la 

ansiedad, la desesperanza es el componente central de la depresión y la indefensión es un 

espacio compartido entre ambos trastornos que explica la transición de la ansiedad a la 

depresión. De esta forma, los individuos que experimentan ansiedad tienden hacia la 

incertidumbre constante, lo que genera sentimientos de preocupación e hipervigilancia. 

Esto conduce a un aumento de la percepción de incontrolabilidad, lo que a su vez lleva a 

realizar atribuciones negativas sobre los resultados obtenidos en las situaciones de 

amenaza percibidas. Estas atribuciones negativas son el nexo entre la incertidumbre y la 

indefensión, generando en la persona la percepción de que nada puede hacer para resolver 

su situación y, por tanto, aumentando su percepción de incontrolabilidad. Cuando la 

persona permanece en una situación de indefensión por un tiempo prolongado, la 

percepción de incontrolabilidad y las atribuciones negativas aumentan, conduciendo a la 

desesperanza y a la expectativa de que los mismos resultados negativos seguirán 

ocurriendo y que nada puede hacerse para prevenirlos o afrontarlos. 
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Por último, encontramos el modelo transdiagnóstico de la vulnerabilidad triple de 

(Barlow, 2000), el cual representa un esfuerzo integrador de las teorías previas existentes. 

Barlow plantea un modelo de tres factores jerárquicos donde tiene en consideración los 

aspectos biológicos y psicológicos de los TE. De esta forma, construye un marco teórico 

con tres factores: la vulnerabilidad biológica general, la vulnerabilidad psicológica 

general y la vulnerabilidad psicológica específica. La vulnerabilidad biológica general 

hace referencia a aspectos relacionados con la personalidad (determinada en gran medida 

por la genética y la herencia biológica con la que nacemos). En concreto, esta 

vulnerabilidad biológica se refiere a las dimensiones de neuroticismo/afecto negativo y 

extraversión/afecto positivo, tomadas y reformuladas del modelo tripartito de Clark & 

Watson (1991). El neuroticismo está asociado con una percepción de baja autoeficacia, 

hipervigilancia y una creencia de falta de control frente a eventos estresantes, lo que puede 

conducir a un individuo a mantener conductas de evitación que refuercen los síntomas de 

malestar. Por otro lado, la extraversión se relaciona con la activación comportamental, a 

través de conductas de entusiasmo, interés y optimismo. Sin embargo, una baja 

extraversión o afecto positivo se traduce en un bajo interés y un elevado pesimismo. Esta 

vulnerabilidad biológica general es el factor que subyace a la intensidad y a la frecuencia 

de la experiencia emocional negativa en los TE (Barlow, 2000; Barlow, 2011). La 

vulnerabilidad psicológica generalizada hace referencia a las experiencias tempranas con 

una alta carga emocional negativa que generan cambios en la función cerebral. Se 

encuentra relacionada con la percepción de incontrolabilidad e incertidumbre, lo que 

aumenta la probabilidad de interpretar situaciones ambiguas como amenazantes y 

contribuyendo directamente al desarrollo de un TE. Finalmente, la vulnerabilidad 

psicológica específica se refiere a las experiencias y aprendizajes concretos que una 

persona adquiere antes situaciones o estímulos específicos. La vulnerabilidad psicológica 
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específica interactúa con las otras dos vulnerabilidades para provocar la aparición de un 

TE u otro, como la ansiedad o la depresión. En definitiva, el modelo de Barlow (2000) 

sugiere que los trastornos de ansiedad y depresión no surgen de una única causa, sino que 

resultan de la interacción compleja de factores biológicos, psicológicos generales y 

psicológicos específicos, lo que explica su alta comorbilidad y pone el foco de atención 

en los procesos subyacentes comunes. 

Teniendo en cuenta los mecanismos que explican la alta comorbilidad entre los 

TE, así como la relación secuencial en la aparición de síntomas de ansiedad/somáticos y 

depresivos, los tratamientos transdiagnósticos cobran una especial relevancia, 

especialmente en un contexto como el de AP, donde la mayoría de los pacientes presentan 

una alta comorbilidad de estos TE y los síntomas son leves-moderados (González-Blanch, 

Umaran-Alfageme, et al., 2018). A nivel terapéutico, algunos autores han señalado que 

las terapias dirigidas a síntomas comunes entre la ansiedad y la depresión (como el 

protocolo de TCC-TD del PsicAP), puede conducir a una mejora inicial de los síntomas 

de ansiedad (como la dificultad para relajarse o la irritabilidad) que generen a su vez una 

ola de cambios hacia síntomas más propios del estado depresivo (como la anhedonia o 

estado de ánimo decaído) (Barlow et al., 2013; Borsboom, 2017). Esto tiene sentido si se 

tiene en cuenta lo expuesto en los modelos explicativos anteriores, ya que la mayoría de 

protocolos transdiagnósticos, como el PsicAP (Cano-Vindel et al., 2016) o el Protocolo 

Unificado (Barlow, 2011), se basan en la psicoeducación, en técnicas de control 

fisiológico (control respiratorio y relajación muscular), en la mejora de la RE, en técnicas 

de detección y modificación de sesgos cognitivos (especialmente atencionales e 

interpretativos), en la reestructuración cognitiva, en la terapia exposición y la activación 

conductual, todos ellos componentes clave para el desarrollo, mantenimiento y transición 

entre estos TE. 
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Con el objetivo de ilustrar cómo un programa de psicoterapia transdiagnóstico, 

como el desarrollado en el programa PsicAP, puede lograr una mejora secuencial de los 

síntomas de ansiedad y depresión, a continuación, se plantea el caso hipotético de una 

paciente prototípica que acude con problemas emocionales a su médico de AP: 

 

“N.M es una mujer de 38 años que acude a su médico de cabecera con 

síntomas de ansiedad y depresión, principalmente desencadenados por el 

ámbito laboral. Los síntomas de ansiedad incluyen preocupaciones 

constantes, tensión muscular y dificultades para relajarse. Por otro lado, sus 

síntomas de depresión se manifiestan principalmente en forma de anhedonia, 

fatiga y sentimientos de desesperanza. La evaluación previa al tratamiento 

confirma niveles moderados de TAG y leves de TDM. El tratamiento 

comienza con psicoeducación, donde N.M aprende la relación entre sus 

pensamientos, emociones y comportamientos, comprendiendo cómo la 

ansiedad puede llevar a la evitación y, eventualmente, a la depresión. Se le 

enseñan técnicas de control fisiológico, como la respiración diafragmática y 

la relajación muscular progresiva de Jacobson para reducir la activación del 

sistema nervioso simpático y entrenarla en técnicas preventivas ante 

situaciones con una alta carga emocional. Gracias a esto, N.M mejora su 

capacidad para regular sus emociones, ya que es capaz de identificar, 

reconocer y expresar de forma más adaptativa sus emociones. Se trabajan los 

sesgos atencionales e interpretativos para que N.M redirija su atención de 

las amenazas percibidas a estímulos neutrales o positivos y reinterprete 

situaciones ambiguas de manera menos amenazante. La reestructuración 

cognitiva se centra en identificar y desafiar pensamientos automáticos 

negativos, reemplazándolos con interpretaciones más racionales y positivas. 
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Tras esto, se comienza con la terapia de exposición, generando pequeños 

experimentos conductuales donde N.M enfrenta gradualmente sus miedos, 

disminuyendo sus comportamientos de evitación y aumentando su 

participación en actividades diarias. Esta reducción de la evitación permite 

a N.M involucrarse en actividades placenteras, mejorando su estado de 

ánimo y reduciendo la anhedonia. Al superar las situaciones temidas en el 

trabajo, N.M aumenta su confianza en sus habilidades para manejar el estrés, 

lo que reduce los sentimientos de desesperanza y mejora su autopercepción y 

autoeficacia. La participación en actividades agradables contrarresta la 

anhedonia y la fatiga, mejorando su estado emocional general. En resumen, 

a través de este enfoque transdiagnóstico, N.M reduce primero sus síntomas 

de ansiedad, generando una ola de cambios positivos que también mejoran 

sus síntomas depresivos (y evitando que empeoren), abordando tanto los 

síntomas específicos de cada trastorno como las vulnerabilidades 

subyacentes que contribuyen a ambos.” 

 

En definitiva, múltiples estudios y modelos explicativos de la comorbilidad y 

secuencia de aparición de síntomas de ansiedad y depresión han mostrado que la ansiedad 

puede preceder a la depresión en un número significativo de pacientes, especialmente 

cuando los síntomas de estos no son graves. Además, parece plausible que los 

tratamientos transdiagnósticos, dirigidos a tratar los síntomas comunes y los procesos 

subyacentes, puedan ayudar a reducir primeramente los síntomas de ansiedad y, 

posteriormente, que estos cambios generen una mejora de los síntomas depresivos. 

Asimismo, este efecto en cascada es posible que sea especialmente importante en 

pacientes con una alta comorbilidad de TE, como los que acuden a AP, ya que podría 

ayudar actuar de manera preventiva sobre los casos en los que el TDM todavía no está 
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establecido, contribuyendo a reducir los costes personales y económicos que se derivan 

del tratamiento prolongado. Sin embargo, todavía es necesaria más investigación para 

determinar adecuadamente los efectos directos e indirectos de la psicoterapia sobre estos 

TE, para así comprender mejor sobre qué síntomas y procesos comunes se debe actuar 

prioritariamente (Jurado-González et al., 2023). 
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1.4.  Objetivos de la tesis 

Esta tesis tiene como objetivo principal estudiar los efectos terapéuticos del 

protocolo PsicAP de TCC-TD para la mejora de la CdV, producida indirectamente a través 

del cambio en los síntomas emocionales (ansiedad, depresión y somatizaciones), las 

REDs y los efectos de interacción de los antidepresivos.  

Para articular estos objetivos generales, se plantean tres estudios independientes 

con los siguientes objetivos específicos: 

 

- Estudio 1: tiene como objetivo principal estudiar los efectos de la TCC-TD sobre 

la modificación en serie de las REDs (preocupación, rumiación, atención a las 

amenazas y metacognición negativa) y los síntomas emocionales (ansiedad, 

depresión y somatizaciones) para mejorar la CdV. Para ello, se realizarán diversos 

modelos de mediación serial, donde se utilizará el FCED desarrollado por el 

grupo PsicAP en el trabajo de Muñoz-Navarro et al. (under review), para estudiar 

el rol de estas REDs de forma conjunta sobre cada uno de los síntomas 

emocionales de forma independiente. Se espera que las personas que reciben 

TCC-TD aprendan a regular mejor sus emociones a través de una reducción en 

el uso de REDs (medidas a través del FCED), lo que les conducirá a ser capaces 

de reducir más sus síntomas emocionales y ello a su vez repercutirá en una mejor 

CdV en el post-tratamiento.  

 

- Estudio 2: tiene como objetivo principal investigar si el efecto de la TCC-TD 

sobre la CdV se produce a través de la reducción secuencial de síntomas 

emocionales, hipotetizando en primera instancia que, debido al perfil de pacientes 

(leves-moderados) y al tipo de programa aplicado en PsicAP (transdiagnóstico), 

la mejora en la CdV tras recibir TCC-TD puede estar producida por una reducción 
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inicial de los síntomas de ansiedad o somatizaciones, y posteriormente, una 

mejora en los síntomas depresivos. Para llevar a cabo este estudio se plantearán 

un conjunto de modelos de mediación serial donde los síntomas emocionales 

intercambiarán sus posiciones en la cadena secuencial. 

 
 

- Estudio 3: tiene como objetivo principal estudiar los efectos de interacción de 

los antidepresivos con la TCC-TD para la reducción de síntomas emocionales 

(ansiedad, depresión y somatizaciones) y la mejora de CdV en el post-

tratamiento. Para ello, se realizarán diversos modelos de mediación moderada. 

Se espera que aquellas personas que reciben TCC-TD y que no toman medicación 

antidepresiva reduzcan más sus síntomas de ansiedad, depresión y 

somatizaciones, lo que los llevará a un mayor aumento de las puntuaciones de 

CdV en el post-tratamiento.  
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2. Metodología 

2.1. Participantes y procedimiento 

 

El presente trabajo utiliza datos recogidos en el proyecto PsicAP durante los años 

2014-2019. El PsicAP fue un ECA multicéntrico llevado a cabo en veintidós centros de 

AP de ocho Comunidades Autónomas del SNS español (Andalucía, Castilla la Mancha, 

Madrid, País Vasco, Valencia, Cantabria, Navarra y Galicia). El objetivo del ensayo 

PsicAP, como ya se ha comentado, fue analizar la eficacia de un tratamiento compuesto 

por TCC-TD+TH frente al TH en solitario para el manejo de los TE leves-moderados 

en el contexto de AP. Para ello, se planteó un diseño de doble brazo y simple ciego. Es 

decir, dos condiciones experimentales, grupo control (GC, que recibe únicamente TH) 

y grupo experimental (GE, que recibe TCC-TD+TH), donde los evaluadores son ciegos 

antes y después del tratamiento, pero los pacientes solo pueden serlo en el pre-

tratamiento. En el GE, psicólogos clínicos formados en la implementación del 

protocolo PsicAP, llevaron a cabo una intervención basada en TCC-TD en grupo (8-10 

pacientes), durante siete sesiones (de una hora y media de duración aproximadamente) 

distribuidas a lo largo de 12-14 semanas. El GC recibió el TH proporcionado por los 

MAPs, principalmente prescripción de psicofármacos (antidepresivos, ansiolíticos o 

hipnóticos) y consejo médico (para más información sobre los tratamientos dispensados 

en cada condición experimental se pueden consultar los apartados previos de la 

introducción de esta tesis, así como consultando el artículo original del protocolo del 

estudio Cano-Vindel et al., 2016). El estudio fue aprobado por el Comité Ético Nacional 

de Investigación Científica en España, realizado de acuerdo con la Declaración de 

Helsinki (EURADICT: 2013-001955-11) y debidamente registrado 

(ISRCTN58437086). Todos los participantes dieron su consentimiento informado por 

escrito.  
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Los participantes del estudio PsicAP fueron reclutados a través de dos fases, con 

el objetivo de asegurar el cumplimiento de los criterios de inclusión/exclusión. En la 

primera fase, los MAPs se encargaban de informar y derivar a la segunda fase a todos 

aquellos pacientes que cumpliesen los siguientes criterios: 1) personas adultas de entre 

18 a 65 años; 2) información en historias clínicas de presencia de trastornos/síntomas 

de ansiedad, depresión o síntomas somáticos; 3) criterios de la CIE-10 para TAG, TDM 

y TSS; y 4) impresión diagnóstica o sospecha clínica de la presencia de estos trastornos 

en el momento de consulta. En esta primera fase, el MAP informaba brevemente al 

paciente sobre el proyecto PsicAP y se le solicitaba la firma del consentimiento 

informado para poder participar en el estudio. En la segunda fase, un psicólogo 

investigador realizaba una evaluación psicológica más exhaustiva (1 hora 

aproximadamente), donde se administraba un conjunto de test psicológicos y se 

aseguraba el cumplimiento de los criterios para participar en el estudio. Tras esta 

segunda fase de evaluación, se incluía en el ensayo a todos aquellos pacientes que 

cumplían los puntos de corte predeterminados (o el algoritmo de decisión del PHQ) en 

al menos una de las subescalas de somatizaciones, ansiedad o depresión: PHQ-15 (≥10 

puntos), GAD-7 (≥10 puntos) o PHQ-9 (≥10 puntos). Asimismo, se excluyeron todos 

aquellos casos en cuya historia clínica se observaba algún diagnóstico previo o actual 

de trastorno mental grave (e.j. trastorno bipolar o de personalidad) o en la segunda fase 

de reclutamiento fueron diagnosticados de un trastorno mental grave por el psicólogo 

clínico. También se excluyeron todos aquellos casos con un intento de suicidio reciente, 

aquellos que presentaban una elevada discapacidad funcional en el Inventario de 

Discapacidad de Sheehan (SDS ≥ 25), aquellos que presentaban un trastorno por 

consumo de sustancias y aquellos con un trastorno del estado de ánimo grave (PHQ-9 

≥ 24). Finalmente, también se excluyeron aquellos pacientes que no alcanzaron ninguno 
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de los criterios de inclusión citados en la segunda fase por no presentar una 

sintomatología clínicamente relevante. 

Durante las fases de reclutamiento fueron evaluados un total de 1691 participantes 

potenciales. Sin embargo, tras la segunda fase de cribado con el psicólogo, solamente 

1061 cumplieron con los criterios para ser incluidos finalmente en el ensayo. 

Posteriormente, estos pacientes fueron asignados al azar a las condiciones 

experimentales: GE = 527 y GC = 534. De estos 1061 pacientes aleatorizados, 

únicamente 623 completaron las evaluaciones posteriores al tratamiento, 310 en el GE 

y 313 en el GC (lo que representa unas tasas de abandono del 41,3% y 41,1% 

respectivamente). Asimismo, estos pacientes también fueron evaluados a los 3, 6 y 12 

meses posteriores a la finalización del tratamiento para realizar un seguimiento de los 

resultados (figura 2). 

 

Figura 2. Diagrama de flujo. 
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Para el desarrollo de esta tesis se utilizaron los datos de aquellos pacientes que 

completaron con éxito las fases pre y post tratamiento, lo que supone una muestra total 

de 623 pacientes (GE= 310 y GC = 313). Por ello, los análisis desarrollados para los 

tres estudios que componen esta tesis son análisis por protocolo (PP -por sus siglas en 

inglés- per protocol) y no por intención de tratar (ITT -por sus siglas en inglés- intention 

to treat). Debido a que esto puede llevar a algunos sesgos en los resultados, así como a 

no poder generalizar las conclusiones a toda la muestra (aquella que incluía a todos los 

pacientes aleatorizados, y que terminaron abandonando), se han realizado análisis 

suplementarios para garantizar la fiabilidad de estos (ver tablas suplementarias 1-5 en 

el material anexo A). El examen de los datos sugiere que la tasa de abandono fue similar 

en ambas condiciones experimentales y en aquellos pacientes que tomaban o no 

tomaban medicación antidepresiva. Es decir, el abandono en ambos grupos no obedece 

ni a la condición asignada ni a la toma (o no) de medicación antidepresiva. Tampoco 

hubo diferencias significativas en las medias de las variables de síntomas (ansiedad, 

depresión y somatizaciones) y CdV previas al tratamiento al comparar la muestra total 

aleatorizada (n=1061) y la muestra total tratada (n=623). Asimismo, tampoco hubo 

diferencias significativas en las medias de las variables de síntomas y CdV previas al 

tratamiento en los pacientes tratados (n=623) frente a los no tratados/abandonos 

(n=438) en la muestra total aleatorizada (n=1061). Por tanto, es presumible que el 

abandono de los participantes tras la aleatorización tampoco obedece a una mayor o 

menor gravedad de sus síntomas, ya que su línea basal de síntomas es similar. En 

esencia, los análisis suplementarios de los datos han mostrado que, a pesar de que lo 

análisis que se presentan en esta tesis son por PP, pueden ser igual de generalizables y 

fiables que si fuesen por ITT.   
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A continuación, se presentan los datos sociodemográficos de la muestra. Con el 

objetivo de aportar la máxima información posible se aportan los datos para la muestra 

PP y para la muestra por ITT (tablas 3 y 4).  

 

Tabla 3. Características sociodemográficas de la muestra. 

 Intención de tratar (ITT) Por protocolo (PP) 

Características 
Total 

(n = 1061) 

GE 

(n = 527) 

GC 

(n = 534) 

GE 

(n = 310) 

GC 

(n = 313) 

Género      

Mujer 861 (81.1) 424 (80.5) 437 (81.8) 247 (79.6) 258 (82.4) 

Hombre 200 (18.9) 103 (19.5) 97 (18.2) 63 (20.3) 55 (17.6) 

Grupo de edad      

≤ 19 16 (1.5) 10 (1.9) 6 (1.1) 2 (0.6) 4 (1.2) 

20-39 386 (36.4) 189 (35.9) 197 (36.9) 102 (32.9) 92 (29.3) 

40-59 581 (54.8) 295 (56.0) 286 (53.6) 181 (58.3) 183 (58.4) 

≥ 60 78 (7.4) 33 (6.3) 45 (8.4) 25 (8.0) 34 (10.8) 

Estado civil      

Casado/a 513 (48.4) 265 (50.3) 248 (46.4) 172 (55.4) 159 (50.7) 

Divorciado/a 87 (8.2) 53 (10.1) 34 (6.5) 28 (9.0) 21 (6.7) 

Viudo/a 29 (2.7) 15 (2.8) 14 (2.6) 6 (1.9) 10 (3.1) 

Separado/a 58 (5.5) 21 (4.0) 37 (6.9) 10 (3.2) 18 (5.7) 

En pareja 212 (20.0) 110 (20.0) 102 (19.1) 51 (16.4) 53 (17.5) 
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Soltero/a 162 (15.3) 63 (12.0) 99 (18.5) 43 (13.8) 52 (16.6) 

Nivel educativo      

Sin estudios 11 (1.0) 4 (0.8) 7 (1.3) 3 (0.9) 3 (0.9) 

Primaria 267 (25.2) 127 (24.1) 140 (269.2) 65 (20.9) 87 (27.7) 

Secundaria 233 (22.0) 111 (21.1) 122 (22.8) 59 (19.0) 66 (21.0) 

Bachillerato/FP 262 (24.7) 139 (26.4) 123 (23.0) 90 (29.0) 79 (25.2) 

Universidad 242 (22.8) 123 (23.3) 119 (22.3) 83 (26.7) 70 (22.3) 

Máster/doctorado 46 (4.3) 23 (4.4) 23 (4.3) 10 (3.2) 8 (2.5) 

Situación laboral      

Tiempo completo 248 (14.7) 93 (17.6) 87 (16.3) 46 (14.8) 44 (14) 

Tiempo parcial 633 (37.4) 183 (34.7) 209 (39.1) 115 (37.0) 120 (38.3) 

Desempleado 568 (33.5) 184 (34.9) 183 (34.2) 105 (33.8) 104 (33.2) 

Baja temporal 129 (7.6) 41 (7.8) 32 (6.0) 26 (8.3) 24 (7.6) 

Baja permanente 37 (2.2) 13 (2.5) 10 (1.9) 8 (2.5) 9 (2.8) 

Jubilado/a 76 (4.5) 13 (2.5) 13 (2.4) 9 (2.9) 12 (3.8) 

Nivel de ingresos      

Menos de 12.000 € 670 (39.6) 195 (37) 214 (40) 98 (31.6) 116 (37) 

12.000 € y 24.000 € 690 (40.8) 218 (41.4) 215 (40.2) 137 (44.1) 129 (41.2) 

24.000 € y 36.000 € 218 (12.9) 73 (13.9) 74 (13.9) 46 (14.8) 48 (15.3) 

Más de 36.000 € 113 (6.7) 41 (7.8) 31 (5.8) 29 (9.3) 20 (6.3) 
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Nota: en todas las características: n (%); GE: grupo experimental; GC: grupo control; PP: 

por protocolo; ITT: intención de tratar. Grupo de edad expresado en años.  

 

Tabla 4. Línea base de las variables de estudio. 

 Intención de tratar (ITT) Por protocolo (PP) 

Variables 
Total 

(n = 1061) 

GE 

(n = 527) 

GC 

(n = 534) 

GE 

(n = 310) 

GC 

(n = 313) 

Síntomas      

GAD-7 12.28 (4.6) 12.44 (4.6) 12.12 (4.6) 12.55 (4.6) 12.09 (4.5) 

PHQ-9 13.61 (5.3) 13.73 (5.3) 13.50 (5.4) 13.76 (5.1) 13.40 (5.3) 

PHQ-15 14.15 (4.8) 14.27 (4.9) 14.04 (4.7) 14.07 (4.9) 13.97 (4.6) 

Calidad de vida (CdV)      

C Global 2.91 (0.8) 2.92 (0.8) 2.90 (0.8) 2.89 (0.8) 2.89 (0.7) 

CdV Psicológica 16.81 (3.8) 16.75 (3.8) 16.88 (3.8) 16.72 (3.6) 16.91 (3.7) 

CdV Física 22.22 (4.3) 22.10 (4.3) 22.34 (4.2) 21.90 (4.3) 22.31 (4.2) 

CdV Social 9.08 (2.4) 9.08 (2.4) 9.09 (2.4) 8.97 (2.3) 9.11 (2.3) 

Ambiental 25.46 (4.5) 25.67 (4.6) 25.25 (4.5) 25.94 (4.5) 25.58 (4.2) 

REDs      

PSWQ-A 30.09 (6.7) 30.03 (6.8) 30.14 (6.6) 29.71 (7.0) 29.96 (6.4) 

RRS-B 13.55 (3.5) 13.67 (3.5) 13.44 (3.6) 13.52 (3.6) 13.26 (3.5) 

MCQ-NB 16.35 (4.1) 16.42 (4.1) 16.29 (4.1) 16.49 (4.0) 16.12 (4.0) 

IACTA-PB 8.15 (5.4) 8.37 (5.3) 7.92 (5.4) 8.55 (5.3) 7.94 (5.3) 
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FCED 0.05 0.07  0.06  0.07 0.09 

Antidepresivos      

Sí 272 (25.7) 128 (24.2) 145 (26.9) 73 (23.5) 89 (28.4) 

No 786 (74.2) 397 (75.3) 389 (72.8) 237 (76,4) 224 (71.5) 

Nota: GE: grupo experimental; GC: grupo control; PP: por protocolo; ITT: intención de 

tratar; REDs: estrategias de regulación emocional desadaptativas. PSWQ: Penn State 

Worry Questionnaire (preocupación); RRS: Ruminative Responses Scale (rumiación); 

MCQ: Metacognitive Questionnaire-Negative Beliefs (Metacognición negativa); IACTA: 

inventario de actividad cognitiva en los trastornos de ansiedad (atención a las amenazas). 

FCED: factor cognitivo-emocional desadaptativo. En todas las variables de síntomas, 

CdV y REDs: M (DE); En el caso de los antidepresivos: n (%). 
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2.2.  Instrumentos 

A continuación, se detallan todos los instrumentos utilizados para los tres estudios 

que componen esta tesis. A modo de resumen, para el estudio 1 se han utilizado: el GAD-

7, el PHQ-9, el PHQ-15, el PSWQ-A, el RRS-B, el MCQ-NB, el IACTA-PB y el 

WHOQOL. En el estudio 2 se han utilizado: el GAD-7, el PHQ-9, el PHQ-15 y el 

WhoQoL. Finalmente, para el estudio 3 se han utilizado los mismos instrumentos que 

para el estudio 2 (GAD-7, PHQ-9, PHQ-15 y WHOQOL) más el cuestionario ad hoc para 

recoger la información sobre el consumo de antidepresivos. 

 

Medidas de síntomas 

Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7): el GAD-7 se utilizó para evaluar los 

síntomas de ansiedad generalizada (Spitzer et al., 2006). El cuestionario consta de 7 ítems 

con una escala de respuesta tipo Likert de 4 puntos (0 = nunca, 1 = algunos días, 2 = más 

de la mitad de los días y 3 = casi todos los días). El paciente debe responder en función 

de la frecuencia con la que ha experimentado diversos síntomas en las dos últimas 

semanas y la puntuación máxima es de 21 puntos. Una puntuación igual o superior a 10 

puntos representa síntomas clínicamente significativos y, a medida que aumenta la 

puntuación, se considera una mayor gravedad de los síntomas de ansiedad. Puntuaciones 

inferiores o iguales a 9 puntos indican síntomas muy leves o clínicamente no relevantes. 

Se utilizó la versión española validada por García-Campayo et al. (2010), que también ha 

sido validada para el ámbito de la AP (Moreno et al., 2019; Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, 

Moriana, et al., 2017), mostrando buenas propiedades psicométricas. La consistencia 

interna del instrumento en la muestra fue buena (a = .87). 

Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9): se utilizó el PHQ-9 para evaluar los 

síntomas depresivos (Kroenke et al., 2001). Esta escala se compone de nueve ítems que 
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engloban diversos síntomas (experimentados en las dos últimas semanas) basados en los 

criterios del DSM-IV para el TDM . El formato de respuesta es una escala tipo Likert de 

4 puntos (0 = nunca, 1= algunos días, 2 = más de la mitad de los días y 3 = casi todos los 

días). La puntuación máxima de la escala es de 27 puntos. La detección de síntomas 

depresivos clínicos significativos se puede realizar de dos formas: mediante un algoritmo 

específico o mediante un punto de corte. El algoritmo considera una puntuación relevante 

si cumple las siguientes condiciones: puntuar con un 2 o un 3 en al menos uno de los dos 

primeros síntomas (“estado deprimido/yo pérdida de interés”), y con un 2 o 3 en al menos 

cinco de los nueve síntomas totales (el noveno síntoma hace referencia al suicidio, si este 

puntúa con 1 también se contabiliza). Por otro lado, también se puede utilizar un punto 

de corte de 10 puntos para la detección de síntomas clínicamente significativos con unos 

buenos criterios de sensibilidad y especificidad. En el PHQ-9 se pueden obtener diferentes 

puntos de corte para demarcar la gravedad de los síntomas depresivos. Así, puntuaciones 

inferiores o iguales a 9 puntos indican síntomas clínicamente no relevantes (o muy leves, 

si son inferiores a 6), puntuaciones entre 10-14 puntos indican síntomas leves de 

depresión, puntuaciones de 15-19 indican síntomas de depresión moderada, puntuaciones 

de 20-24 puntos indican síntomas graves y puntuaciones superiores a 24 puntos indican 

un posible TDM que requiere ser evaluado con más atención mediante una entrevista 

diagnóstica. Este cuestionario tiene buenas propiedades psicométricas y fue validado en 

una muestra de pacientes de AP en España (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Medrano, et 

al., 2017). La consistencia interna en la muestra fue buena (a = .86). 

Patient Health Questionnaire-15 (PHQ-15): el PHQ-15 se utilizó para evaluar los 

síntomas somáticos (Kroenke et al., 2002). Se administró la versión traducida al español 

del PHQ original, que consta de 13 ítems referidos a síntomas somáticos más los dos 

ítems somáticos que también existen en el PHQ-9, referidos al sueño y la fatiga. Los 
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pacientes responden en una escala de tipo Likert de tres anclajes (0 = no me molestó en 

absoluto, 1 = me molestó un poco y 2 = me molestó mucho) y la puntuación máxima del 

cuestionario es de 30 puntos. Según el algoritmo del PHQ-15, para la detección de un 

probable TSS es necesario que, en al menos 3 de los 13 primeros síntomas, la persona 

puntúe el máximo (2 puntos) sin que haya una explicación médica a la base. En términos 

generales, una mayor puntuación en la escala representa una mayor cantidad de síntomas 

somáticos y, por tanto, una mayor gravedad de las somatizaciones sin explicación médica 

aparente. Este instrumento tiene buenas cualidades psicométricas (Kroenke et al., 2002) 

y ha sido validado en español (Robles et al., 2024; Ros Montalbán et al., 2010). La 

fiabilidad de esta escala en la muestra fue buena (a = .80). 

 

Medidas de CdV 

World Health Organization Quality of life Instrument-Abbreviated version 

(WHOQOL-Bref): para evaluar la calidad de vida se utilizó el WHOQOL-Bref una 

versión abreviada y validada en español (Lucas-Carrasco, 2012) del cuestionario original 

(OMS, 1995), que está compuesto por 26 ítems con una escala de respuesta tipo Likert 

con 5 puntos de anclaje (1 = nada, 2 = un poco, 3 = moderado, 4 = bastante y 5 = 

completamente). Este instrumento proporciona una puntuación global de CdV (de 0 a 4 

puntos) y 4 dimensiones independientes: psicológica, física, social y ambiental. Una 

puntuación más alta en cualquiera de las dimensiones indica una mayor calidad de vida. 

Asimismo, el estudio de validación de este instrumento en AP mostró una buena 

consistencia interna, así como una buena validez convergente y discriminante (Lucas-

Carrasco, 2012).  

 

Medidas de REDs 
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Ruminative Responses Scale - Brooding (RRS-B): este instrumento fue 

desarrollado por Nolen-Hoeksema (1991) y validado en español por Hervás Torres (2008) 

para la evaluación del pensamiento rumiativo. La escala global RRS está compuesta por 

dos factores que evalúan dos tipos diferentes de rumiación: una basada en la reflexión y 

otra basada en los reproches. La diferencia entre ambas radica en que la primera 

representa una estrategia adaptativa, mientras que la segunda resulta desadaptativa 

(Hervás Torres, 2008). Para este trabajo se ha utilizado únicamente la escala de 

rumiación-reproches compuesta por 5 ítems. La RRS-B utiliza una escala de respuesta 

tipo Likert de cuatro puntos de anclaje (1 = casi nunca, 2 = algunas veces, 3 = a menudo 

y 4 = casi siempre). Una mayor puntuación total en la escala indica mayores niveles de 

rumiación desadaptativa. Esta subescala (RRS-B) fue validada en pacientes de AP 

(Muñoz-Navarro, Adrián Medrano, et al., 2021), mostrando una buena consistencia 

interna (a= .77). 

Penn State Worry Questionnaire - Abbreviated (PSWQ-A): el PSWQ fue 

desarrollado para evaluar la preocupación (Meyer et al., 1990). En el presente estudio se 

utilizó una versión abreviada de 8 ítems (PSWQ-A) del instrumento original (Hopko et 

al., 2003) y validada posteriormente en español en una muestra de AP (Muñoz-Navarro, 

Adrián Medrano, et al., 2021). La escala de respuesta es de tipo Likert con 5 puntos de 

anclaje (1 = no es típico en mí, 2 = es algo típico en mí, 3 = es típico en mí, 4 = es bastante 

típico en mí y 5 = es muy típico en mi). Una mayor puntuación global en la escala indica 

mayores niveles de preocupación desadaptativa. La escala mostró una muy buena 

consistencia interna (a= .89). 

Inventory of Cognitive Activity in Anxiety Disorders - Panic Brief (IACTA-PB): 

el IACTA-PB (Cano-Vindel, 2001) está compuesto por cinco ítems para evaluar la 

atención orientada a la amenaza en las sensaciones de ansiedad (ej. “presto mucha 
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atención a los pensamientos relacionados con los miedos y la actividad física”). La escala 

de respuesta es de tipo Likert con 5 puntos de anclaje (0 = casi nunca, 1 = pocas veces, 2 

= unas veces sí y otras no, 3 = muchas veces y 4 = casi siempre). Una mayor puntuación 

en la escala global implica una mayor atención a las amenazas. La versión utilizada para 

este estudio está validada en pacientes de AP (Muñoz-Navarro, Adrián Medrano, et al., 

2021). La consistencia interna del instrumento en la muestra fue buena (a= .87). 

The Metacognitions Questionnaire - Negative Beliefs (MCQ-NB): la versión 

original de este instrumento (MCQ-30) fue desarrollado por Wells & Cartwright-Hatton 

(2004). El MCQ-NB es una escala abreviada de 5 ítems que evalúa las creencias negativas 

sobre la incontrolabilidad/peligro (metacogniciones negativas). La escala de respuesta es 

de tipo Likert con 4 puntos de anclaje (1 = totalmente en desacuerdo, 2 = algo en 

desacuerdo, 3 = algo de acuerdo y 4 = totalmente de acuerdo). Una mayor puntuación en 

la escala global indica un mayor nivel de creencias metacognitivas negativas. La escala 

utilizada fue validada en pacientes de AP (Muñoz-Navarro, Adrián Medrano, et al., 2021). 

La consistencia interna del instrumento en la muestra fue buena (a= .85). 

 

Variables sociodemográficas y consumo de antidepresivos 

Cuestionario Ad hoc: para recoger la información relativa a los datos 

sociodemográficos y el consumo de antidepresivos se realizó un cuestionario ad hoc. En 

relación a los antidepresivos se incluyó una respuesta dicotómica (“¿consume usted 

antidepresivos?”), donde los participantes debían responder sí o no.  
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2.3.  Análisis 

Los análisis presentados en los tres estudios de esta tesis se basan en el paradigma 

estadístico de la mediación y la moderación (Baron & Kenny, 1986; Hayes, 2018). De 

forma breve, la mediación tiene como objetivo principal explicar el “cómo” una variable 

X afecta a otra variable Y. Es decir, trata de encontrar a través de qué variables 

secundarias, una variable independiente ejerce su efecto causal sobre otra variable 

dependiente. Por otro lado, la moderación trata de explicar “cuándo” una variable X afecta 

a otra variable Y. Es decir, bajo qué condiciones/niveles del moderador una variable 

independiente ejerce su efecto causal sobre otra variable dependiente (figura 3). Tanto la 

mediación como la moderación utilizan como base estadística la regresión lineal (Hayes, 

2018). 

 

Figura 3. Diagrama de los efectos de mediación y moderación. 

Nota:  X: variable independiente; Y: variable dependiente; Me: Mediador; Mo: 

moderador. 

 

Para poder explicar cómo una variable X influye en una variable Y a través de una 

variable mediadora (Me) en los análisis de mediación se descomponen los efectos entre 

estas variables en directos, indirectos y totales (figura 4). Los efectos directos se definen 
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como la influencia causal de una determinada variable sobre otra del propio modelo. El 

cálculo de estos efectos directos se obtiene mediante modelos de regresión simple donde 

se consideran únicamente dos variables, la predictora y la dependiente. En un modelo de 

mediación simple, como el mostrado en la figura 4, los efectos directos son 3: el efecto 

de X sobre Me (a1), el efecto de Me sobre Y (b1) y el efecto de X sobre Y sin tener en 

cuenta el mediador (c’). En esencia, los efectos directos representan modelos de regresión 

simple, sin controlar el efecto de ninguna otra variable, entre todas las variables que 

componen el modelo de mediación. El efecto indirecto representa la influencia causal de 

X sobre Y a través de la variable Me, es decir, es el efecto de mediación y el más 

importante dentro del modelo. Este efecto indirecto se calcula en diferentes pasos a partir 

de los resultados obtenidos en los modelos de regresión lineal simple de los efectos 

directos. Gracias a esto, se puede calcular un coeficiente que representa el efecto que 

ejerce X sobre Y a través de la variable mediadora. Finalmente, encontramos el efecto 

total (c), que representa la influencia global de X sobre Y a través de las rutas directas e 

indirectas. Este efecto se calcula realizando la suma de todos los efectos parciales 

calculados anteriormente, los directos e indirectos. En los modelos de mediación se puede 

considerar que el efecto de mediación (indirecto) es total o parcial. Se denomina efecto 

parcial cuando la variable X ejerce sobre Y un efecto directo significativo, pero también 

resulta significativo el efecto indirecto. Es decir, la influencia de X sobre Y se explica por 

una vía directa y otra indirecta. Sin embargo, hay ocasiones en las que el efecto directo 

de X sobre Y no resulta significativo, pero sí lo hace el efecto indirecto a través del 

mediador. A este efecto se le denomina efecto de mediación total, ya que toda influencia 

de X sobre Y se explica únicamente a través del efecto del mediador. Como es de esperar, 

en la mayoría de las ocasiones los efectos de mediación encontrados son parciales, sin 
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embargo, en algunos casos los efectos son totales, lo que puede tener implicaciones 

prácticas muy importantes en función del campo de estudio al que esté dirigido el análisis.  

Por otro lado, los modelos de moderación explican el efecto de X sobre Y en 

función de una variable moderadora (Mo). En los modelos de moderación se pueden 

observar los siguientes efectos: efectos directos, efectos de interacción y efectos 

condicionales (figura 4). Los efectos directos se calculan y representan lo mismo que en 

los modelos de mediación. Representan los efectos de X sobre Y (b1) y de Mo sobre Y 

(b2). El efecto de interacción (z) mide cómo la relación entre X e Y varía según los 

diferentes niveles del Mo. Es decir, determina si el efecto de X sobre Y cambia en 

magnitud o dirección dependiendo del valor del moderador. Finalmente, encontramos el 

efecto condicional, el más importante de interpretar dentro de un modelo de moderación. 

El efecto condicional se refiere a cómo el efecto de X sobre Y varía en niveles específicos 

de la variable moderadora. Es decir, describe la relación entre X e Y para los diferentes 

valores del Mo. 

 

Figura 4. Diagrama de efectos en los modelos de mediación y moderación. 

Nota:  X: variable independiente; Y: variable dependiente; Me: Mediador; Mo: 

moderador. 
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Hasta el momento se han presentado los modelos de mediación y moderación más 

simples. Sin embargo, estos modelos se pueden complejizar, añadiendo variables, 

alterando su orden o incluso combinándolos. Por ejemplo, se pueden colocar diversas 

variables mediadoras en serie, con el objetivo de generar una cadena secuencial de 

variables que expliquen un orden de efectos concretos entre X e Y; se pueden colocar 

diversas variables mediadoras en paralelo para observar cuántos mediadores explican la 

relación entre X e Y teniendo en cuenta su efecto combinado; o se puede incluso combinar 

ambas técnicas para generar modelos de mediación moderada que expliquen bajo qué 

condiciones de un determinado moderador se produce un efecto indirecto. 

Los modelos seriales de mediación son aquellos que presentan diversos 

mediadores (al menos dos) en cadena, con el objetivo de ver en qué orden de estos se 

produce un efecto indirecto hipotetizado (figura 5). En el ámbito de la psicología, por 

ejemplo, pueden resultar de gran utilidad para conocer los efectos en cascada entre unas 

variables y otras. Es decir, que la variable X tenga un efecto sobre el Me1, este a su vez 

sobre el Me2, y finalmente este sobre la variable Y. En los modelos de mediación, y más 

todavía en los modelos de mediación serial, resulta fundamental que exista un marco 

teórico sólido que justifique el porqué del orden de los mediadores, ya que en ocasiones 

se pueden encontrar efectos significativos que carezcan de base teórica y conduzcan a 

interpretaciones erróneas. Por su parte, los modelos de mediación en paralelo resultan 

especialmente útiles cuando se cree que la relación entre X e Y puede estar mediada por 

más de una variable, pero sin que deba existir un orden concreto entre ellas (figura 5). 

Recordemos que los modelos de mediación y moderación se basan en la regresión lineal, 

por lo que cada vez que estudiamos un efecto entre variables obtenemos un valor de R2 

(coeficiente de determinación o porcentaje de varianza explicada). El objetivo en la 

mayoría de los casos no es únicamente encontrar qué variable ejerce un efecto 
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significativo en otra, sino intentar que el cambio en una variable explique en la mayor 

medida posible el cambio en la otra (porcentaje de varianza explicada). Teniendo esto en 

cuenta, los modelos de mediación en paralelo permiten estudiar un mayor porcentaje de 

varianza explicada en la relación entre X e Y, ya que contabilizan el efecto de cada 

mediador por separado al mismo tiempo que controlan el posible error de interferencia 

entre ellos.   

 

Figura 5. Diagrama de los modelos de mediación en serie y en paralelo. 

Nota:  X: variable independiente; Y: variable dependiente; Me: Mediador. 

 

Los modelos de mediación moderada son un tipo más complejo de esta técnica de 

análisis (figura 6). El objetivo en estos casos es estudiar un efecto indirecto a través de un 

Me (o varios) en la relación entre X e Y, pero hipotetizando que este efecto indirecto 

puede diferir en función de las condiciones o niveles de una determinada variable Mo. 

Este tipo de modelos pueden realizarse con un solo mediador o con diversos mediadores 

en paralelo, al mismo tiempo que se pueden incluir uno o más moderadores. En los 

modelos de mediación moderada aparece un nuevo tipo de efecto que es el efecto 

indirecto condicional, que básicamente explica el efecto de X sobre Y, a través de la 

variable Me, en los distintos niveles del moderador. Este efecto es el principal en los 
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modelos de mediación moderada, sin embargo, también se pueden estudiar los efectos 

directos, indirectos y totales para obtener más información sobre el funcionamiento entre 

las variables que componen el modelo.  En definitiva, se trata de un conjunto de modelos 

complejos que pueden resultar de gran utilidad en el campo de la psicología, ya que 

permiten estudiar con gran detalle diversos tipos de interacción entre variables. 

 

Figura 6. Diagrama de modelos de mediación moderada. 

Nota:  X: variable independiente; Y: variable dependiente; Me: Mediador; Mo: 

moderador. 

 

En todos los modelos de mediación y moderación se deben estudiar los efectos 

para conocer si estos son significativos o no. Todos los efectos de estos modelos se basan 

en modelos de regresión lineal, y estos a su vez se basan en un contraste de hipótesis que 

permite discriminar si el efecto observado es fruto del azar o no. En este tipo de análisis 

encontramos tres formas habituales de calcular el contraste de hipótesis: el método Sobel, 

el método Montecarlo y el método mediante Bootstrapping. El método menos utilizado 

y recomendado es el de Sobel (1982), ya que supone asumir que las variables del modelo 

se ajustan a la distribución normal, lo que puede incurrir en errores de cálculo si los datos 

no se ajustan a la distribución de Gauss, algo que ocurre con bastante asiduidad. Debido 
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a esto, se han desarrollado dos técnicas que, en la práctica, resultan más fiables, ya que 

no asumen el supuesto de normalidad en los datos. El método Montecarlo implica simular 

múltiples conjuntos de datos basados en los parámetros estimados del modelo original. A 

través de estas simulaciones, se generan distribuciones teóricas de los efectos indirectos, 

permitiendo así evaluar la variabilidad y la significación estadística de estos efectos. Esto 

ayuda a contrastar y validar las conclusiones obtenidas en el modelo original. Por otro 

lado, el método Bootstrapping implica estimar el modelo de mediación en múltiples 

ocasiones. Para hacerlo, se seleccionan aleatoriamente y con reemplazo un número de 

casos del conjunto de datos existente. Luego, se utiliza la distribución resultante de todas 

estas estimaciones para crear un intervalo de confianza del 95% para el efecto indirecto, 

utilizando los valores de la distribución Bootstrap que corresponden a los percentiles 2.5 

y 97.5. Cuanto más se aumenta la cantidad de muestras para realizar el Bootstrapping 

mayor potencia de cálculo se necesitará para el análisis y más tiempo de computación 

requerirá. En términos generales, se considera que un intervalo construido a partir de 

10.000 muestras de Bootstrapping genera resultados confiables. Tanto el método 

Montecarlo como el método por Bootstrapping son técnicas de cálculo intensivo que 

permiten estimar los intervalos de confianza de los efectos de una manera más precisa y 

menos sesgada que el método de Sobel. A la hora de interpretar los resultados de estos 

intervalos de confianza se asumirá que un efecto es significativo cuando su intervalo de 

confianza no contenga el valor 0. Asimismo, la direccionalidad del efecto vendrá 

determinada por la posición de los valores dentro del intervalo de confianza, si estos se 

encuentran en la región negativa (a la izquierda del cero), los efectos entre variables serán 

negativos. Es decir, un aumento en la variable X generará una disminución en la variable 

Y. Si, por el contrario, la posición de los valores se encuentra a la derecha del cero, en la 
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región positiva del intervalo de confianza, la relación entre las variables será positiva. Es 

decir, a medida que aumenta la variable X el efecto sobre Y también lo hará. 

Existen diversas formas de calcular modelos de mediación y moderación, pero 

entre todas ellas, el software PROCESS, desarrollado por el profesor Hayes de la 

universidad de Calgary, ha ganado fama en los últimos años debido a su versatilidad y 

facilidad de uso (Hayes, 2018). PROCESS es un software gratuito que puede integrarse 

en los principales programas de análisis y gestión de datos, como SAS, R o SPSS. Para 

el desarrollo de esta tesis se ha utilizado la versión disponible para SPSS. PROCCES se 

integra en SPSS como una MACRO, generando una interfaz gráfica en el módulo de 

regresión lineal que por defecto carga SPSS. De esta forma, de una manera sencilla se 

puede utilizar la base de desarrollo de software de SPSS para generar modelos de 

mediación y moderación a partir de un conjunto de datos previamente cargado. Asimismo, 

en la página web del profesor Hayes se puede descargar un manual de uso de PROCESS 

y una plantilla con todos los modelos de mediación y moderación disponibles (76 modelos 

diferentes) junto a diagramas y esquemas de cada uno.  

Para todos los análisis inferenciales y descriptivos aportados a lo largo de esta 

tesis se ha utilizado como software de análisis y gestión de datos SPSS, versión v.29. 

Además, tal y como se ha comentado en el párrafo anterior, para los modelos de 

mediación y moderación se ha utilizado la MACRO PROCESS. Para los estudios 1 y 2 

se ha utilizado el modelo 6 de mediación serial y para el estudio 3 el modelo 7 de 

mediación moderada de PROCESS. La muestra utilizada en todos los análisis ha sido la 

misma, 623 sujetos del ensayo PsicAP que han completado satisfactoriamente las fases 

de evaluación pre-tratamiento y post-tratamiento. A continuación, se detallan los análisis 

realizados en cada uno de los estudios que componen este trabajo. 
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2.3.1. Análisis estudio 1 

Para el primer estudio de esta tesis se han planteado un conjunto de modelos de 

mediación serial, con el objetivo de estudiar cómo la TCC-TD puede ayudar a reducir el 

uso de determinadas REDs (preocupación, rumiación, atención a las amenazas y 

metacognición negativa), lo que a su vez puede llevar a mejorar los síntomas emocionales 

de ansiedad, depresión y somatización, para finalmente mejorar la CdV de las personas. 

En esencia, el objetivo es estudiar los mecanismos de cambio que subyacen a la TCC-TD 

para la mejora de los síntomas emocionales y la CdV. 

Para llevar a cabo este objetivo se han planteado 3 modelos de mediación serial. 

En todos ellos, la variable independiente (X), la variable dependiente (Y) y el primer 

mediador del modelo (Me1) se mantienen constantes, el cambio entre los 3 modelos se 

produce únicamente en el segundo mediador (Me2). La variable independiente siempre 

es el grupo de tratamiento (codificado como: -0.5 para TH y como 0.5 para TCC-

TD+TH), la variable dependiente es el factor global de CdV y el primer mediador es el 

FCED, obtenido a partir de las puntuaciones en preocupación, rumiación, atención a las 

amenazas y metacogniciones negativas (se detalla más adelante la base teórica y cálculo 

de este FCED). Finalmente, el segundo mediador son los síntomas emocionales de 

ansiedad (en el modelo 1), de depresión (en el modelo 2) y de somatizaciones (en el 

modelo 3). A continuación, se muestra un diagrama hipotético de los tres modelos. 

En todos los modelos se estudian los efectos directos (a1, a2, b1, b2, d21 y c’), el 

efecto indirecto principal (X-a1-d21-b2-Y), los efectos indirectos secundarios (X-a1-b1-

Y y X-a2-b2-Y) y el efecto total (c) (figura 7). Asimismo, se estudian los contrastes por 

pares entre los efectos indirectos para conocer cuál de ellos es más importante. En los tres 

modelos de mediación serial se han utilizado 10.000 muestras de Bootstrapping para 

generar los intervalos de confianza del 95%. Además, para controlar el posible efecto de 
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interferencia, así como el cambio en las variables tras el tratamiento, las puntuaciones 

pre-tratamiento de los mediadores se han introducido como covariables: Me1 (FCED) y 

Me2 (síntomas de ansiedad, depresión o somatizaciones en función del modelo). 

 

Figura 7. Diagrama hipotético de los modelos de mediación serial del estudio 1. 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida; FCED: factor 

cognitivo general desadaptativo. 

 

Para el cálculo del FCED se ha partido de la base teórica desarrollada en el estudio 

de Muñoz-Navarro et al. (under review). Este trabajo ha sido realizado con datos del 

ensayo PsicAP y tuvo como objetivo estudiar mediante diferentes Modelos de Ecuaciones 

Estructurales Exploratorios (ESEM) la estructura factorial de los constructos de 

preocupación, rumiación, atención a las amenazas y metacogniciones negativas. En este 

trabajo se pusieron a prueba tres posibles modelos factoriales: un modelo que consideraba 

la mejor estructura factorial de estas cuatro REDs desde un modelo de un único factor 

general (CFA-4F), un segundo modelo que consideraba cuatro factores independientes 

(4-ESEM-F) y un tercer modelo que consideraba la mejor estructura desde un modelo 

bifactor donde coexisten simultáneamente un factor general y cuatro sub-factores 

específicos (BI-ESEM-4SF). Este trabajo concluyó que el modelo que mostraba un mejor 

ajuste era el modelo BI-ESEM-4SF (CFI= .964, TLI= .941, SRMR= .024, RMSEA= 
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.071). En el modelo BI-ESEM-4SF, las cargas factoriales medias en el FG oscilaron entre 

medias y altas (M= .58), con todos los grupos de ítems cargando de forma destacada en 

el FCED. En concreto, las cargas factoriales medias para cada grupo en el FCED fueron: 

preocupación (M= .62 -alta), rumiación (M= .55-media), atención a las amenazas (M= 

.47-media) y metacogniciones negativas (M= .63-alta). Por otro lado, las cargas 

factoriales medias en los 4 subfactores también fueron buenas para todos los grupos de 

ítems: se consideraron medias para la preocupación (M= .48) y las rumiaciones (M= .46), 

altas para la atención a las amenazas (M= .65) y bajas para las metacogniciones (M= .38). 

Asimismo, también se examinaron los índices ECV, los valores omegaH y los índices H 

obtenidos en el modelo BI-ESEM-4SF. Los resultados indicaron que aproximadamente 

el 55% de la varianza del modelo se explicaba a través del FCED (ECV= .55) y que los 

cuatro subfactores específicos aportaban el 45% restante (ECV= .45). El valor omegaH 

calculado fue de .80, lo que muestra que la mayor parte de la varianza en las puntuaciones 

totales ponderadas por unidad se explicaba por el FCED, haciéndolas esencialmente 

unidimensionales. Además, el omega de las puntuaciones totales fue de .96, lo que indica 

que el FCED explicaba el 83% de su varianza fiable, mientras que los cuatro factores 

específicos sólo explicaban el 16%, con un 4% atribuible a la varianza de error. 

Finalmente, los índices H mostraron que el FCED (.94) y el subfactor de atención a las 

amenazas (.80) estaban bien definidos, que el subfactor de preocupación presentaba una 

replicabilidad aceptable (.74), y que para las metacogniciones (.65) y las rumiaciones 

(.61) los niveles estaban por debajo del umbral de aceptabilidad de .70. En general, los 

resultados del modelo bifactorial del trabajo de Muñoz-Navarro et al. (under review) 

sugirieron que la estructura subyacente de estas cuatro REDs se compone de un FCED 

especialmente fuerte con cuatro subfactores independientes que no son insignificantes 

pero que varían en términos de su solidez y estabilidad. 
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Teniendo en consideración los resultados del trabajo de Muñoz-Navarro et al. 

(under review), para el desarrollo de los análisis del estudio 1 de esta tesis se realizó el 

cálculo del FCED de estas cuatro REDs: preocupación, rumiación, atención a las 

amenazas y metacogniciones negativas. Para ello, y dado que se encuentran medidas en 

escalas diferentes, se estandarizaron las puntuaciones totales en los cuestionarios PSWQ-

A, RRS-B, IACTA-PB y MCQ-NB, tanto pre como post tratamiento. Una vez 

estandarizadas (puntuaciones Z), se promediaron y se formaron dos nuevas variables: 

FCED pre-tratamiento y FCED post-tratamiento. En el modelo bifactor propuesto por 

Muñoz-Navarro et al. (under review), todos los ítems de las 4 REDs obtenían cargas 

factoriales significativas en el FCED, por lo que no se excluyó ningún ítem. El FCED 

pre-tratamiento se introdujo como covariable y el FCED post-tratamiento fue el Me1 en 

los tres modelos de mediación serial propuestos en el estudio 1.  

 

 

2.3.2. Análisis estudio 2 

En el segundo estudio de esta tesis se vuelven a plantear un conjunto de modelos 

de mediación serial. En este caso, el objetivo es estudiar cómo la TCC-TD mejora la CdV 

a través de la acción indirecta de reducir en cascada los síntomas emocionales. La 

hipótesis principal es que dicha vía estará liderada por la reducción en los síntomas de 

ansiedad y somatizaciones, que posteriormente conducirá a una mejora de los síntomas 

depresivos. Para ello, se plantean seis modelos de mediación serial, resultantes de las 

posibles combinaciones entre los tres síntomas emocionales: ansiedad (GAD-7), 

depresión (PHQ-9) y somatizaciones (PHQ-15). En todos los modelos la variable 

independiente es el grupo de tratamiento (codificado como: -0.5 para TH y como 0.5 para 

TCC-TD+TH) y la variable dependiente es el factor global de CdV. Los mediadores son 
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las puntuaciones post-tratamiento de ansiedad, depresión y somatizaciones que, 

dependiendo del modelo, se encuentran en un orden u otro (figura 8).  

 

1) TCC-TD (X) à Me1 (PHQ-9)à Me2 (PHQ-15)à Me3 (GAD-7)à CdV (Y) 

2) TCC-TD (X) à Me1 (PHQ-9)à Me2 (GAD-7)à Me3 (PHQ-15)à CdV (Y) 

3) TCC-TD (X) à Me1 (GAD-7)à Me2 (PHQ-15)à Me3 (PHQ-9)à CdV (Y) 

4) TCC-TD (X) à Me1 (GAD-7)à Me2 (PHQ-9)à Me3 (PHQ-15)à CdV (Y) 

5) TCC-TD (X) à Me1 (PHQ-15)à Me2 (GAD-7)à Me3 (PHQ-9)à CdV (Y) 

6) TCC-TD (X) à Me1 (PHQ-15)à Me2 (PHQ-9)à Me3 (GAD-7)à CdV (Y) 

 

Figura 8. Diagrama hipotético de los modelos de mediación serial del estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

 

En todos los modelos se estudian los efectos directos, los efectos indirectos 

principales, los efectos indirectos secundarios y el efecto total. Asimismo, en todos ellos 

se han construido los intervalos de confianza para el 95% a partir de 10.000 muestras de 

Bootstrapping. Las puntuaciones pre-tratamiento de ansiedad, depresión y 

somatizaciones fueron incluidas como covariables para controlar su posible efecto de 

interferencia. 
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2.3.3. Análisis estudio 3 

Finalmente, para los análisis del último estudio se han planteado un conjunto de 

modelos de mediación moderada. El objetivo principal es estudiar si existe un efecto de 

moderación de los antidepresivos en la relación indirecta mediada por los síntomas 

emocionales entre la TCC-TD y la CdV. Para ello, se plantean 5 modelos de mediación 

moderada, donde la variable independiente, las mediadoras y la moderadora se mantienen 

constantes, pero se modifica la variable dependiente (para cada modelo una dimensión 

diferente de CdV. En todos los modelos la variable independiente (X) es el grupo de 

tratamiento (codificado como: -0.5 para TH y como 0.5 para TCC-TD+TH), los 

mediadores son la depresión (Me1), la ansiedad (Me2) y las somatizaciones (Me3), y la 

variable moderadora (W) es el consumo de antidepresivos (codificado como: -0.5 no toma 

antidepresivos y como 0.5 sí toma antidepresivos). La variable dependiente (Y) es 

diferente para cada uno de los modelos, ya que en cada uno de ellos se ha utilizado una 

dimensión diferente de CdV: modelo 1 (CdV global), modelo 2 (CdV psicológica),  

modelo 3 (CdV física),  modelo 4 (CdV social) y modelo 5 (CdV ambiental). 

Para cada modelo se estudiaron los efectos directos de X sobre los Me, los efectos 

directos de los Me sobre Y, la hipótesis de moderación simple (interacción de W sobre la 

relación entre X y los Me) y la hipótesis de mediación moderada. En la hipótesis de 

mediación moderada se estudiaron los índices de mediación moderada y los efectos 

indirectos condicionales. El índice de mediación moderada indica si existe o no un efecto 

de mediación moderada en el modelo estimado y los efectos indirectos condicionales 

permiten estudiar cómo influyen las variables mediadoras (Me) en la relación entre la 

variable independiente (X) y la variable dependiente (Y) en los distintos niveles del 

moderador (W). 
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Todas las variables mediadoras se introdujeron simultáneamente (en paralelo) 

para controlar la interacción entre ellas y el propio modelo. Además, para controlar una 

posible diferencia en las medias pretratamiento de las variables sintomáticas que sesgara 

los resultados se introdujeron como covariables las puntuaciones pretratamiento de estas 

variables (GAD-7, PHQ-9 y PHQ-15). En todos los modelos se han construido los 

intervalos de confianza para el 95% a partir de 10.000 muestras de Bootstrapping. 

 

Figura 9. Diagrama hipotético de los modelos de mediación serial del estudio 3. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. PHQ-9: Patient Health 

Questionnaire-9; PHQ-15: Patient Health Questionnaire-15; GAD-7: Generalized 

Anxiety Disorder-7. 
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3. Resultados 

 

3.1. Resultados estudio 1 

Modelo 1 (Grupo-FCED-Depresión-CdV global) 

En primer lugar, se describen los efectos directos de las variables que componen 

el modelo. Los efectos directos de la variable grupo sobre el resto de variables fueron 

significativos para el FCED (b = -.38 [IC 95% = -.48; -.28], p = .001) y la depresión (b = 

-3.06 [IC 95% = -3.82; -2.30], p = .001), pero no para la CdV global (b = -.01 [IC 95% = 

-.11; .11], p = .975). Los efectos directos de la variable FCED fueron todos significativos: 

depresión (b = 4.31 [IC 95% = 3.72; 4.90], p = .001) y CdV global (b = -.13 [IC 95% = -

.23; -.03], p = .008). El efecto directo de la depresión sobre la CdV global fue significativo 

(b = -.04 [IC 95% = -.05; -.03], p = .001). El efecto total de la variable independiente 

grupo sobre la variable dependiente CdV global también fue significativo (b = .26 [IC 

95% = .34; .38], p = .001) (figura 10). 

 

Figura 10. Modelo 1 de mediación serial  del estudio 1. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida; FCED: factor cognitivo 

general desadaptativo. 
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En segundo lugar, se presentan los efectos indirectos del modelo, junto con sus 

contrastes (tabla 5). Los tres efectos indirectos resultan significativos, ya que los valores 

de los intervalos de confianza no incluyen el valor 0. Asimismo, observando los contrastes 

se puede ver que el efecto indirecto con un efecto más grande es el efecto indirecto 2 

(grupo-depresión-CdV). 

 

Tabla 5. Efectos indirectos, totales y contrastes de los modelos de mediación serial del 
estudio 1. 

 

Modelo  b EE IC 95% 
    

Modelo 1    

(Ind1) Grupo-FCED-CdV .05 .022 [.01, .09] 

(Ind2) Grupo-Depresión-CdV .14 .026 [.09, .19] 

(Ind3) Grupo-FCED-Depresión-CdV .07 .015 [.04, .10] 

(C1) Ind1 vs Ind2 -.08 .040 [-.17, -.01] 

(C2) Ind1 vs Ind3 -.02 .029 [-.08, .03] 

(C3) Ind2 vs Ind3 .06 .023 [.02, .11] 

Efecto Total .26 .034 [.20, .33] 
    

    

Modelo 2    

(Ind1) Grupo- FCED-CdV .07 .025 [.02, .12] 

(Ind2) Grupo-Ansiedad-CdV .10 .024 [.06, .15] 

(Ind3) Grupo- FCED-Ansiedad-CdV .05 .014 [.03, .08] 

(C1) Ind1 vs Ind2 -.03 .042 [-.11, .04] 

(C2) Ind1 vs Ind3 .01 .032 [-.05, .07] 

(C3) Ind2 vs Ind3 .04 .018 [.01, .08] 

Efecto Total .23 .034 [.17, .31] 
    

    

Modelo 3    

(Ind1) Grupo- FCED-CdV .08 .023 [.04, .13] 

(Ind2) Grupo-Somatizaciones-CdV .08 .020 [.04, .12] 
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(Ind3) Grupo- FCED-Somatizaciones-CdV .04 .010 [.02, .06] 

(C1) Ind1 vs Ind2 .01 .035 [-.06, .07] 

(C2) Ind1 vs Ind3 .03 .026 [-.01, .09] 

(C3) Ind2 vs Ind3 .03 .018 [.01, .07] 

Efecto Total .20 .031 [.15, .27] 
 

Nota: b: coeficiente beta no estandarizado; E.E: error estándar; IC: Intervalo de 

confianza. El efecto indirecto es estadísticamente significativo cuando el intervalo de 

confianza (IC) no incluye el valor 0. Ind: efecto indirecto; C: contraste de efectos 

indirectos; FCED: factor cognitivo general desadaptativo; CdV: calidad de vida. 

 

Modelo 2 (Grupo-FCED-Ansiedad-CdV global) 

Los efectos directos de la variable grupo fueron todos significativos para el FCED 

(b = -.38 [IC 95% = -.48; -.28], p = .001) y la ansiedad (b = -2.90 [IC 95% = -3.49; -2.31], 

p = .001), pero no para la CdV global (b = .02 [IC 95% = -.10; .15], p = .692). Los efectos 

directos de la variable FCED sobre el resto de variables fueron todos significativos: 

ansiedad (b = 4.13 [IC 95% = 3.67; 4.59], p = .001) y CdV global (b = -.18 [IC 95% = -

.29; -.07], p = .001). El efecto directo de la ansiedad sobre la CdV global fue significativo 

(b = -.03 [IC 95% = -.05; -.02], p = .001). El efecto total de la variable independiente 

grupo sobre la variable dependiente CdV global también fue significativo (b = .26 [IC 

95% = .14; .38], p = .001) (figura 11). 

Los tres efectos indirectos resultan significativos, ya que los valores de los 

intervalos de confianza no incluyen el valor 0 (tabla 5). Asimismo, observando los 

contrastes se puede ver que el efecto indirecto con un efecto más grande es el efecto 

indirecto 2 (grupo-ansiedad-CdV). 
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Figura 11. Modelo 2 de mediación serial del estudio 1. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida; FCED: factor cognitivo 

general desadaptativo. 

 

Modelo 3 (Grupo-FCED-Somatizaciones-CdV global) 

Los efectos directos de la variable grupo fueron todos significativos para el FCED 

(b = -.38 [IC 95% = -.48; -.28], p = .001) y las somatizaciones (b = -2.04 [IC 95% = -

2.68; -1.39], p = .001), pero no para la CdV global (b = .04 [IC 95% = -.06; .16], p = 

.415). Los efectos directos de la variable FCED sobre el resto de variables fueron todos 

significativos: somatizaciones (b = 2.86 [IC 95% = 2.36; 3.36], p = .001) y CdV global 

(b = -.21 [IC 95% = -.31; -.11], p = .001). El efecto directo de las somatizaciones sobre 

la CdV global fue significativo (b = -.04 [IC 95% = -.05; -.02], p = .001). El efecto total 

de la variable independiente grupo sobre la variable dependiente CdV global también fue 

significativo (b = .25 [IC 95% = .14; .37], p = .001) (figura 12). 

De nuevo, los tres efectos indirectos resultan significativos, ya que los valores de 

los intervalos de confianza no incluyen el valor 0 (tabla 5). Asimismo, observando los 

contrastes se puede ver que el efecto indirecto con un efecto más grande es el efecto 

indirecto 2 (grupo-somatizaciones-CdV). 

 



 

 106 

Figura 12. Modelo 3 de mediación serial en el estudio 1. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida; FCED: factor cognitivo 

general desadaptativo. 
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3.2.  Resultados estudio 2 

 

Modelo 1 (Grupo-Depresión-Somatizaciones-Ansiedad-CdV) 

Los efectos directos del grupo sobre los mediadores fueron todos significativos: 

depresión (b = -4.70 [IC 95% = -5.53; -3.87], p = .001), somatizaciones (b = -.61 [IC 95% 

= -1.17; -.05], p = .03) y ansiedad (b = -1.48 [IC 95% = -2.00; -.96], p = .001). El efecto 

directo del grupo sobre la CdV no fue significativo (b = .01 [IC 95% = -.12; .11], p = 

.991), pero sí lo fue el efecto total (b = .26 [IC 95% = .14; .27], p = .001) (figura 13). 

 

Figura 13. Modelo 1 de mediación serial del estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

 

Los efectos directos del primer mediador (depresión) sobre el resto de variables 

fueron todos significativos: somatizaciones (b = .53 [IC 95% = .48; .58], p = .001), 

ansiedad (b = .51 [IC 95% = .45; .57], p = .001) y CdV (b = -.04 [IC 95% = -.04; -.06], p 

= .001). Los efectos directos del segundo mediador (somatizaciones) fueron significativos 

para la ansiedad (b = .17 [IC 95% = .09; .22], p = .001), pero no para la CdV (b = -.01 
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[IC 95% = -.03; .01], p = .082). El efecto directo del tercer mediador (ansiedad) sobre la 

CdV no fue significativo (b = -.01 [IC 95% = -.01; .01], p = .979) (figura 13). 

El efecto indirecto principal del modelo no resultó significativo, ya que el 

intervalo de confianza incluye el valor 0 (tabla 6). Por tanto, se puede concluir que no 

existe un efecto indirecto significativo entre las variables grupo-depresión-

somatizaciones-ansiedad-CdV. 

 

Tabla 6. Efectos indirectos y totales de los modelos de mediación serial del estudio 2. 
 

 

Modelo  b EE IC 95% 
    

Modelo 1    

(Ind1) Grupo-Depresión-CdV .26 .043 [.14; .31] 

(Ind2) Grupo-Somatizaciones-CdV .22 .007 [-.01; .01] 

(Ind3) Grupo-Ansiedad-CdV .00 .013 [-.02; .02] 

(Ind4) Grupo-Depresión-Somatizaciones-CdV .03 .021 [-.01; .08] 

(Ind5) Grupo-Depresión-Ansiedad-CdV .00 .021 [-.04; .04] 

(Ind6) Grupo-Somatizaciones-Ansiedad-CdV .00 .001 [-.01; .01] 

(Ind7) Grupo-Depresión-Somatizaciones-Ansiedad-CdV .00 .003 [-.01; .01] 

Efecto Total .26 .058 [.14; .37] 
    

Modelo 2    
(Ind1) Grupo-Depresión-CdV .22 .043 [.14; .31] 

(Ind2) Grupo-Ansiedad-CdV .00 .014 [-.02; .02] 

(Ind3) Grupo-Somatizaciones-CdV .00 .005 [-.01; .01] 

(Ind4) Grupo-Depresión-Ansiedad-CdV .00 .025 [-.04; .04] 

(Ind5) Grupo-Depresión-Somatizaciones-CdV .02 .016 [-.01; .06] 

(Ind6) Grupo-Ansiedad-Somatizaciones-CdV .00 .002 [-.01; .01] 

(Ind7) Grupo-Depresión-Ansiedad-Somatizaciones-CdV .00 .005 [-.01; .01] 

Efecto Total .26 .058 [.14; .37] 
    

Modelo 3    
(Ind1) Grupo-Ansiedad-CdV .00 .039 [-.07; .07] 
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(Ind2) Grupo-Somatizaciones-CdV .00 .007 [-.01; .02] 

(Ind3) Grupo-Depresión-CdV .02 .014 [-.01; .05] 

(Ind4) Grupo-Ansiedad-Somatizaciones-CdV .03 .021 [-.01; .07] 

(Ind5) Grupo-Ansiedad-Depresión-CdV .13 .028 [.08; .19] 

(Ind6) Grupo-Somatizaciones-Depresión-CdV .01 .007 [.01; .03] 

(Ind7) Grupo-Ansiedad-Somatizaciones-Depresión-CdV .05 .01 [.03; .07] 

Efecto Total .26 .058 [.14; .37] 
 

Modelo 4 
   

(Ind1) Grupo-Ansiedad-CdV .00 .039 [-.07, .07] 

(Ind2) Grupo-Depresión-CdV .04 .017 [.01, .07] 

(Ind3) Grupo-Somatizaciones-CdV .00 .005 [-.01, .01] 

(Ind4) Grupo-Ansiedad-Depresión-CdV .18 .036 [.11, .25] 

(Ind5) Grupo-Ansiedad-Somatizaciones-CdV .01 .008 [-.01, .03] 

(Ind6) Grupo-Depresión-Somatizaciones-CdV .00 .003 [-.01, .01] 

(Ind7) Grupo-Ansiedad-Depresión-Somatizaciones-CdV .02 .013 [-.01, .05] 

Efecto Total .26 .058 [.14; .37] 
 

Modelo 5 
   

(Ind1) Grupo-Somatizaciones-CdV .04 .027 [-.01, .09] 

(Ind2) Grupo-Ansiedad-CdV .00 .023 [-.04, .04] 

(Ind3) Grupo-Depresión-CdV .02 .014 [.01, .05] 

(Ind4) Grupo-Somatizaciones-Ansiedad-CdV .00 .016 [-.03, .03] 

(Ind5) Grupo-Somatizaciones-Depresión-CdV .06 .014 [.03, .09] 

(Ind6) Grupo-Ansiedad-Depresión-CdV .07 .018 [.04, .11] 

(Ind7) Grupo-Somatizaciones-Ansiedad-Depresión-CdV .05 .012 [.03, .07] 

Efecto Total .26 .058 [.14; .37] 
 

Modelo 6 
   

(Ind1) Grupo-Somatizaciones-CdV .04 .027 [-.01, .09] 

(Ind2) Grupo-Depresión-CdV .10 .023 [.06, .15] 

(Ind3) Grupo-Ansiedad-CdV .00 .013 [-.02, .02] 

(Ind4) Grupo-Somatizaciones-Depresión-CdV .11 .025 [.07, .17] 

(Ind5) Grupo-Somatizaciones-Ansiedad-CdV .00 .004 [-.01, .01] 

(Ind6) Grupo-Depresión-Ansiedad-CdV .00 .010 [-.02, .02] 

(Ind7) Grupo-Somatizaciones-Depresión-Ansiedad-CdV .00 .011 [-.02, .02] 

Efecto Total .26 .058 [.14; .37] 
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Nota: b: coeficiente beta no estandarizado; E.E: error estándar; IC: Intervalo de 

confianza. El efecto indirecto es estadísticamente significativo cuando el intervalo de 

confianza (IC) no incluye el valor 0. Ind: efecto indirecto; FCED: factor cognitivo 

general desadaptativo; CdV: calidad de vida. 

 
 

Modelo 2 (Grupo-Depresión-Ansiedad-Somatizaciones-CdV) 

Los efectos directos del grupo sobre los mediadores fueron todos significativos: 

depresión (b = -4.70 [IC 95% = -5.53; -3.87], p = .001), ansiedad (b = -1.59 [IC 95% = -

-2.11; -1.06], p = .001) y somatizaciones (b = -.30 [IC 95% = -.87; .26], p = .288). El 

efecto directo del grupo sobre la CdV no fue significativo (b = .01 [IC 95% = -.12; .11], 

p = .912), pero sí lo fue el efecto total (b = .26 [IC 95% = .14; .27], p = .001) (figura 14). 

 

Figura 14. Modelo 2 de mediación serial del estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

Los efectos directos del primer mediador (depresión) sobre el resto de variables 

fueron todos significativos: ansiedad (b = .60 [IC 95% = .56; .65], p = .001), 

somatizaciones (b = .41 [IC 95% = .34; .48], p = .001) y CdV (b = -.04 [IC 95% = -.06; -
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.03], p = .001). Los efectos directos del segundo mediador (ansiedad) fueron 

significativos para las somatizaciones (b = .19 [IC 95% = .11; .27], p = .001), pero no 

para la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.01; .01], p = .979). El efecto directo del tercer mediador 

(somatizaciones) sobre la CdV no fue significativo (b = -.01 [IC 95% = -.03; .01], p = 

.082) (figura 14). 

El efecto indirecto principal del modelo no resultó significativo, ya que el 

intervalo de confianza incluye el valor 0 (tabla 6). Por tanto, no existe un efecto indirecto 

significativo entre las variables grupo-depresión-ansiedad-somatizaciones-CdV.  

 

Modelo 3 (Grupo-Ansiedad-Somatizaciones-Depresión-CdV) 

Los efectos directos del grupo sobre los mediadores fueron todos significativos: 

ansiedad (b = -4.45 [IC 95% = -5.15; -3.76], p = .001), somatizaciones (b = -.66 [IC 95% 

= -1.29; -.04], p = .035) y depresión (b = -.58 [IC 95% = -1.16; -.01], p = .048). El efecto 

directo del grupo sobre la CdV no fue significativo (b = -.01 [IC 95% = -.12; .11], p = 

.912), pero sí lo fue el efecto total (b = .26 [IC 95% = .14; .37], p = .001) (figura 15). 

Los efectos directos del primer mediador (ansiedad) sobre el resto de mediadores 

fueron significativos: somatizaciones (b = .55 [IC 95% = .48; .61], p = .001) y depresión 

(b = .61 [IC 95% = .54; .68], p = .001). La ansiedad no tuvo un efecto significativo sobre 

la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.01; .01], p = .979). Los efectos directos del segundo 

mediador (somatizaciones) fueron significativos para la depresión (b = .43 [IC 95% = 

.36; .50], p = .001), pero no para la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.03; .01], p = .082). El 

efecto directo del tercer mediador (depresión) sobre la CdV fue significativo (b = -.04 [IC 

95% = -.06; .03], p = .001) (figura 15). 
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Figura 15. Modelo 3 de mediación serial del estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

 

En este modelo, el efecto indirecto principal sí resulta significativo, ya que el 

intervalo de confianza no incluye el valor 0 (tabla 6). Por tanto, se puede concluir que 

existe un efecto indirecto significativo entre las variables grupo-ansiedad-

somatizaciones-depresión-CdV.  

 

Modelo 4 (Grupo-Ansiedad-Depresión-Somatizaciones-CdV) 

Los efectos directos del grupo sobre los mediadores fueron todos significativos: 

ansiedad (b = -4.45 [IC 95% = -5.15; -3.76], p = .001), depresión (b = -.87 [IC 95% = -

1.51; -.23], p = .007) y somatizaciones (b = -.30 [IC 95% = .43; .55], p = .288). El efecto 

directo del grupo sobre la CdV no fue significativo (b = -.01 [IC 95% = -.12; .11], p = 

.912), pero el efecto total sí lo fue (b = .26 [IC 95% = .14; .37], p = .001) (figura 16). 

Los efectos directos del primer mediador (ansiedad) fueron significativos para la 

depresión (b = .85 [IC 95% = .79; .92], p = .001) y las somatizaciones (b = .49 [IC 95% 

= .43; .55], p = .001), pero no para la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.12; .11], p = .912). Los 
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efectos directos del segundo mediador (depresión) fueron significativos para las 

somatizaciones (b = .11 [IC 95% = .34; .48], p = .001) y la CdV (b = -.04 [IC 95% = -

.06; -.03], p = .001). El efecto directo del tercer mediador (somatizaciones) sobre la CdV 

no fue significativo (b = -.01 [IC 95% = -.03; .01], p = .082) (figura 16). 

 

Figura 16. Modelo 4 de mediación serial del estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

 

El efecto indirecto principal del modelo no resultó significativo, ya que el 

intervalo de confianza incluye el valor 0 (tabla 6). Por tanto, se puede concluir que no 

existe un efecto indirecto significativo entre las variables grupo-ansiedad-depresión-

somatizaciones-CdV. 

 

Modelo 5 (Grupo-Somatizaciones-Ansiedad-Depresión-CdV) 

Los efectos directos del grupo sobre los diferentes mediadores fueron todos 

significativos: somatizaciones (b = -3.12 [IC 95% = -3.79; -2.44], p = .001), ansiedad (b 

= -2.63 [IC 95% = -3.24; -2.01], p = .001) y depresión (b = -.58 [IC 95% = -1.16; -.01], 
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p = .048). El efecto directo del grupo sobre la CdV no fue significativo CdV (b = -.01 [IC 

95% = -.12; .11], p = .912), pero el efecto total sí (b = .26 [IC 95% = .14; .37], p = .001) 

(figura 17). 

 

Figura 17. Modelo 5 de mediación serial en el estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

 

Los efectos directos del primer mediador (somatizaciones) fueron significativos 

para  la ansiedad (b = .58 [IC 95% = .51; .65], p = .001) y la depresión (b = .43 [IC 95% 

= .36; .50], p = .001), pero no para la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.03; .01], p = .082). Los 

efectos directos del segundo mediador (ansiedad) fueron significativos para la depresión 

(b = .61 [IC 95% = .54; .68], p = .001), pero no para la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.01; 

.01], p = .979). El efecto directo del tercer mediador (depresión) sobre la CdV fue 

significativo (b = -.04 [IC 95% = -.06; -.04], p = .001).  

En este caso, el efecto indirecto principal del modelo sí resulta significativo, ya 

que el intervalo de confianza no incluye el valor 0 (tabla 6). Por tanto, se puede concluir 

que existe un efecto indirecto significativo entre las variables grupo-somatizaciones-

ansiedad-depresión-CdV.  
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Modelo 6 (Grupo-Somatizaciones-Depresión-Ansiedad-CdV) 

Los efectos directos del grupo sobre los mediadores fueron todos significativos: 

somatizaciones (b = -3.12 [IC 95% = -3.79; -2.44], p = .001), depresión (b = -2.21 [IC 

95% = -2.87; -1.54], p = .001) y ansiedad (b = -1.48 [IC 95% = -2.00; -.96], p = .001). El 

efecto directo del grupo sobre la CdV no fue significativo (b = -.01 [IC 95% = -.12; .11], 

p = .912). El efecto total de la variable grupo sobre la CdV fue significativo (b = .26 [IC 

95% = .14; .37], p = .001) (figura 18). 

 

Figura 18. Modelo 6 de mediación serial en el estudio 2. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. 

 

Los efectos directos del primer mediador (somatizaciones) fueron significativos 

para la depresión (b = .79 [IC 95% = .34; 1.29], p = .001) y la ansiedad (b = .17 [IC 95% 

= .09; .24], p = .001), pero no para la CdV (b = -.01 [IC 95% = -.03; .01], p = .912). Los 

efectos directos del segundo mediador (depresión) fueron significativos para la ansiedad 

(b = .51 [IC 95% = .45; .57], p = .001), pero no para la CdV (b = -.04 [IC 95% = -.06; -
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.03], p = .001). El efecto directo del tercer mediador (ansiedad) sobre la CdV no fue 

significativo (b = -.01 [IC 95% = -.01; .01], p = .979) (figura 18) 

El efecto indirecto principal del modelo no resultó significativo, ya que el 

intervalo de confianza incluye el valor 0 (tabal 6). Por tanto, se puede concluir que no 

existe un efecto indirecto significativo entre las variables grupo-somatizaciones-

depresión-ansiedad-CdV.  
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3.3. Resultados estudio 3 

 

En primer lugar, se presentan los efectos directos de la variable independiente 

grupo sobre los tres mediadores (ai), los efectos directos de la variable moderadora (tomar 

o no tomar antidepresivos) sobre las variables mediadoras (wi) y los efectos directos de 

interacción de la variable independiente grupo con el moderador sobre las variables 

mediadoras (ai x wi). Todos estos efectos directos son comunes para los 5 modelos 

estudiados (uno por cada dimensión de CdV). 

Los efectos directos del grupo sobre los tres mediadores fueron todos 

significativos: depresión (b = -4.16 [IC 95% = -5.10; -3.22], p = .001), ansiedad (b = -

3.96 [IC 95% = -4.76; -3.17], p = .001) y somatizaciones (b = -2.97 [IC 95% = -3.74; -

2.20], p = .001). Los efectos directos del moderador (antidepresivos) sobre cada uno de 

los mediadores también fueron significativos: depresión (b = 1.63 [IC 95% = .68; 2.58], 

p = .001), ansiedad (b = 1.10 [IC 95% = 0.30; 1.90], p = .007) y somatizaciones (b = 0.92 

[IC 95% = 0.14; 1.70], p = .020). Por último, los efectos directos de interacción del grupo 

con el moderador sobre cada uno de los mediadores fueron significativos para la 

depresión (b = 1.89 [IC 95% = .01; 3.78], p = .048) y la ansiedad (b = 1.79 [IC 95% = 

.20; 3.38], p = .026), pero no para la somatizaciones (b = .42 [IC 95% = -1.12; 1.97], p = 

.592) (figuras 19-24). 

A continuación, se presentan de manera individualizada los efectos directos de las 

variables mediadoras sobre cada una de las dimensiones de calidad de vida (bi), así como 

los índices de mediación moderada y los efectos indirectos condicionales de la variable 

independiente sobre la dependiente a través de los mediadores en los diferentes niveles 

del moderador.  
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CdV Global 

Los efectos directos de los mediadores sobre la CdV global fueron significativos 

para la depresión (b = -.04 [IC 95% = -.06; -.03], p = .001), pero no para la ansiedad (b = 

-.01 [IC 95% = -.01; .01], p = .979) y las somatizaciones (b = -.01 [IC 95% = -.03; .01], 

p = .082). El efecto directo del grupo sobre la CdV global tampoco fue significativo (b = 

-.01 [IC 95% = -.12; .11], p = .912) (figura 19). 

 

Figura 19. Modelo de mediación moderada con la CdV global. 

 
Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. PHQ-9: Patient Health 

Questionnaire-9; PHQ-15: Patient Health Questionnaire-15; GAD-7: Generalized 

Anxiety Disorder-7. 

 

Los índices de mediación moderada para la CdV global fueron los siguientes: 

depresión (índice = -.08 [IC 95% = -.20; -.01]), ansiedad (índice = -.01 [IC 95% = -.03; 
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.03]) y somatizaciones (índice = -.01 [IC 95% = -.03; .01]). Los resultados indican que la 

hipótesis de mediación moderada sólo se cumple para la variable mediadora depresión, 

ya que es la única variable cuyo intervalo de confianza no incluye el valor 0. En la tabla 

7 se muestran los efectos indirectos condicionales respectivos a este mediador. Es decir, 

el efecto que ejerce la variable independiente grupo sobre la CdV global, a través de la 

variable mediadora depresión, considerando los distintos niveles de la variable 

moderadora (tomar o no tomar antidepresivos). 

 

Tabla 7. Efectos indirectos condicionales de las variables mediadoras en los diferentes 

niveles del moderador. 

 
 

V. Dependiente 
 

Mediador 
 

Moderador 
 

b 
 

EE  
 

IC 95% 

CdV Global Depression 

 

No 
 

.24 
 

.152 
 

[.15, .34] 

Sí .15 .046 [.06, .25] 

 Ansiedad 

 

No 
 

.01 
 

.042 
 

[-.08, .08] 

Sí .01 .027 [-.05, .05] 

 Somatizaciones 

 

No 
 

.04 
 

.027 
 

[-.01, .10] 

Sí .04 .025 [-.01, .09] 

CdV Psicológica Depression 

 

No 
 

1.87 
 

.251 
 

[1.41, 2.40] 

Sí 1.17 .330 [.54, 1.86] 

 Ansiedad 

 

No 
 

.49 
 

.200 
 

[.10, .89] 

Sí .31 .146 [.05, .63] 

 

 
Somatizaciones 

 

No 
 

.12 
 

.13 
 

[-.13, .38] 

Sí .10 .11 [-.11, .35] 
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CdV Física Depression 

 

No 
 

1.25 
 

.255 
 

[.77, 1.79] 

 Sí .79 .263 [.33, 1.36] 

 
Ansiedad 

 

No 
 

.06 
 

.264 
 

[-.44, .58] 

 Sí .04 .171 [-.30, .38] 

 

 Somatizaciones 

 

No 
 

.97 
 

.188 
 

[.62, 1.37] 

 Sí .84 .251 [.39, 1.38] 

 

Nota: V. Dependiente: variable dependiente; CdV: calidad de vida; EE: error estándar; B: 

coeficiente beta no estandarizado; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; Bootstrapping: 

10000 muestras; No: no toma antidepresivos; Sí: sí toma antidepresivos. 

 

CdV Psicológica 

Los efectos directos de los mediadores sobre la CdV psicológica fueron 

significativos para la depresión (b = -.36 [IC 95% = -.43; -.29], p = .001) y la ansiedad (b 

= -.10 [IC 95% = -.17; -.01], p = .009), pero no para las somatizaciones (b = -.03 [IC 95% 

= -.11; .03], p = .294). El efecto directo del grupo sobre la CdV psicológica no fue 

significativo (b = .04 [IC 95% = -.47; .55], p = .872) (figura 20). 

Los índices de mediación moderada para la CdV psicológica fueron los siguientes: 

depresión (índice = -.69 [IC 95% = -1.44; -.01]), ansiedad (índice = -.18 [IC 95% = -.45; 

.01]) y somatizaciones (índice = -.01 [IC 95% = -.13; .06]). La hipótesis de mediación 

moderada sólo se cumple para la variable mediadora depresión, ya que es la única variable 

cuyo intervalo de confianza no incluye el valor 0. En la tabla 7 se muestran los efectos 

indirectos condicionales respectivos a este mediador.  
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Figura 20. Modelo de mediación moderada con la CdV psicológica. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. PHQ-9: Patient Health 

Questionnaire-9; PHQ-15: Patient Health Questionnaire-15; GAD-7: Generalized 

Anxiety Disorder-7. 

 

CdV Física 

Los efectos directos de los mediadores sobre la CdV física fueron significativos 

para la depresión (b = -.24 [IC 95% = -.33; -.16], p = .001) y las somatizaciones (b = -.30 

[IC 95% = -.39; -.21], p = .001), pero no para la ansiedad (b = -.01 [IC 95% = -.10; .07], 

p = .765). El efecto directo del grupo sobre la CdV física tampoco fue significativo (b = 

.29 [IC 95% = -.01; .15], p = .355) (figura 21). 
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Figura 21. Modelo de mediación moderada con la CdV física. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. PHQ-9: Patient Health 

Questionnaire-9; PHQ-15: Patient Health Questionnaire-15; GAD-7: Generalized 

Anxiety Disorder-7. 

 

Los índices de mediación moderada para la CdV física fueron los siguientes: 

depresión (índice = -.46 [IC 95% = -.99; -.01]), ansiedad (índice = -.02 [IC 95% = -.26; 

.18]) y somatizaciones (índice = -.12 [IC 95% = -.59; .34]). Los resultados indican que la 

hipótesis de mediación moderada sólo se cumple para la variable mediadora depresión, 

ya que es la única variable cuyo intervalo de confianza no incluye el valor 0. En la tabla 

7 se muestran los efectos indirectos condicionales respectivos a este mediador.  
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CdV Social 

Los efectos directos de los mediadores sobre la CdV social fueron significativos 

para la depresión (b = -14 [IC 95% = -.20; -.08], p = .001), pero no para la ansiedad (b = 

.01 [IC 95% = -.05; .07], p = .743) y las somatizaciones (b = .01 [IC 95% = -.05; .06], p 

= .835). El efecto directo de la variable grupo sobre la CdV social tampoco fue 

significativo (b = .19 [IC 95% = -.21; .61], p = .352) (figura 22). 

 

Figura 22. Modelo de mediación moderada con la CdV social. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. PHQ-9: Patient Health 

Questionnaire-9; PHQ-15: Patient Health Questionnaire-15; GAD-7: Generalized 

Anxiety Disorder-7. 

 

Los índices de mediación moderada para la CdV social fueron los siguientes: 

depresión (índice = -.27 [IC 95% = -.59; .01]), ansiedad (índice = .01 [IC 95% = -.11; 
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.15]) y somatizaciones (índice = .01 [IC 95% = -.05; .05]). Los resultados indican que la 

hipótesis de mediación moderada no se cumple para ninguna de las variables mediadoras, 

ya que su intervalo de confianza incluye el valor 0.  

 

CdV Ambiental 

Los efectos directos de los mediadores sobre la CdV ambiental fueron 

significativos para la depresión (b = -.19 [IC 95% = -.29; -.09], p = .001), la ansiedad (b 

= -.15 [IC 95% = -.26; -.04], p = .007) y las somatizaciones (b = -.10 [IC 95% = -.20; -

.01], p = .043). El efecto directo del grupo sobre la CdV ambiental no fue significativo (b 

= .51 [IC 95% = -.22; 1.16], p = .172) (figura 23). 

 

Figura 23. Modelo de mediación moderada con la CdV ambiental. 

 

Nota: Grupo: -0.5 TH vs 0.5 TCC-TD+TH; CdV: calidad de vida. PHQ-9: Patient Health 

Questionnaire-9; PHQ-15: Patient Health Questionnaire-15; GAD-7: Generalized 

Anxiety Disorder-7. 
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Los índices de mediación moderada para la CdV ambiental fueron los siguientes: 

depresión (índice = -.36 [IC 95% = -.87; .01]), ansiedad (índice = -.27 [IC 95% = -.65; 

.01]) y somatizaciones (índice = -.04 [IC 95% = -.26; .12]). Los resultados indican que la 

hipótesis de mediación moderada no se cumple para ninguna de las variables mediadoras, 

ya que su intervalo de confianza incluye el valor 0. 
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4. Discusión 

4.1.  Discusión estudio 1 

El primer estudio de esta tesis tuvo como objetivo principal investigar en una 

muestra de pacientes de AP los mecanismos de acción de la TCC-TD que conducen a una 

mejora de la CdV. Para ello, se analizó el efecto secuencial de la TCC-TD sobre un FCED 

(preocupaciones, rumiaciones, atención a las amenazas y metacogniciones negativas), los 

síntomas emocionales (ansiedad, depresión y somatizaciones) y la CdV. Los resultados 

mostraron que la mejora de la CdV tras recibir TCC-TD estaba mediada por la reducción 

del uso del FCED y la reducción de síntomas emocionales. Según los análisis, la TCC-

TD ayuda a reducir el FCED, lo que lleva a la persona a una disminución de los síntomas 

emocionales y, en última instancia, a mejorar la CdV. Asimismo, los resultados mostraron 

que este efecto de mediación serial se producía en todos los síntomas emocionales, lo que 

subraya el rol transdiagnóstico de estas REDs en diferentes TE. 

Los efectos directos del grupo de asignación (control vs experimental) sobre los 

síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones fueron significativos, a favor en todos 

los casos del grupo experimental (TCC-TD+TH), lo que apoya la literatura previa donde 

se ha observado que la TCC-TD es un enfoque prometedor y eficaz para el tratamiento 

de los TE (Cano-Vindel et al., 2021; Cassiello-Robbins et al., 2020; Cuijpers, Miguel, 

Ciharova, et al., 2023; Newby et al., 2015). Esto es especialmente relevante en un ámbito 

como el de AP, donde la TCC-TD puede ser administrada en formato grupal (como es el 

caso de este ECA) para tratar diversos TE de manera simultánea (recordemos que en el 

ámbito de AP la comorbilidad es más la norma que la excepción), lo que hace que sea un 

tratamiento con una mejor relación coste-efectividad que el TH (Ruiz-Rodríguez et al., 

2018). Por otro lado, los efectos directos también han mostrado que añadir un protocolo 

de TCC-TD al TH puede ayudar a reducir el uso de REDs, medidas en este estudio a 
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través del FCED. Estos hallazgos se encuentran en consonancia con los estudios previos, 

donde también se ha observado que las estrategias de RE son uno de los principales 

objetivos de la TCC, y más concretamente de la TCC-TD, para el tratamiento de los TE 

(Sakiris & Berle, 2019; Sloan et al., 2017). Este paradigma basado en procesos (Hayes & 

Hofmann, 2018; Hofmann & Hayes, 2019) sugiere que las dificultades en la RE son 

intrínsecas a múltiples formas de psicopatología, como la ansiedad o la depresión, y 

sostiene la idea de que la RE puede constituir un objetivo clave en los tratamientos 

psicológicos (Kring & Sloan, 2009). Esta relación entre las REDs y los TE también se 

puede observar en los resultados de este estudio, ya que los efectos directos entre el FCED 

y los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones resultaron significativos, lo que 

muestra que un mayor uso de estas REDs conduce a una mayor gravedad de síntomas 

emocionales. Asimismo, los resultados también han mostrado que los TE presentan un 

efecto directo significativo sobre la CdV. En todos los síntomas emocionales estudiados, 

una mayor gravedad se ha relacionado con una CdV general más reducida. Estos 

resultados también apoyan la literatura previa, donde se han encontrado evidencias de una 

relación bien establecida entre diversos TE y una peor CdV, como la depresión (Rezaiye 

et al., 2023; Rong et al., 2019; Zhou et al., 2022, 2023; Zwick et al., 2023), la ansiedad 

(Beard et al., 2010; Comer et al., 2011; Hofmann et al., 2014; Primiano et al., 2014; 

Wyrwich et al., 2009) o las somatizaciones (Gili et al., 2014; Grassi et al., 2020; 

Grochtdreis et al., 2023; Luo et al., 2014; Mahrer et al., 2012; van Westrienen et al., 2020). 

Finalmente, por lo que a los efectos directos se refiere, encontramos que en nuestros 

análisis la TCC-TD+TH no presentó un efecto directo significativo sobre la CdV. Este 

hecho es un punto diferencial con trabajos previos del mismo grupo PsicAP, como la 

publicación de los resultados principales del ensayo por Cano-Vindel et al. (2021), donde 

se informó de un efecto significativo de la TCC-TD sobre la CdV, con tamaños del efecto 
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de pequeños a medianos a favor del grupo experimental. Sin embargo, esta diferencia 

entre efectos directos puede explicarse a través de los efectos indirectos y totales, que 

como veremos a continuación, sí resultan significativos.  

Los análisis de efectos indirectos mostraron que el efecto indirecto principal 

(TCC-TD--FCED--Síntomas--CdV) fue significativo. En concreto, se produce lo que se 

conoce como un efecto de mediación total (el efecto directo de la terapia sobre la CdV no 

es significativo, pero sí lo es el efecto total). Este efecto de mediación total indica que la 

TCC-TD no mejora por sí sola la CdV, sino que lo hace a través de la reducción secuencial 

del uso de REDs y síntomas emocionales de ansiedad, depresión o somatizaciones. Es 

decir, la mejora en la CdV, obtenida a través de la terapia psicológica, se produce gracias 

a un efecto en cascada, que comienza con la reducción de las REDs, seguido por una 

disminución de los síntomas emocionales y termina con una mejora de la CdV. Hasta la 

fecha no se ha encontrado ningún trabajo previo que aborde el efecto secuencial de estas 

cuatro variables en su conjunto, sin embargo, sí existe literatura anterior que ha abordado 

algunos efectos indirectos similares. Por ejemplo, en el trabajo desarrollado por Hur et al. 

(2017) se sugirió que la rumiación y la preocupación son estrategias cognitivas con un 

alto grado de varianza común, que pueden agruparse bajo un factor general denominado 

“pensamiento negativo repetitivo”, al mismo tiempo que se mantiene una cierta 

especificidad de contenido independiente para cada constructo (Lewis et al., 2019). Este 

factor de “pensamiento negativo repetitivo” se ha estudiado anteriormente como un 

mediador clave entre la terapia psicológica y algunos TE como la depresión y ansiedad 

(Kircanski et al., 2015; Lewis et al., 2019; McEvoy et al., 2013). Otro trabajo que ha 

estudiado el efecto indirecto de ciertas REDs con los síntomas emocionales y la CdV es 

el desarrollado por Muñoz-Navarro et al. (2022). En este trabajo, realizado también a 

partir de los datos del ensayo PsicAP, la preocupación, la rumiación y la metacognición 
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negativa resultaron ser mediadores significativos y se mostraron como las REDs más 

transdiagnósticas entre los diferentes síntomas evaluados (ansiedad, depresión y 

somatización). Sin embargo, no se tuvo en cuenta el sesgo atencional a las amenazas 

como RED, por lo que este es un aspecto novedoso que aporta el presente estudio. En el 

trabajo de Muñoz-Navarro et al. (2022) también se estudió el rol mediador de estas REDs 

sobre la CdV, encontrándose que el único mediador significativo fue la metacognición 

negativa. Este efecto único puede ser atribuido a que la CdV es un constructo complejo 

que engloba percepciones sobre el bienestar físico, psicológico, social y ambiental, lo que 

implica que la persona debe realizar una evaluación consciente sobre qué y cómo se 

siente, lo que a su vez implica un ejercicio de “pensar sobre sus propios pensamientos”. 

Es decir, la metacognición, sería un tipo de procesamiento cognitivo más complejo que 

implicaría cierto nivel de control sobre otros procesos cognitivos como la rumiación o la 

preocupación (Nordahl & Wells, 2019; Wells, 2008; Wells & Matthews, 1996), lo que a 

su vez permitiría la evaluación subjetiva de un estado vital más complejo que los síntomas 

de ansiedad o depresión, como la CdV. Otro factor que puede explicar este efecto único a 

través de la metacognición negativa es que los análisis de mediación realizados en el 

trabajo de Muñoz-Navarro et al. (2022) fueron multivariable y en paralelo, lo que pudo 

hacer que el efecto de diversas REDs en específico quedase enmascarado por la varianza 

común compartida entre todas las estrategias. Los resultados obtenidos en este estudio 

refuerzan los datos previos, pero también aportan información nueva al mostrar que el 

funcionamiento del FCED es muy similar a los factores independientes de preocupación, 

rumiación, atención a las amenazas y metacognición negativa, lo que subraya no solo el 

rol transdiagnóstico de estas estrategias como proceso subyacente a diversos TE, sino 

también la existencia de un FCED que resulta ser algo más que la suma de sus partes 

independientes. En definitiva, los hallazgos en relación con el FCED apoyan la tesis 
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propuesta recientemente por otros autores, como Abramovitch et al. (2021) y Muñoz-

Navarro et al. (under review), donde se sugiere que diversos factores cognitivos deberían 

considerarse como un factor cognitivo transdiagnóstico en los TE y ser un objetivo clave 

para la terapia psicológica basada en procesos (Hayes & Hofmann, 2018; Hofmann & 

Hayes, 2019).  

Los contrastes de los efectos indirectos mostraron que el efecto indirecto 

secundario con un mayor tamaño fue aquél que únicamente considera como mediador a 

los síntomas emocionales sobre la CdV (TCC-TD--Síntomas--CdV). Es decir, el efecto 

indirecto de la TCC-TD sobre la CdV es más potente cuando se considera únicamente los 

síntomas emocionales de ansiedad, depresión o somatizaciones. Estos resultados son 

congruentes con la literatura previa, donde se ha observado que la TCC-TD presenta un 

tamaño del efecto de mediano a grande sobre los síntomas emocionales y de pequeño a 

mediano sobre las REDs (Cano-Vindel et al., 2021., Muñoz-Navarro et al., 2022). Sin 

embargo, esto no indica que el efecto a través del FCED no sea relevante y tenga 

importantes implicaciones teóricas y clínicas. Trabajos previos han intentado explicar este 

mayor efecto de la terapia psicológica sobre los síntomas emocionales, así como su 

impacto indirecto sobre la CdV y el funcionamiento (Kamenov et al., 2017; Trompenaars 

et al., 2006). Por ejemplo, en el estudio de Kamenov et al. (2017), que empleó análisis de 

metaregresión, se encontró que la reducción de los síntomas depresivos es un factor clave 

para la mejora de la calidad de vida (CdV). Además, se observó que la recuperación 

funcional y la mejora en la CdV asociadas con la disminución de estos síntomas tienden 

a manifestarse de forma más tardía. Tal y como señalan Cano-Vindel et al. (2021), es 

razonable esperar que los cambios en el funcionamiento y la CdV tarden más en arraigarse 

que los cambios a nivel sintomático, que son más inmediatos durante y después de 

finalizar la terapia. Otro aspecto diferencial entre los tamaños del efecto indirectos 
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observados en las estrategias cognitivas y en los síntomas emocionales, es que los 

cambios en los síntomas pueden ser percibidos de manera más rápida por parte de los 

pacientes que los cambios a nivel de pensamiento. Este hecho sugiere que los cambios en 

las estrategias cognitivas requieren de un mayor tiempo para ser procesados, integrados 

y reconocidos de manera consciente. En este sentido, la mejora de los síntomas 

emocionales resultaría en un refuerzo inmediato de las técnicas conductuales de la TCC-

TD al reducir algunos de los síntomas emocionales desagradables, y la mejora/reducción 

del uso de REDs constituirían un refuerzo a largo plazo, que actuaría como mantenedor 

del bienestar o la CdV. 

Los resultados obtenidos en este primer estudio tienen algunas implicaciones 

clínicas que son importantes. En primer lugar, los resultados han mostrado un buen 

funcionamiento del FCED, en términos de obtención de resultados similares a las 

estrategias de RE por separado abordadas en otros trabajos, lo que destaca la solidez de 

la existencia de este factor transversal desadaptativo entre las diferentes REDs. Además, 

los efectos directos e indirectos sobre la CdV muestran que, aunque con un tamaño del 

efecto menor que los síntomas, las REDs son procesos que subyacen a la psicopatología 

(Hofmann & Hayes, 2019; Sloan et al., 2017) y que tienen una repercusión significativa 

sobre los cambios en la CdV tras la terapia psicológica. Además, los resultados de este 

trabajo, junto con los obtenidos por Muñoz-Navarro et al. (under review), destacan la 

importancia de valorar las REDs en un entorno como el de AP, donde cada vez más 

profesionales médicos demandan un enfoque que no esté centrado únicamente en la 

reducción de síntomas (Gladis et al., 1999). En el trabajo de Muñoz-Navarro et al. (under 

review) se realizaron análisis ROC para analizar la capacidad predictiva de detección de 

TDM, TAG y TP a través de los cuatro factores cognitivos específicos (preocupación, 

rumiación, atención a las amenazas y metacognición negativa) y del FCED. Los 
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resultados mostraron que ninguno de estos factores en específico era capaz de detectar de 

manera confiable ninguno de estos trastornos (AUC < .70), mientras que el FCED era 

capaz de predecir de manera significativa los tres TE (AUC > .80 para los tres). Es decir, 

los factores cognitivos de RE son procesos que subyacen a diversos TE (y por tanto 

pueden ser potenciales objetivos terapéuticos), pero también son procesos cognitivos 

latentes que permiten la detección confiable de diversos TE, un aspecto fundamental en 

AP, donde un porcentaje significativo de pacientes a menudo reciben un diagnóstico 

erróneo (Mitchell et al., 2009; Murray et al., 2016; Olariu et al., 2015) y un consiguiente 

tratamiento inadecuado (Chisholm et al., 2016; Moreno & Moriana, 2012). En segundo 

lugar, los análisis de mediación serial han puesto de manifiesto la importancia de estudiar 

los mecanismos de cambio de la TCC-TD. El hecho de haber obtenido un efecto de 

mediación total entre la TCC-TD y la CdV, a través del efecto indirecto sobre el FCED y 

los síntomas emocionales (en otros trabajos los efectos de mediación solo fueron 

parciales), señala la importancia de estudiar y conocer mejor cuáles son los mecanismos 

de cambio de la terapia psicológica, ya que esto puede ayudar a diseñar mejores 

protocolos transdiagnósticos, así como a identificar mecanismos concretos asociados a 

determinados síntomas, algo especialmente relevante en un entorno como el de AP, donde 

existe un perfil muy heterogéneo de pacientes (Jurado-González et al., 2024). Finalmente, 

el hecho de situar como variable dependiente a la CdV (y, por tanto, como objeto principal 

de estudio) destaca la importancia de entender los objetivos de la terapia psicológica 

desde una perspectiva más amplia y duradera en el tiempo, no focalizando únicamente la 

atención en la reducción inmediata de síntomas. Es decir, el objetivo último de la terapia 

no debe ser en sí la reducción de síntomas o la mejora de ciertos procesos cognitivos (o 

por lo menos no únicamente), sino que estos también terminen conduciendo a una mejora 

en el funcionamiento diario y en la CdV autopercibida. 
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El presente estudio tiene algunas limitaciones que es importante señalar. En primer 

lugar, todos los instrumentos utilizados para medir las variables sintomáticas, las REDs y 

la CdV son medidas de autoinforme, lo que puede llevar a sesgos en los resultados, 

especialmente en las medidas sintomáticas. En este sentido, el PHQ-9, el GAD-7 y el 

PHQ-15 son instrumentos útiles para el cribado y la detección de TE, pero no deben 

utilizarse como medidas diagnósticas, sino como indicadores de un posible trastorno y 

una medida de gravedad de síntomas. Ahora bien, a pesar de esto, todas las medidas 

sintomáticas utilizadas en este estudio han sido validadas previamente en AP, comparando 

las medidas de autoinforme con entrevistas clínicas diagnósticas, con resultados que 

sugieren que son indicadores clínicos válidos y fiables de un posible TE (Muñoz-Navarro, 

Cano-Vindel, Medrano, et al., 2017; Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Moriana, et al., 2017; 

Muñoz-Navarro et al., 2015, 2016). En segundo lugar, es importante señalar que las 

medidas de CdV, ansiedad, depresión y somatización muestran un alto nivel de 

correlación y solapamiento de contenido (Angermeyer et al., 2002), por lo que al haber 

sido medidas en el mismo momento temporal la varianza común de estas escalas puede 

afectar a los resultados. Sin embargo, todas estas escalas también han mostrado 

ampliamente su sensibilidad y especificidad para cada constructo: PHQ-15 (van 

Ravesteijn et al., 2009), GAD-7 (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Moriana, et al., 2017), 

PHQ-9 (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Medrano, et al., 2017) y CdV (Lucas-Carrasco, 

2012). Diversos estudios que han examinado la relación entre la CdV y los TE han 

mostrado que, a pesar de existir un porcentaje de varianza común entre estos constructos 

(25-40% aproximadamente), también existe un alto porcentaje de varianza no común que 

es específica de cada uno de ellos, lo que indica que la CdV implica más aspectos que los 

cubiertos únicamente por los síntomas de depresión, ansiedad o somatización (González-

Blanch, Hernández-de-Hita, et al., 2018; Trompenaars et al., 2006). En tercer lugar, los 
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análisis presentados son por protocolo (PP), no por intención de tratar (ITT), por lo que 

los análisis no tienen en cuenta a los pacientes que abandonaron el tratamiento antes de 

finalizarlo. Sin embargo, como ya se ha señalado, los análisis suplementarios realizados 

para examinar las posibles diferencias en las características de los pacientes que 

completaron las medidas postratamiento y los que no, sugirieron que no había diferencias 

en las variables medidas. Por otra parte, en los resultados principales del ensayo PsicAP 

(Cano-Vindel et al., 2021), se presentaron análisis ITT y PP para analizar la eficacia del 

protocolo TCC-TD+TH sobre las variables sintomáticas de ansiedad, depresión y 

somatizaciones, así como sobre la CdV y el funcionamiento. Ambos análisis condujeron 

a resultados sustancialmente iguales, lo que sugiere que en los análisis de este estudio 

tampoco deberían encontrarse diferencias significativas. Además, es importante señalar 

que las tasas de abandono en el ensayo PsicAP son similares a las reportadas en el 

metaanálisis de Bortolotti et al. (2008), donde se mostró que la tasa media de abandono 

en ECAs de estas características es de aproximadamente el 35%. En cuarto lugar, este 

trabajo se ha centrado principalmente en analizar el papel de las estrategias cognitivas de 

RE (preocupación, rumiación, atención a las amenazas y metacognición negativa), sin 

embargo, la literatura ha señalado que otro tipo de estrategias de RE más de tipo 

conductual (como la supresión, la evitación o la distracción), también desempeñan un 

papel fundamental en el desarrollo y mantenimiento de ciertos TE, como la ansiedad o la 

depresión (Naragon-Gainey et al., 2017). Además, otra limitación a este respecto es que 

solo se evaluaron REDs, lo que supone no evaluar el efecto de otras estrategias más de 

tipo adaptativo (como la reevaluación positiva) que la literatura ha sugerido que se 

encuentran relacionadas con el bienestar y la CdV (Sakiris & Berle, 2019). Finalmente, 

encontramos que en este estudio solo se ha evaluado el efecto de mediación serial de las 

REDs y los síntomas sobre la CdV global, dejando de lado posibles efectos diferenciales 
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sobre las dimensiones específicas de este constructo, como la CdV psicológica o CdV 

física. En este sentido, estudios como el de Hsu et al. (2014) sugieren que pueden existir 

diferencias en la relación entre los síntomas de ansiedad o depresión y la CdV, de tal 

forma que la ansiedad puede tener una mayor correlación con la CdV psicológica y la 

depresión con la CdV física. 

A tenor de los resultados de este trabajo, así como de las limitaciones expuestas, 

líneas de investigación futuras podrían abordar las siguientes cuestiones. En primer lugar, 

sería interesante valorar si existe una relación secuencial entre las diferentes REDs 

incluidas en el FCED de este estudio. Por ejemplo, teniendo en cuenta el modelo SCA 

(Wells, 2002, 2008; Wells & Matthews, 1996), es razonable pensar que pueda existir una 

relación secuencial entre el sesgo atencional a las amenazas, la rumiación/preocupación 

y las metacogniciones negativas. Es decir, que un mayor sesgo atencional hacia las 

amenazas conduzca a experimentar mayores niveles de preocupación o rumiación, que a 

su vez lleve a la construcción de una mayor cantidad de creencias negativas sobre uno 

mismo y sus pensamientos. Además, se podrían valorar diferencias en este sistema 

secuencial en función del TE, ya que como algunos autores han sugerido, el proceso de 

rumia podría ser más característico de la depresión, mientras que la preocupación sería 

más prototípica de la ansiedad (Andrews et al., 2010). En segundo lugar, algunos autores 

han hipotetizado la existencia de un factor transdiagnóstico entre los diferentes TE 

(Barlow, 2011), lo que sugiere que sería interesante realizar un modelo bifactor, de manera 

similar al realizado por Muñoz-Navarro et al. (under review) con las REDs, pero con los 

síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones. En caso de confirmarse la existencia 

de dicho factor, podría utilizarse como un factor general (igual que el FCED) y utilizarse 

como un mediador para ver si los resultados de este trabajo se replican utilizando dicho 

factor transdiagnóstico de TE. En tercer lugar, se podrían plantear otro tipo de análisis, 
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como los análisis de redes o modelos de ecuaciones estructurales, con el objetivo de 

replicar y aportar nueva información basada en síntomas/ítems concretos de los diversos 

TE o REDs. A este respecto, algunos estudios recientes, como el desarrollado por Jurado-

González et al. (2024), representan un intento muy prometedor de abordar estas relaciones 

entre las REDs, los TE y la CdV. Finalmente, sería interesante valorar las posibles 

diferencias en los resultados en función de otras dimensiones de CdV, ya que como se ha 

señalado, algunos trabajos relacionan algunas REDs de manera diferencial con algunos 

TE (Andrews et al., 2010), así como algunos TE con diferencias en las dimensiones de 

CdV (Hsu et al., 2014). 
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4.2. Discusión estudio 2 

El segundo estudio de esta tesis tuvo como objetivo principal investigar en una 

muestra de pacientes de AP el efecto de la TCC-TD sobre la CdV a través de la reducción 

de síntomas emocionales. Dada la literatura previa, así como las propias características 

del programa psicoterapéutico aplicado, se hipotetizó que la mejora en la CdV tras recibir 

TCC-TD podía estar producida por la reducción secuencial de diversos síntomas 

emocionales (ansiedad, depresión y somatizaciones), generándose un efecto de histéresis 

entre ellos (activación en cadena entre síntomas). Para poner a prueba esta hipótesis, se 

planteó un conjunto de modelos de mediación serial donde los síntomas de estos TE 

variaban su orden en la cadena secuencial entre la variable independiente grupo (TCC-

TD+TH vs TH) y la variable dependiente CdV. Los resultados mostraron que el efecto 

indirecto de la terapia psicológica sobre la CdV solo era significativo cuando la cadena 

secuencial comenzaba con los síntomas de ansiedad o somatizaciones y finalizaba con los 

síntomas de depresión (modelos 3 y 5). Es decir, la TCC-TD+TH produce una mejora en 

la CdV a través de la reducción en cascada de síntomas emocionales desagradables, 

comenzando por los síntomas de ansiedad/somatizaciones y finalizando sobre los 

síntomas depresivos. 

Los efectos directos de la variable grupo sobre los síntomas emocionales de 

ansiedad, depresión y somatizaciones de todos los modelos resultaron significativos. En 

todos los casos, los pacientes que recibían TCC-TD+TH reducían más sus síntomas 

emocionales desagradables que aquellos pacientes que únicamente recibían el TH. Estos 

resultados son congruentes con estudios previos, donde se ha mostrado que los enfoques 

transdiagnósticos son un enfoque eficaz para el tratamiento de diversos TE, como la 

ansiedad, la depresión o las somatizaciones (Andersen et al., 2016; Cano-Vindel et al., 

2022; Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 2023; Newby et al., 2014, 2016; Păsărelu et al., 
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2017; Pearl & Norton, 2017; Reinholt & Krogh, 2014; Sakiris & Berle, 2019; Thompson 

et al., 2021). Además, han mostrado ser eficaces en múltiples formatos de aplicación, 

como el individual, grupal o virtual (Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 2023; Cuijpers, 

Noma, et al., 2019; Miguel et al., 2023), así como en diferentes contextos sanitarios, ya 

sea en la unidades especializadas de salud mental o en el contexto de AP (Cano-Vindel et 

al., 2021; Clark, 2018; Cromarty et al., 2016; Cross & Hickie, 2017; Cuijpers, Quero, et 

al., 2019; Joaquim et al., 2023; Naeem et al., 2017; Seekles et al., 2013). Diversos autores 

han tratado de abordar los motivos por los cuales los enfoques transdiagnósticos resultan 

especialmente eficaces para el tratamiento de los TE (Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 

2023; Hayes & Hofmann, 2018; Newby et al., 2014, 2016; Sakiris & Berle, 2019; Sloan 

et al., 2017). Una primera explicación se basa en la etiología y la alta comorbilidad entre 

los diferentes TE, lo que hace que los diagnósticos específicos de un único TE sean poco 

frecuentes y que la representación más habitual de estos sea conjuntamente (Kroenke et 

al., 2007; Moffitt et al., 2007; Roca et al., 2009). De hecho, Newby et al. (2014) señalan 

que la presentación mixta de depresión y ansiedad son más frecuentes que los 

diagnósticos específicos en el entorno de AP. Una segunda explicación (no excluyente 

con la anterior), es que los tratamientos transdiagnósticos se centran en trabajar procesos 

de cambio comunes a los diferentes TE, como la resolución de problemas, las estrategias 

de exposición, la activación conductual, la regulación emocional, la flexibilidad 

atencional o la aceptación psicológica (Hayes & Hofmann, 2018; Klepac et al., 2012). 

Los efectos directos significativos de la TCC-TD+TH sobre los diferentes síntomas de 

ansiedad, depresión y somatizaciones de este estudio pueden interpretarse como una 

representación de la eficacia del enfoque centrado en los mecanismos de cambio que 

subyacen a diversos TE, así como de la alta comorbilidad y elementos comunes a nivel 

sintomático entre estos trastornos. Finalmente, en relación con los efectos directos de la 
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variable grupo, volvemos a encontrar que el tratamiento psicológico no presenta un efecto 

directo significativo sobre la CdV (igual que en el estudio 1). De nuevo, ocurre lo que se 

conoce como un efecto de mediación total. En este caso, la mejora en la CdV, obtenida a 

través de la terapia psicológica, se produce a través de un efecto en cascada que comienza 

con la reducción de la ansiedad y/o somatizaciones y finaliza con la depresión. Este hecho 

pone en relieve que, aunque la reducción de síntomas es uno de los principales objetivos 

de la terapia psicológica, esta también presenta un impacto significativo en otras áreas 

que son fundamentales para el bienestar y la salud mental de la persona, como la CdV o 

el funcionamiento (Grassi et al., 2020; Hohls et al., 2021; Kamenov et al., 2017; Liao et 

al., 2019). 

Los resultados de los efectos directos de los mediadores sobre la variable 

dependiente mostraron que únicamente la depresión mostraba un efecto directo 

significativo sobre la CdV. Es decir, en todos los modelos de mediación en serie 

planteados el único mediador con un efecto directo sobre la CdV fue la depresión. Estos 

resultados son contradictorios con la literatura previa, donde se han relacionado los 

síntomas de ansiedad (Beard et al., 2010; Comer et al., 2011; Hofmann et al., 2014; 

Primiano et al., 2014; Wyrwich et al., 2009) o somatizaciones (Gili et al., 2014; Grassi et 

al., 2020; Grochtdreis et al., 2023; Luo et al., 2014; Mahrer et al., 2012; van Westrienen 

et al., 2020) con una peor CdV. Asimismo, estos resultados pueden parecer contradictorios 

con los resultados en el estudio 1 de esta misma tesis, donde se encontró que los síntomas 

emocionales resultaban en un impacto significativo sobre la CdV. Sin embargo, esta 

diferencia entre los dos estudios podría explicarse a partir de la base teórica desde la que 

se plantea cada uno, así como desde la naturaleza de los análisis de mediación serial. En 

el estudio 1 se plantearon modelos de mediación en los que la ansiedad, la depresión y las 

somatizaciones actúan como mediadores independientes en la relación entre el 
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tratamiento psicológico y la CdV (a pesar de estar en una secuencia precedida por el 

FCED, ya que ningún síntoma se introdujo simultáneamente con otro en un mismo 

modelo). En estos modelos, todos los síntomas por separado mostraron efectos directos 

significativos sobre la CdV. Sin embargo, en el estudio 2, los modelos de mediación en 

serie significativos consideran una secuencia donde la ansiedad y las somatizaciones 

preceden a la depresión, estableciendo una cadena de efectos entre síntomas (Borsboom, 

2017). En este contexto, los efectos directos de la ansiedad y las somatizaciones sobre la 

CdV pueden no ser significativos, ya que estos efectos podrían estar completamente 

mediados por la depresión, que se convierte en el mediador final antes de la CdV. Esta 

diferencia en los modelos sugiere que, mientras que en el primer estudio cada síntoma 

tiene un impacto directo e independiente sobre la CdV, en el segundo estudio, la depresión 

absorbe y canaliza los efectos de la ansiedad y las somatizaciones, señalando así la 

posibilidad de que los síntomas depresivos presenten un papel preeminente sobre la CdV 

autopercibida. 

Los efectos indirectos mostraron que únicamente los modelos que consideraban 

la ansiedad o las somatizaciones como los primeros eslabones de la cadena secuencial 

entre la variable grupo (TC-TD+TH vs TH) y la CdV resultaban significativos (modelos 

3 y 5). Estos resultados reflejan dos aspectos importantes: en primer lugar, la ansiedad y 

las somatizaciones presentan una elevada interrelación, siendo difícil establecer cuando 

una es causa o consecuencia de la otra y viceversa; y, en segundo lugar, en pacientes con 

síntomas leves-moderados, el tratamiento de los síntomas de ansiedad y/o somáticos 

precede al tratamiento de los síntomas depresivos, que finalmente conducen a una mejora 

de la CdV. 

Estudios previos han abordado la relación entre los trastornos de ansiedad y las 

somatizaciones (Burton et al., 2011; Lipsanen et al., 2004), llegando a la conclusión de 



 

 141 

que debido a factores etiológicos comunes y al alto grado de comorbilidad entre ambas 

se establece una relación bidireccional y recíproca, donde en la mayoría de las ocasiones 

son causa y consecuencia simultáneamente (Meuret et al., 2020; Penninx et al., 2021). 

Por ejemplo, Mallorquí-Bagué et al. (2016) señalaron que la atención selectiva a procesos 

corporales aumenta la verbalización de los síntomas somáticos, lo que a su vez conduce 

a un mayor grado de experimentación de estos a través de un proceso de ansiedad 

anticipatoria en situaciones futuras. Otros autores, como Larson et al. (2004) o Rief & 

Barsky (2005) también han señalado que la ansiedad es una respuesta del organismo que 

precede y provoca la aparición de síntomas somáticos debido al aumento de conciencia o 

de la alteración de la percepción de las sensaciones físicas. Este tipo de bucles recíprocos 

son especialmente claros en trastornos como la hipocondría o el pánico, donde la fijación 

en diversos síntomas somáticos exacerba la percepción de gravedad de estos, al mismo 

tiempo que generan una elevada ansiedad que, gestionada a través de estrategias 

desadaptativas de reaseguración, funciona como un mantenedor a largo plazo y un 

desencadenante para situaciones futuras donde se perciban síntomas físicos amenazantes 

(Sevillá & Pastor, 2011). Por otro lado, otros autores han señalado la posibilidad de 

diferenciar entre diferentes subtipos de TAG (Portman et al., 2011), como el TAG de tipo 

preocupación, el de tipo tensión somática y el de tipo combinado. Atendiendo a esta 

teoría, aquellas personas con un TAG de tipo tensión somática serían más propensas a 

experimentar una mayor cantidad de síntomas somáticos y, por tanto, un bucle como el 

que se ha comentado anteriormente. En esta línea, un trabajo muy reciente realizado por 

Esteller Collado et al. (2023) sobre el rol mediador de las REDs y las REAs en la relación 

entre la ansiedad y los síntomas somáticos, utilizando la solución de dos factores para el 

instrumento GAD-7 propuesta por Moriana et al. (2022), mostró que aquellas personas 

que experimentan un tipo de ansiedad caracterizada por los síntomas de inquietud, 
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irritabilidad e incapacidad para la relajación (factor somático de ansiedad), hacen uso de 

estrategias como la rumiación, la preocupación o la catastrofización, lo que conduce a 

mayores niveles de síntomas somáticos. En definitiva, la ansiedad y las somatizaciones 

son dos constructos que, a pesar de haber demostrado especificidad de contenido, 

comparten aspectos etiológicos comunes y una alta tasa de comorbilidad, lo que hace que 

frecuentemente presenten una relación bidireccional.  

Los resultados de los efectos indirectos, donde se observa un efecto en cascada 

que comienza con una reducción de la ansiedad/somatizaciones y después con la 

depresión, también son congruentes con la literatura previa. Otros estudios han mostrado 

que la ansiedad a menudo precede a la depresión (Alloy et al., 1990; Breslau et al., 1995; 

Kovacs et al., 1989; Mathew et al., 2011; Merikangas et al., 2003; Regier et al., 1990; 

Wittchen & Hand, 1998) y que el TAG podría desempeñar un papel fundamental en el 

desarrollo del TDM, especialmente cuando los síntomas de ansiedad se cronifican y 

agravan en el tiempo (Brady & Kendall, 1992). Esta relación secuencial en la aparición 

de los síntomas de ansiedad y depresión también se ha abordado desde diversos modelos 

teóricos, como el modelo cognitivo (Beck et al., 1979; Beck & Greenberg, 1989), el 

modelo tripartito (Clark & Watson, 1991), el modelo de indefensión-desesperanza (Alloy 

et al., 1990) y el modelo jerárquico de los tres factores (Barlow, 2000). Entre estos 

modelos, el modelo de indefensión-desesperanza de Alloy et al. (1990) ofrece una 

explicación clara y detallada de la transición entre estos TE. Recordemos que, según este 

modelo, los síntomas de ansiedad son más prevalentes en fases iniciales de un TE y se 

caracterizan por una constante incertidumbre y preocupación, lo que lleva a la persona a 

experimentar una elevada percepción de incontrolabilidad. Esta percepción de 

incontrolabilidad lleva a realizar atribuciones negativas sobre los resultados obtenidos en 

las situaciones que se perciben como una amenaza, lo que guía a la persona hacia 
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sentimientos de indefensión (“no puedo hacer nada”). Con el tiempo, la indefensión 

prolongada conduce a la desesperanza, donde el individuo cree que los resultados 

negativos son inmutables y que nada puede hacerse para cambiar la situación (“nunca 

podré hacer nada”), marcando así la transición hacia la depresión. Teniendo en cuenta 

este marco teórico, se puede comprender por qué los modelos de este estudio donde la 

depresión es el inicio de la cadena secuencial no resultan significativos, ya que la 

depresión a menudo puede producirse como una consecuencia acumulativa de la ansiedad 

y las somatizaciones, en lugar de ser un factor desencadenante inicial. Esta secuencia de 

aparición entre síntomas ha llevado a hipotetizar en el pasado que tratar el TAG de forma 

temprana puede ser una ventana de oportunidad para prevenir el TDM posterior (Moffitt 

et al., 2007). En este sentido, los tratamientos transdiagnósticos pueden ser una opción 

muy prometedora, ya que a menudo se basan en técnicas y estrategias comunes a estos 

dos TE, como la psicoeducación, las técnicas de relajación, la modificación de sesgos 

cognitivos, las estrategias de RE, la terapia cognitiva o la exposición. Así, algunos autores 

han señalado que las terapias dirigidas a síntomas comunes entre la ansiedad y la 

depresión pueden conducir a una mejora inicial de los síntomas de ansiedad, como la 

dificultad para relajarse o la irritabilidad, y más tarde ayudar a reducir o prevenir algunos 

síntomas depresivos, como la anhedonia o el estado de ánimo decaído (Barlow et al., 

2013; Borsboom, 2017). A este respecto, es importante entender que los pacientes del 

ensayo PsicAP son pacientes con un grado de severidad de síntomas leves-moderados, 

tanto en ansiedad como en depresión, lo que puede implicar que algunas de las 

características centrales de la depresión, como la anhedonia o desesperanza severas, 

todavía no se encuentren instauradas en el funcionamiento diario de la persona. Un trabajo 

reciente realizado sobre los datos de este ensayo por Prieto-Vila et al. (2024), sobre las 

trayectorias a largo plazo de los síntomas depresivos y las características basales 
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asociadas a estos, mostró que un porcentaje alto de pacientes del ensayo (64%) se podían 

englobar bajo la trayectoria de recuperación, lo que puede ser un indicio clave sobre la 

gravedad y la tipología de pacientes que han sido tratados en este ECA, así como de una 

muestra representativa de la tipología típica de paciente que acude a los servicios de AP 

por un TE. Esta apreciación es fundamental, ya que la literatura previa ha mostrado que, 

cuando existen síntomas depresivos severos, estos deben ser abordados prioritariamente 

(Sevillá & Pastor, 2011, 2012). Sin embargo, en el PsicAP el objetivo no es realizar un 

abordaje de los síntomas depresivos graves, sino realizar una prevención sobre dichos 

síntomas y evitar su empeoramiento. Estas ideas y hallazgos son consistentes con los 

resultados del segundo estudio de esta tesis, donde se observa que la eficacia de la TCC-

TD+TH es mayor cuando se aborda la ansiedad y las somatizaciones primero, reduciendo 

así los síntomas depresivos posteriores y mejorando en última instancia la CdV de forma 

significativa. Esta secuencia terapéutica resalta la importancia de una intervención 

temprana y holística para maximizar los beneficios de la TCC-TD, especialmente en un 

entorno como el de AP, donde la prevención y la maximización del coste-efectividad de 

un tratamiento son fundamentales. 

Los resultados de este estudio tienen algunas implicaciones clínicas que pueden 

ser importantes. En primer lugar, los resultados mostraron nuevamente evidencia sólida 

de que un enfoque transdiagnóstico para el tratamiento de los TE puede ser muy eficaz 

para reducir los síntomas emocionales de ansiedad, depresión y somatizaciones, 

especialmente en un entorno como el de AP, donde existe una alta tasa de comorbilidad. 

En segundo lugar, los resultados también mostraron que, cuando se aborda 

simultáneamente la ansiedad, la depresión y las somatizaciones, los síntomas depresivos 

son el mediador más importante a la hora de valorar el impacto final sobre la CdV. Esto 

resalta la idea de que la depresión, en términos generales, puede ser un TE más complejo, 
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y que cuando se presenta de forma comórbida con otros TE, como la ansiedad o las 

somatizaciones, puede desarrollar un papel preminente sobre la CdV. Finalmente, los 

resultados principales han mostrado que, en un entorno como el de AP, donde la 

prevención y la actuación temprana son dos pilares fundamentales, los tratamientos 

transdiagnósticos pueden ser una herramienta eficaz para ayudar a las personas a través 

de un trabajo secuencial de la ansiedad/somatizaciones y la depresión, evitando que esta 

última alcance niveles más severos y, por tanto, un mayor impacto en el bienestar y la 

CdV. 

Este segundo estudio también presenta varias limitaciones importantes que deben 

ser destacadas. Sin embargo, es necesario tener en cuenta que algunas de estas 

limitaciones también se encuentran en el estudio 1 de esta misma tesis, debido 

fundamentalmente a las variables utilizadas y la tipología de análisis realizados. En 

primer lugar, todos los instrumentos utilizados para medir las variables sintomáticas y la 

CdV son medidas de autoinforme, lo que puede conducir a resultados sesgados y poco 

precisos. Sin embargo, todas las medidas utilizadas en este trabajo han sido validadas 

previamente en el contexto de AP, mostrando que pueden ser  indicadores clínicos válidos 

y fiables de un posible TE (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Medrano, et al., 2017; Muñoz-

Navarro, Cano-Vindel, Moriana, et al., 2017; Muñoz-Navarro et al., 2015, 2016). En 

segundo lugar, las medidas de ansiedad, depresión y somatizaciones presentan un alto 

nivel de correlación y varianza compartida con las medidas de CdV (Angermeyer et al., 

2002). Además, las medidas de síntomas han sido tomadas en el mismo momento 

temporal, lo que puede llevar a obtener resultados de mediación poco precisos, ya que la 

varianza compartida entre estos constructos puede enmascarar o resaltar de forma 

artificial algunos de los efectos observados. Sin embargo, todas estas escalas también han 

mostrado ampliamente su sensibilidad y especificidad para cada constructo: PHQ-15 (van 
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Ravesteijn et al., 2009), GAD-7 (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Moriana, et al., 2017), 

PHQ-9 (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Medrano, et al., 2017) y CdV (Lucas-Carrasco, 

2012). En este sentido, trabajos previos han mostrado que, a pesar de existir un porcentaje 

de varianza común entre estos constructos, también se observa un porcentaje de varianza 

no común significativa que es específica de cada constructo, lo que implica que la CdV 

es un constructo psicológico más complejo que no se encuentra únicamente definido por 

la presencia o ausencia de síntomas emocionales desagradables (González-Blanch, 

Hernández-de-Hita, et al., 2018; Trompenaars et al., 2006). En tercer lugar, hay que tener 

en cuenta que los pacientes del ensayo PsicAP son pacientes con una sintomatología leve-

moderada de ansiedad y depresión, por lo que los análisis realizados no tienen en cuenta 

aquellos pacientes con una sintomatología más grave. De hecho, tal y como señala Prieto-

Vila et al. (2024), el 64% de los pacientes tratados en el grupo TCC-TD+TH del ECA se 

engloban bajo la trayectoria de “recuperación” en los síntomas depresivos a largo plazo, 

lo que puede dar buena cuenta de la tipología de pacientes tratados en PsicAP. En este 

sentido, otros autores han señalado que, en pacientes con una sintomatología más grave 

de depresión y síntomas comórbidos de ansiedad, se deben abordar prioritariamente los 

síntomas depresivos, especialmente a través de técnicas de activación conductual y 

psicoeducación (Sevillá & Pastor, 2011, 2012). Sin embargo, como se ha comentado en 

la discusión de este mismo estudio, los resultados obtenidos para pacientes leves-

moderados pueden ser muy útiles para ayudar a implementar tratamientos basados en la 

prevención en el entorno de AP. Finalmente, los análisis presentados en este estudio (así 

como los del estudio 1) son por protocolo (PP), no por intención de tratar (ITT), por lo 

que no se han tenido en cuenta a los pacientes que abandonaron el tratamiento antes de 

finalizarlo completamente. Ahora bien, como ya se ha señalado, los análisis 

suplementarios realizados para examinar las posibles diferencias entre la muestra PP y la 
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muestra ITT sugirieron que no había diferencias en ninguna de las variables implicadas. 

Asimismo, como ya se ha indicado también anteriormente, las tasas de abandono en el 

ensayo PsicAP son similares a las reportadas en el metaanálisis de Bortolotti et al. (2008), 

donde se encontró que la tasa media de abandono en este tipo de ECAs es de 

aproximadamente el 35%. 

A tenor de los resultados obtenidos en este estudio, así como de las limitaciones 

expuestas, es posible plantear algunas líneas de investigación futura que complementen 

los hallazgos de este trabajo. En primer lugar, sería interesante realizar un estudio donde 

se midan las variables sintomáticas en diferentes momentos temporales, de tal forma que 

pueda observarse el efecto secuencial de la ansiedad/somatizaciones sobre la depresión a 

través del tiempo. Por ejemplo, teniendo en cuenta el contenido de las 7 sesiones del 

protocolo PsicAP, se podría plantear un estudio donde se midiese el avance terapéutico 

después de la segunda y cuarta sesión. Así, se podrían replantear los análisis presentados 

introduciendo como primeros mediadores de la secuencia las puntuaciones después de la 

segunda sesión en ansiedad/somatizaciones y, como tercer mediador, las puntuaciones en 

depresión tras la cuarta sesión. Asimismo, se podrían observar los efectos sobre la CdV 

tanto en el post-tratamiento como en un seguimiento a los seis o doce meses. De esta 

forma, se podría conceptualizar de una mejor forma el efecto de mediación temporal entre 

la reducción de los síntomas de ansiedad/somatizaciones y su acción de prevención sobre 

los síntomas depresivos. En segundo lugar, sería interesante realizar un ECA donde se 

incluyan pacientes con un mayor grado de severidad de síntomas de depresión y ansiedad, 

con el objetivo de ver si los resultados obtenidos con pacientes leves-moderados se 

replican. Asimismo, sería interesante ver si estos resultados se replican aplicando otro 

tipo de programas terapéuticos más específicos sobre cada TE, ya que como se ha visto, 

es posible que el efecto en cascada observado esté producido por el abordaje 
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transdiagnóstico. Finalmente, también sería interesante evaluar este efecto de histéresis 

entre síntomas emocionales en otras dimensiones de CdV, como la dimensión física o 

psicológica, ya que algunos estudios han mostrado una relación diferencial de los 

síntomas de ansiedad y depresión con estas dimensiones de CdV (Hsu et al., 2014). 
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4.3. Discusión estudio 3 

El objetivo del último estudio de esta tesis fue examinar el papel de los 

antidepresivos como moderador en la relación mediada por la ansiedad, la depresión y las 

somatizaciones entre la asignación al grupo (TCC-TD+TH vs TH) y la CdV. Los 

resultados han mostrado que el efecto de mediación moderada se produce únicamente a 

través del mediador de síntomas depresivos en las dimensiones global, psicológica y 

física de CdV. Es decir, los pacientes que toman antidepresivos pueden beneficiarse 

menos de la TCC-TD que aquellos que no lo hacen, ya que reducen menos sus síntomas 

de depresión y, por tanto, obtienen menos mejoras en sus puntuaciones de CdV global, 

psicológica y física. 

Los análisis de los efectos directos de la variable grupo (TCC-TD+TH vs TH) 

sobre los mediadores de depresión, ansiedad y somatizaciones resultaron significativos 

en todos los casos. Estos efectos fueron a favor del grupo TCC-TD+TH, por lo que se 

puede afirmar que la adición de un protocolo transdiagnóstico de psicoterapia grupal al 

TH es más eficaz que el TH por sí solo para el tratamiento de los TE en el entorno de AP. 

Estos resultados son congruentes con los resultados obtenidos en el estudio 1 y 2 de esta 

misma tesis, así como con los resultados principales del ensayo PsicAP (Cano-Vindel et 

al., 2021). Asimismo, estos resultados también son consistentes con trabajos previos 

donde los enfoques transdiagnósticos han resultado ser eficaces para el abordaje de los 

TE (Cassiello-Robbins et al., 2020; Cuijpers, Miguel, Ciharova, et al., 2023; Newby et 

al., 2015). Por otro lado, también se estudió el efecto de los antidepresivos sobre la 

relación entre la variable grupo y los tres mediadores en paralelo (hipótesis de moderación 

simple). Los resultados mostraron un efecto de interacción significativo de los 

antidepresivos sobre los síntomas de depresión y ansiedad, pero no sobre las 

somatizaciones. En este caso, se puede observar que los pacientes del grupo TCC-TD+TH 
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que tomaban antidepresivos obtuvieron puntuaciones más altas en depresión y ansiedad, 

que aquellos pacientes de este mismo grupo que no tomaban antidepresivos. Es decir, las 

personas que asistieron a los grupos de terapia y que no tomaban medicación 

antidepresiva tuvieron una mejoría significativamente mayor de los síntomas depresivos 

y de ansiedad que aquellas personas que sí tomaban antidepresivos. Estos resultados son 

coherentes con los obtenidos en un estudio previo en el que se observó que los pacientes 

que tomaban antidepresivos se beneficiaban menos de la TCC-TD que los que no tomaban 

antidepresivos (González‐Blanch et al., 2021). Del mismo modo, un metaanálisis previo 

sobre la TCC y el uso concomitante de antidepresivos mostró que los pacientes que no 

tomaban antidepresivos obtuvieron mayores beneficios clínicos que los que sí lo hacían 

(Whiston et al., 2019). Estos resultados ponen el foco de atención sobre la cuestión de un 

efecto de interacción potencialmente indeseable entre los dos tratamientos (Otto et al., 

2010). En este sentido, algunos autores han sugerido que, aunque estos medicamentos 

pueden aliviar los síntomas del estado de ánimo, también provocan un embotamiento 

emocional que va en contra de la propia esencia de la TCC (Fava et al., 2018). De hecho, 

es posible que los síntomas de abstinencia y algunos efectos secundarios como una mayor 

ansiedad, insomnio y agitación, dificulten la participación en la terapia (Bockting et al., 

2018; Fava et al., 2018; Whiston et al., 2019). Estos hallazgos sugieren que los 

tratamientos psicológicos basados en TCC-TD sin el uso concurrente de antidepresivos, 

pueden ser superiores en términos de eficacia y beneficios clínicos en comparación con 

TCC-TD+antidepresivos, para el abordaje de la ansiedad o la depresión en un contexto 

como el de AP. 

Los efectos directos de los mediadores sobre la CdV mostraron que los síntomas 

depresivos fueron significativos en todas las dimensiones, la ansiedad fue significativa 

para las dimensiones psicológica y ambiental, y las somatizaciones para las dimensiones 
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física y ambiental. Estos resultados son congruentes con otros estudios previos donde se 

ha relacionado a los síntomas de depresión (Rezaiye et al., 2023; Rong et al., 2019; Zhou 

et al., 2022, 2023; Zwick et al., 2023), ansiedad (Beard et al., 2010; Comer et al., 2011; 

Hofmann et al., 2014; Primiano et al., 2014; Wyrwich et al., 2009) y somatizaciones (Gili 

et al., 2014; Grassi et al., 2020; Grochtdreis et al., 2023; Luo et al., 2014; Mahrer et al., 

2012; van Westrienen et al., 2020) con un deterioro en la CdV. De una manera similar a 

lo ocurrido en el estudio 2 de esta misma tesis, la depresión ha sido el mediador con un 

mayor impacto sobre la CdV. Este efecto preeminente de los síntomas depresivos sobre 

la CdV podría explicarse por la propia naturaleza de los análisis de mediación en paralelo 

(Hayes, 2018). En este tipo de análisis, la forma de introducir los mediadores considera 

la varianza común entre ellos, de forma que el efecto de algunos mediadores puede verse 

opacado por el efecto común global o el predominio de uno de ellos frente al resto. Este 

mayor nivel de restricción en los análisis puede explicar por qué los síntomas de ansiedad 

y somatizaciones, en determinadas dimensiones de CdV, pueden resultar eclipsados por 

el efecto de los síntomas depresivos. Asimismo, otros autores han argumentado que este 

predominio de los síntomas depresivos sobre la CdV se debe a la similitud y solapamiento 

de síntomas entre los trastornos de ansiedad y los trastornos depresivos (Grant et al., 2005; 

Rubin et al., 2000), así como a un fenómeno relacionado con las escalas de medidas de 

depresión y CdV, ya que estas podrían ser lo que se conoce como “medidas tautológicas”, 

es decir, que la depresión sea el mejor predictor de la CdV porque las escalas de medida 

para ambos constructos tienen un grado considerable de solapamiento entre ellas 

(Angermeyer et al., 2002). Por otro lado, en cuanto al efecto diferencial de los síntomas 

emocionales sobre las dimensiones de CdV, estudios anteriores han encontrado también 

resultados similares. Por ejemplo, Hsu et al. (2014) encontraron que la CdV psicológica 

estaba más relacionada con los síntomas de ansiedad y que la CdV física estaba más 
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asociada con los síntomas depresivos. Con relación a las somatizaciones, González-

Blanch et al. (2018) encontraron relaciones significativas con las dimensiones física y 

psicológica de CdV, lo que coincide parcialmente con nuestros hallazgos, ya que en 

nuestro caso la dimensión psicológica no resultó estar relacionada con los síntomas 

somáticos. En el trabajo de González-Blanch et al. (2018) la dimensión social de CdV 

también se relacionó únicamente con los síntomas depresivos, pero no con los síntomas 

de ansiedad o somáticos, tal y como sucede en nuestro estudio. En relación con la 

dimensión ambiental de CdV, los resultados son más contradictorios, ya que otros 

estudios han señalado que esta dimensión es la menos relacionada con diversas 

dimensiones latentes de salud mental, como la ansiedad o la depresión (Nouri et al., 

2021), sin embargo, en nuestro estudio se observaron relaciones significativas con todos 

los síntomas emocionales. En definitiva, parece existir un cierto nivel de consenso en la 

literatura sobre el efecto de los síntomas emocionales de depresión y ansiedad sobre las 

dimensiones global, psicológica y física de la CdV, pero todavía se requiere una mayor 

investigación para ver cómo estos síntomas afectan diferencialmente a las dimensiones 

social y ambiental de este constructo. 

Finalmente, los efectos de mediación moderada mostraron que únicamente existía 

un efecto significativo de interacción de los antidepresivos sobre la relación mediada por 

la depresión entre la asignación al tratamiento y las dimensiones global, psicológica y 

física de CdV. Los efectos de interacción de los antidepresivos no fueron significativos 

en ningún caso para la relación mediada por los síntomas de ansiedad o somatizaciones. 

El efecto de interacción de los antidepresivos sobre la relación mediada por los síntomas 

depresivos fue favorable, en todos los casos, para las personas que recibieron terapia 

psicológica y no tomaron antidepresivos. Es decir, aquellos pacientes que recibieron 

TCC-TD y no tomaron antidepresivos redujeron más sus puntuaciones de síntomas 
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depresivos que aquellos pacientes que recibieron TCC-TD y sí tomaron antidepresivos, 

lo que a su vez produjo un mayor incremento en sus puntuaciones de CdV global, 

psicológica y física. Estos hallazgos son consistentes con los resultados obtenidos por 

González-Blanch et al. (2021), donde se observó a través de un conjunto de modelos de 

moderación simple una interacción negativa entre el uso de antidepresivos y la eficacia 

de la TCC-TD para reducir los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones. En el 

caso de este estudio, el efecto únicamente es significativo a través de los síntomas 

depresivos, probablemente porque se estudian un conjunto de modelos de mediación 

moderada, donde el objetivo final es el efecto indirecto sobre la CdV, que como ya se ha 

visto anteriormente, parecen tener un papel predominante sobre la CdV cuando se 

estudian junto a los síntomas de ansiedad y somatizaciones. Los resultados de este estudio 

también son congruentes con el mayor metaanálisis realizado hasta la fecha sobre esta 

temática (Cuijpers et al., 2023), donde se observa que la TCC por sí sola es igual o más 

eficaz para el tratamiento de la depresión que la terapia farmacológica o la terapia 

combinada (TCC+antidepresivos) a corto plazo. Además, cuando se realiza un 

seguimiento a largo plazo, los resultados indican que la TCC por sí sola es más eficaz que 

los antidepresivos o la TCC+antidepresivos (Cuijpers et al., 2023). Algunos autores han 

tratado de abordar los motivos por los cuales se producen estos efectos de interacción 

indeseables entre la TCC y los antidepresivos. Por ejemplo, se ha sugerido que el uso de 

antidepresivos puede generar efectos adversos como el embotamiento emocional (Read 

& Moncrieff, 2022) o un aumento de la discapacidad funcional (Vittengl, 2022), lo que 

puede llevar a dificultar el proceso terapéutico mediante la terapia psicológica. También 

se ha observado que el uso de antidepresivos puede estar asociado a la creencia de que la 

depresión está causada únicamente por desequilibrios bioquímicos en el cerebro, lo que 

puede llevar a las personas a no abordar las circunstancias personales, sociales o 
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económicas que provocaron los síntomas depresivos iniciales. En esencia, se trata de 

concebir la depresión como una enfermedad médica que debe solucionarse a través de los 

métodos tradicionales de la medicina (terapia farmacológica), situando a la persona como 

un sujeto pasivo ante el tratamiento y no como un agente activo. Esta concepción 

exclusivamente biomédica puede hacer que las personas atribuyan su mejoría al uso de 

antidepresivos, en lugar de comprender los mecanismos psicológicos que condujeron al 

problema inicial, haciendo que sean más vulnerables a futuros episodios y a que no 

adopten conductas de autoayuda y resiliencia (Read & Moncrieff, 2022). En definitiva, 

los resultados de este estudio sugieren que los antidepresivos pueden interactuar con la 

TCC-TD de forma indeseable, disminuyendo su eficacia para reducir los síntomas 

depresivos, y produciendo menos mejoras en la CdV de forma indirecta. 

Los resultados de este estudio tienen algunas implicaciones clínicas importantes. 

En primer lugar, la existencia de una posible interferencia de los antidepresivos en la 

reducción de los síntomas depresivos cuando la persona está implicada en un proceso de 

terapia TCC-TD pone de manifiesto la importancia y la necesidad de incluir más 

estrategias no farmacológicas y transdiagnósticas basadas en la evidencia en AP (Cano-

Vindel et al., 2022; Cuijpers, Miguel, Harrer, et al., 2023; González-Blanch et al., 2021; 

Newby et al., 2015; Otto et al., 2010; Whiston et al., 2019). En segundo lugar, la 

importancia de concebir un abordaje multifactorial de los trastornos emocionales en AP, 

es decir, no prescribir tratamientos únicamente con el objetivo de reducir los síntomas, 

sino también considerar las implicaciones en otras áreas de la persona, como la CdV o el 

funcionamiento (González-Blanch et al., 2018). Por último, tener en cuenta un diseño 

Stepped-Care podría ayudar a seleccionar el mejor tratamiento en función de la gravedad 

del trastorno (Price-Haywood et al., 2021). Es decir, en casos leves o moderados optar 

por un tratamiento de TCC-TD único, mientras que en casos más graves utilizar una 
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combinación de fármacos antidepresivos y terapia TCC-TD. Esto ayudaría a reducir la 

sobremedicación en AP y, al mismo tiempo, reduciría los costes del tratamiento de los TE 

para el sistema sanitario público (Arroll et al., 2023). 

Asimismo, el último estudio de esta tesis tiene algunas limitaciones que es 

importante señalar. Las tres primeras limitaciones que se exponen a continuación son 

compartidas con el estudio 1 y 2 de esta misma tesis, por lo que no se ahondará en ellas 

de manera exhaustiva. En primer lugar, todos los instrumentos utilizados son de tipo 

autoinforme, lo que puede llevar a sesgos en los resultados. Sin embargo, todas las 

medidas utilizadas han sido validadas para su uso en AP y han mostrado ser un indicador 

fiable de un posible TE (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, Medrano, et al., 2017; Muñoz-

Navarro, Cano-Vindel, Moriana, et al., 2017). En segundo lugar, las medidas de CdV, 

ansiedad, depresión y somatizaciones muestran un alto nivel de correlación y 

solapamiento de contenido (Angermeyer et al., 2002), por lo que al haber sido medidas 

en el mismo momento temporal la varianza común de estas escalas puede afectar a los 

resultados. Sin embargo, todas estas escalas han mostrado una buena sensibilidad y 

especificidad de constructo: PHQ-15 (van Ravesteijn et al., 2009), GAD-7 (Muñoz-

Navarro, Cano-Vindel, Moriana, et al., 2017), PHQ-9 (Muñoz-Navarro, Cano-Vindel, 

Medrano, et al., 2017) y CdV (Lucas-Carrasco, 2012). En tercer lugar, los análisis 

presentados son por protocolo (PP), no por intención de tratar (ITT), por lo que los análisis 

no tienen en cuenta a los pacientes que abandonaron el tratamiento antes de finalizarlo. 

Sin embargo, como ya se ha señalado, los análisis suplementarios mostraron que no había 

diferencias significativas en las variables pre-tratamiento involucradas en el estudio. 

Asimismo, es importante señalar que las tasas de abandono en este ECA son similares a 

las reportadas en el meta-análisis de Bortolotti et al. (2008), donde se señala que la tasa 

media de abandono en este tipo de ECAs de es de aproximadamente un 35%. En cuarto 
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lugar, se realizaron análisis de mediación moderada con los mediadores en paralelo, lo 

que puede suponer que algunas de las variables mediadoras con mayor peso resten 

importancia a las de menor impacto (Hayes, 2018), hecho que puede estar ocurriendo con 

los síntomas de ansiedad y los síntomas somáticos. Sin embargo, esto no necesariamente 

debe ser algo negativo, ya que puede ser indicativo del alto porcentaje de varianza 

compartida entre estas medidas, lo que a su vez sugiere la idea de un posible factor 

emocional transdiagnóstico entre la ansiedad, la depresión y las somatizaciones. Por 

último, también es importante señalar una limitación en relación con el método de 

recogida de datos sobre la ingesta de antidepresivos. En este estudio se recogió dicha 

información a través de la pregunta “¿Toma usted antidepresivos?”, con dos posibilidades 

de respuesta, “sí” o “no”. En este sentido, es posible que algunos pacientes que 

respondieron afirmativamente no estuvieran tomando antidepresivos en realidad y 

viceversa. Además, no se recogió información sobre la dosis ni el momento de la toma 

durante el día, que pueden ser fundamentales para comprender cómo interactúan estos 

fármacos con la terapia psicológica. Finalmente, en este ECA tampoco se tuvo en cuenta 

el uso de antidepresivos en el momento de la aleatorización, lo que podría afectar a las 

conclusiones extraídas.  

A la luz de los hallazgos extraídos en este estudio, sería interesante que trabajos 

futuros ampliasen la información sobre cómo los antidepresivos interactúan 

indeseablemente con la terapia psicológica. Por ejemplo, sería conveniente conocer el 

efecto de interacción de los antidepresivos sobre otros aspectos que los pacientes (y 

terapeutas) identifican como relevantes para sus vidas y recuperación completa de un TE, 

como el funcionamiento diario, los síntomas secundarios no deseados o el bienestar 

percibido. Asimismo, dadas las limitaciones del estudio con respecto a la flexibilidad del 

tratamiento con fármacos antidepresivos, se requiere investigación adicional para 
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considerar la fiabilidad de los hallazgos cuando se utilizan diferentes dosis, fármacos y 

clases de fármacos para el tratamiento TE en AP. También puede ser importante dilucidar 

los mecanismos subyacentes a la menor eficacia de la TCC-TD junto con la medicación 

antidepresiva, por ejemplo, examinando los efectos neuropsicológicos sobre la memoria 

de trabajo, la atención y el funcionamiento ejecutivo. 
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5. Discusión general 
 

Este trabajo tuvo como objetivo principal estudiar los efectos terapéuticos de un 

protocolo de TCC-TD para la mejora de la CdV, producida a través del cambio en los 

síntomas emocionales de ansiedad, depresión y somatizaciones, y las REDs. Además, se 

estudiaron los efectos de interacción de los antidepresivos con la TCC-TD para la 

reducción de estos síntomas y su repercusión final sobre la CdV. Para ello, se utilizó una 

muestra de pacientes con síntomas leves-moderados de TE proveniente del ensayo clínico 

PsicAP, realizado en el contexto de AP del sistema sanitario español. Para poner a prueba 

las hipótesis planteadas al inicio de este trabajo, se plantearon tres estudios, todos ellos 

basados en el paradigma estadístico de la mediación y la moderación.  

El primer estudio se centró en los mecanismos de cambio que subyacen a la TCC-

TD para producir una mejora de la CdV. Los resultados mostraron que la mejora de la 

CdV tras recibir TCC-TD estaba mediada por la reducción en serie del uso de REDs y de 

síntomas emocionales. Es decir, la TCC-TD ayuda a mejorar la CdV a través de un efecto 

indirecto en cascada, que comienza con la reducción de las REDs (como la preocupación, 

la rumiación, la atención a las amenazas o las metacogniciones negativas) y sigue con la 

reducción de los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones. Los resultados 

obtenidos en este estudio ponen de manifiesto dos aspectos importantes. En primer lugar, 

la importancia de las estrategias de REDs como proceso que subyace a los síntomas 

emocionales de ansiedad, depresión y somatizaciones. Esto destaca el papel 

transdiagnóstico que poseen estas estrategias, ya que resultan significativas (a pesar de 

que con un mayor efecto en la depresión y la ansiedad) en los tres síntomas estudiados. 

Además, a pesar de que estudios previos han identificado que existe un cierto nivel de 

especificidad de contenido en las REDs en función de cada TE (lo que no es incompatible 

con nuestros resultados), el FCED utilizado en este trabajo muestra que también existe 
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un componente de varianza común transdiagnóstico entre las REDs de rumiación, 

preocupación atención a las amenazas y metacognición negativa, que presenta un impacto 

global significativo en los síntomas de los tres TE estudiados y la CdV. En segundo lugar, 

este trabajo también ha destacado que estas REDs son una diana terapéutica para tener en 

cuenta desde la TCC-TD, tanto para la reducción de los síntomas emocionales 

desagradables, como para la mejora indirecta de la CdV. Además, el efecto de mediación 

total encontrado en este estudio tiene una relevancia clínica fundamental, ya que muestra 

que la TCC-TD por sí sola no mejora la CdV de las personas, sino que esta mejora es 

producto de la reducción secuencial del uso de REDs y de los síntomas emocionales. Esto 

pone también de manifiesto que el TH basado en psicofármacos, y que tiene como único 

objetivo la reducción de síntomas, puede no ser la mejor opción, ya que existen otros 

factores o variables psicológicas, como las REDs, que requieren abordaje terapéutico y 

también tienen un impacto significativo sobre la CdV de las personas. En definitiva, los 

resultados de este primer estudio alientan a la adición de un protocolo de TCC-TD al TH 

para el tratamiento de los TE, ya que esto permite trabajar de manera indirecta la CdV, un 

aspecto fundamental para la recuperación funcional y el bienestar percibido de las 

personas, a través de la acción secuencial sobre las REDs y los síntomas emocionales. 

El segundo estudio se centró en analizar la acción secuencial de la TCC-TD sobre 

los síntomas de ansiedad, depresión y somatizaciones, para mejorar en última instancia la 

CdV. Los resultados mostraron que, para pacientes con una gravedad leve-moderada de 

TE, la TCC-TD produce un efecto en cascada donde, la mejora de la CdV viene producida 

por un efecto secuencial entre síntomas, que comienza con la reducción de los síntomas 

de ansiedad y/o somatizaciones y finaliza con la reducción de los síntomas depresivos. 

Tal y como se muestra en la introducción de este trabajo, la mayoría de los pacientes que 

acuden a los servicios de AP en España lo hacen por motivos relacionados con síntomas 
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de malestar emocional. Sin embargo, en la mayoría de los casos, estos síntomas no 

constituyen necesariamente un TE, sino un conjunto de síntomas con una gravedad leve-

moderada que interfiere con la CdV y el funcionamiento, dificultando el día a día y 

requiriendo de herramientas psicológicas para afrontarlos. Además, como ya se ha visto 

también, los síntomas depresivos parecen ser los síntomas emocionales con un mayor 

impacto en la CdV, resultando en un estado psicológico más complejo, especialmente 

cuando agravan y cronifican. En este contexto, es fundamental contar con herramientas 

de aplicación terapéutica que sean preventivas, eficaces y coste-efectivas. Así, los 

resultados de este trabajo han mostrado que el protocolo terapéutico del programa PsicAP, 

basado en TCC-TD grupal, puede ser una herramienta muy valiosa para el entorno de AP, 

ya que permite actuar de forma rápida y eficaz sobre aquellos pacientes con una gravedad 

leve-moderada, reduciendo sus síntomas de ansiedad/somatizaciones y depresión de 

forma secuencial e impidiendo especialmente que estos últimos se agraven y repercutan 

con mayor impacto sobre la CdV de las personas. 

Finalmente, el tercer estudio de esta tesis tuvo como objetivo examinar la 

interacción de los antidepresivos con la TCC-TD para mejorar los síntomas emocionales 

y la CdV. Los resultados han mostrado que el uso concomitante de antidepresivos 

interfiere de manera indeseable con la TCC-TD, ya que reduce directamente las mejoras 

sobre los síntomas de depresión, ansiedad y somatizaciones, e indirectamente las mejoras 

sobre la CdV, a través de un efecto de mediación moderada sobre los síntomas depresivos 

(con respecto a aquellas personas que reciben terapia psicológica y no toman medicación 

antidepresiva). Nuevamente, estos resultados destacan el papel preminente de los 

síntomas depresivos sobre la CdV, especialmente cuando estos se estudian junto con los 

síntomas de ansiedad y somatizaciones. Asimismo, estos hallazgos tienen implicaciones 

clínicas muy importantes, ya que muestran que el TH proporcionado en AP para el manejo 
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de TE no solo podría ser insuficiente en términos de eficacia y efectividad, sino que podría 

ser contraproducente si se dispensa de forma concurrente con un protocolo de psicoterapia 

basado en la evidencia. Es importante recordar que estos efectos de interferencia se 

producen en pacientes de AP con una sintomatología leve-moderada de TE, los efectos 

en pacientes más graves no se han estudiado en este trabajo, por lo que es posible que 

cuando existe una mayor gravedad de síntomas este efecto de interferencia no se 

produzca, siendo más beneficioso para el paciente un tratamiento combinado. En este 

sentido, los resultados de este trabajo abren la puerta a la posibilidad de avanzar en el 

sistema sanitario español hacía un modelo de tratamiento escalonado de salud mental, 

similar al de otros países como Reino Unido con el programa IAPT. Según este modelo, 

los pacientes son evaluados y derivados a un nivel de tratamiento del modelo escalonado 

en función de la gravedad de sus síntomas, de tal forma que aquellos pacientes leves, 

leves-moderados y moderados pueden recibir un conjunto de terapias y herramientas 

psicológicas de baja y alta intensidad (basadas en la evidencia), en el entorno de AP, y 

aquellos pacientes con una sintomatología más grave o un trastorno mental grave recibir 

terapia de alta intensidad y tratamientos específicos en las unidades especializadas de 

salud mental. 
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6. Conclusión 
 

En definitiva, los resultados de esta tesis ponen de manifiesto que la adición de un 

protocolo de TCC-TD al TH, para el manejo de los TE en el entorno de AP, son una 

alternativa de tratamiento muy eficaz para mejorar la CdV de las personas que presentan 

una gravedad leve-moderada, a través de la acción indirecta sobre las REDs y los síntomas 

emocionales de ansiedad, depresión y somatizaciones. Además, parece ser que estos 

efectos terapéuticos son mayores cuando la terapia psicológica no se combina con el uso 

de fármacos antidepresivos.  
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Anexos 
 

ANEXO A. Análisis suplementarios para la comparación de la muestra PP e ITT. 

 

Tabla suplementaria 1. Tabla cruzada de pacientes tratados vs abandonos en función 

de la aleatorización al grupo TCC-TD+TH vs TH 

 

 TCC-TD+TH   
(n/%) 

TH  
(n/%) 

Total Chi2 p 

 

Tratados 
 

218 (50.6%) 
 

212 (49.3%) 
 

430 
 

.039 
 

.843 

Abandonos 315 (50.0%) 314 (49.9%) 629   

Total 533 (50.3%) 526 (49.6%) 1059   

 

Nota: TCC-TD: terapia cognitivo conductual transdiagnóstica; TH: tratamiento habitual.  

Chi2: efecto de la prueba chi2; p: valor de significación.  

 
 
 

Tabla suplementaria 2. Tabla cruzada de pacientes tratados vs abandonos en función 

de la toma de mediación antidepresiva 

 

 Abandonos 
(n/%) 

Tratados 
(n/%) 

Total Chi2 p 

 

No antidepresivos 
 

319 (40.6%) 
 

467 (59.4%) 
 

786 
 

.002 
 

.967 

Sí antidepresivos 110 (40.4%) 163 (59.6%) 273   

Total 429 (40.5%) 630 (59.5%) 1059   

 
Nota: Chi2: efecto de la prueba chi2; p: valor de significación.  
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Tabla suplementaria 3. Diferencia de medias en el pre-tratamiento de todos los 

pacientes aleatorizados (muestra ITT) 

 

Variables TH (M/DV) TCC-TD+TH (M/DV) t p 

 

Ansiedad 12.12 (4.65) 12.44 (4.63) -1.110 .134 

Depresión 13.50 (5.40) 13.73 (5.33) -.694 .244 

Somatizaciones 14.04 (4.75) 14.27 (4.92) -.788 .216 

CdV global 2.90 (0.8) 2.92 (0.8) -.376 .146 

CdV psicológica 16.88 (3.81) 16.75 (3.86) .556 .289 

CdV física 22.34 (4.28) 22.10 (4.32) .910 .182 

CdV social 9.09 (2.4) 9.08 (2.4) .427 .105 

CdV ambiental 25.25 (4.5) 25.67 (4.6) -1.258 .157 

 

 

Nota: M: media; DV: desviación estándar; t: efecto de la prueba t; p: significación; CdV: 

calidad de vida; TCC-TD: terapia cognitivo conductual transdiagnóstica; TH: tratamiento 

habitual; t: efecto de la prueba t; p: valor de significación. 
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Tabla suplementaria 4. Diferencia de medias en el pre-tratamiento de todos los 

pacientes tratados (muestra PP) 

 
Variables TH (M/DV) TCC-TD+TH(M/DV) t p 

 

Ansiedad 12.09 (4.57) 12.55 (4.67) -1.261 .104 

Depresión 13.40 (5.37) 13.76 (5.15) -.860 .195 

Somatizaciones 13.97 (4.63) 14.07 (4.92) -.259 .398 

CdV global 2.89 (0.7) 2.89 (0.8) -.275 .132 

CdV psicológica 16.91 (3.75) 16.72 (3.69) .644 .260 

CdV física 22.31 (4.22) 21.90 (4.37) 1.214 .113 

CdV social 9.11 (2.3) 8.97 (2.3) -1.432 .234 

CdV ambiental 25.58 (4.2) 25.94 (4.5) -1.327 .334 

 

 
Nota: M: media; DV: desviación estándar; t: efecto de la prueba t; p: significación; CdV: 

calidad de vida; TCC-TD: terapia cognitivo conductual transdiagnóstica; TH: tratamiento 

habitual; t: efecto de la prueba t; p: valor de significación. 
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Tabla suplementaria 5. Diferencia de medias en el pre-tratamiento de todos los 

pacientes tratados (muestra PP) vs todos los pacientes aleatorizados (muestra ITT) 

 
 

Variables ITT (M/DV) PP (M/DV) t p 

 

Ansiedad 12.22 (4.68) 12.32 (4.62) -.336 .368 

Depresión 13.67 (5.15) 13.58 (5.26) .262 .397 

Somatizaciones 14.34 (4.92) 14.02 (4.77) 1.058 .145 

CdV global 2.91 (0.8) 2.89 (0.8) .978 .132 

CdV psicológica 16.80 (3.98) 16.82 (3.72) -.046 .482 

CdV física 22.39 (4.31) 22.11 (4.22) 1.038 .150 

CdV social 9.08 (2.4) 9.04 (2.3) .865 .121 

CdV ambiental 25.56 (4.5) 25.76 (4.3) -.457 .253 

 
 

Nota: M: media; DV: desviación estándar; t: efecto de la prueba t; p: significación; CdV: 

calidad de vida; ITT: intención de tratar; PP: por protocolo; t: efecto de la prueba t; p: 

valor de significación. 
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ANEXO B. Instrumentos utilizados para la recogida de puntuaciones de síntomas 

emocionales, CdV y REDs. 
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Anexo C. Modelos factoriales realizados en el trabajo de Muñoz-Navarro et al. under review. 

 

 

Nota: imagen extraída y traducida del artículo “Evidence of a transdiagnostic 

cognitive-factor for the assessment of depression and anxiety disorders in primary 

care patients” (Muñoz-Navarro et al. under review). Enviado y bajo revisión por pares 

en la revista Depression and Anxiety.  
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