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Resumen 

 

Los trastornos mentales constituyen fenómenos complejos, causalmente heterogéneos y 

multidimensionales, cuya representación mediante modelos teóricos y formales condiciona 

tanto su comprensión como su intervención. El presente trabajo examina, mediante una 

revisión narrativa de la literatura, las contribuciones y limitaciones del paradigma diagnóstico 

del DSM, los modelos transdiagnósticos HiTOP y RDoC, y el modelo de redes, evaluándolos 

conforme a su potencial noético (su capacidad para integrar de forma coherente una función 

estructural, pragmática y explicativa). El presente recorrido analítico muestra que cada modelo 

arroja luz sobre dimensiones que otros desatienden, y que la expectativa de que exista una única 

aproximación a la complejidad de la patofisiología de la salud mental resulta epistémicamente 

insostenible. Desde esta premisa, se propone un marco de complementariedad entre los tres 

modelos transdiagnósticos, vertebrado por el modelo de redes en tres planos: poblacional, 

mediante la reparametrización de las dimensiones HiTOP a través del Exploratory Graph 

Analysis; mecanicista, a través de la confluencia cruzada entre la dinámica sintomática y los 

dominios neurobiológicos del RDoC; e individual, mediante redes idiográficas temporales 

orientadas a la formulación clínica personalizada.  

 

Palabras clave: Psicopatología, modelos transdiagnósticos, modelos de redes, HiTOP, RDoC, 

pluralismo explicativo, complementariedad. 
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Abstract 

Mental disorders are complex, causally heterogeneous, and multidimensional phenomena 

whose representation through theoretical and formal models shapes both their understanding 

and treatment. Through a narrative literature review, this paper examines the contributions and 

limitations of the DSM diagnostic paradigm, the HiTOP and RDoC transdiagnostic models, 

and the network approach, evaluating them according to their noetic potential (their capacity 

to coherently integrate a structural, pragmatic, and explanatory function). The analysis shows 

that each model sheds light on dimensions that others neglect, and that the expectation of a 

single approach to the complexity of mental health pathophysiology is epistemically untenable. 

From this premise, a complementarity framework between the three transdiagnostic models is 

proposed, structured around three levels: population-level, through the reparameterization of 

HiTOP dimensions via Exploratory Graph Analysis; mechanistic, through the cross-

fertilization between symptom dynamics and the neurobiological domains of RDoC; and 

individual, through temporal idiographic networks oriented toward personalized clinical 

formulation. 

 

Keywords: Psychopathology, transdiagnostic models, network psychometrics, HiTOP, RDoC, 

explanatory pluralism, complementarity.  
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Introducción 

 

La psicopatología estudia fenómenos que se resisten a una definición unívoca. Su razón 

de ser reside precisamente en que el sufrimiento psíquico no encierra límites claros. Sus causas 

son múltiples e interactivas (Kendler, 2019), su expresión varía entre individuos y a lo largo 

del tiempo (Fried et al., 2015), y su divergencia con respecto a la normalidad es, en muchos 

casos, fruto del grado, y no del tipo, de afectación (Borsboom et al., 2016). Esta resistencia 

constituye una propiedad constitutiva de los trastornos mentales como objeto de estudio, y es 

precisamente ello lo que dificulta su delimitación, descripción, y explicación mediante sistemas 

estandarizados (Kendler, 2017).  

Un modelo es, en su sentido más básico, una representación simplificada y parcial de 

la realidad: una herramienta que selecciona, organiza, y destaca ciertas regularidades en 

detrimento de otras (Turkheimer, 2017; Fried, 2020). En psicopatología, esta función adquiere 

una dimensión adicional: además de agrupar diagnósticos y ordenar síntomas, actúa 

simultáneamente como una herramienta pragmática (orienta la práctica clínica y la 

investigación), y como dispositivo epistémico que confiere estructura, inteligibilidad, y 

ontología, a aquello que representa (Parnas, 2017; Hoff, 2017; Jablensky, 2016). Desde este 

prisma, las categorías mediante las cuales se clasifica el sufrimiento psíquico lo constituyen 

como objeto de conocimiento e intervención. La elección de un modelo, entonces, implica 

compromisos sobre qué es la enfermedad mental, cómo se origina, y sobre qué es posible actuar 

(Borsboom, 2017). 

Durante décadas, el modelo imperante para describir y representar los trastornos 

mentales ha sido el sistema nosológico inherente al Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; DSM-V-TR; 

American Psychiatric Association [APA], 2022), que propone una aproximación descriptiva y 

nominalmente ateórica basada en categorías taxonómicas (Meehl, 2004). En su núcleo, subyace 

la asunción implícita de que los trastornos mentales constituyen “entidades naturales” (Kendler 

et al.,2011), esto es, entidades definidas por la presencia de propiedades esenciales compartidas 

por los mismos miembros de un grupo (Lilienfeld, 2014). Bajo esta lógica, cada diagnóstico 

representaría una entidad relativamente discreta que refleja una realidad patológica subyacente 

(Borsboom, 2008). Este supuesto recuerda al modo en el que se conceptualizan ciertas 

categorías en las ciencias naturales, como, por ejemplo, los elementos de la tabla periódica 

(poseen propiedades estructurales que existen independientemente de las descripciones hechas 

de ellas y comparten las mismas características nucleares; Kendler et al., 2011). 
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Pese a existir ciertos trastornos que puedan inscribirse en este modelo taxonómico más 

“cerrado” (p. ej., aquellos asociados en mayor grado con alteraciones orgánicas estructurales, 

como la demencia; Lilienfeld, 2014), las limitaciones planteadas por el DSM, junto con la 

complejidad funcional, estructural y etiológica que engendran las enfermedades mentales 

(Zachar, 2000), ponen en cuestión la idea de que estas constituyan entidades discretas, 

homogéneas, y con una base etiológica común (Borsboom, 2008; 2018). Así, existe en la 

literatura contemporánea un auge de modelos y marcos conceptuales que buscan, en la medida 

de lo posible, dotar a la psicopatología un marco explicativo y representativo que logre articular 

su complejidad de forma tanto realista (basada en la similitud), como pragmática 

(reconociendo, sin embargo, el desorden inherente a la estructura causal del mundo; Boyd, 

1991; Turkheimer, 2017). Como figura de gran relevancia en este entramado encontramos a 

Kendler (2008, 2011), que conceptualiza los trastornos mentales como “conjuntos de 

propiedades mecanicistas;” esto es, como entidades constituidas a partir de una red de 

interacciones causales y complejas (Boyd, 1991; Kendler, Zachar & Craver, 2011). Según el 

autor, una estructura de síntomas psicopatológicos estable (pensemos, por ejemplo, en la 

depresión), no se conforma sobre la base de una esencia subyacente, sino mediante la 

interacción de mecanismos homólogos (biológicos, ambientales, comportamentales; Kendler, 

2008; Kendler et al., 2011). Similar a esta concepción es la propuesta de Olthof (2023) y su 

equipo que, siguiendo los principios de la ciencia de la complejidad, conceptualiza los 

trastornos mentales como sistemas complejos, multidimensionales, y causalmente 

relacionados. 

Partiendo de estas consideraciones, en los últimos años han surgido diversos intentos 

de desarrollar modelos alternativos al DSM capaces de reflejar mejor la naturaleza1 de la 

psicopatología, elucidando su complejidad en mayor medida (Kotov et al., 2017; Insel et al., 

2010; Dalgleish et al., 2020). Entre ellos destacan los modelos transdiagnósticos, cuyo fin 

constituye comprender, investigar e intervenir en psicopatología al margen del paradigma 

diagnóstico hasta ahora establecido (Krueger et al., 2018), dando respuesta a muchas de las 

 
1 Nótese que, cuando se habla de la “naturaleza” de la enfermedad mental, se hace referencia a aquella 

aproximación explicativa que mejor se ajusta al conocimiento disponible en la actualidad (Kendler, 2008). En el 

presente trabajo, se adopta la definición propuesta por Kendler (2008; 2011) y Olthof (2023) enmarcada en el 

paradigma de la complejidad como una aproximación “suficientemente buena” a este fenómeno. No obstante, se 

mantiene que: 1) todo modelo que aspire a describir, explicar u organizar la enfermedad mental incurre 

inevitablemente en cierto grado de simplificación; y 2) el trastorno mental (y la experiencia subjetiva del mismo) 

se sitúa en un plano de irreductibilidad frente a las categorías y las definiciones que intentan capturarlo. Toda 

aproximación epistémica a la enfermedad mental se realiza asumiendo la distancia insalvable entre el modelo y 

la realidad ontológica a la que este se refiere (S. de Boer, 2025).  
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limitaciones en él planteadas (Dalgleish et al., 2020). Los modelos que han suscitado mayor 

impacto en este ámbito son el Hierarchical Taxonomy of Psychopathology (HiTOP; Kotov et 

al., 2017) y el Research Domain Criteria (RDoC; Insel et al., 2010). Mientras que el primero 

desarticula las categorías taxonómicas del DSM, estableciendo en su lugar dimensiones 

jerárquicas empíricamente derivadas de la covariación entre síntomas y trastornos (Kotov et 

al., 2017), el segundo propone un marco de investigación orientado al estudio de los 

mecanismos neurobiológicos y conductuales implicados en la psicopatología (Insel et al., 2010; 

Cuthbert, 2015). No obstante, y pese a sus contribuciones, se postula que el alcance de estos 

modelos para conceptualizar y representar la naturaleza (Insel, 2015; Kotov et al., 2017) de los 

trastornos mentales en su complejidad necesaria permanece limitado (Kendler, 2011; 

Borsboom, 2008; Borsboom, 2018; Turkheimer, 2017) y que, en el trasfondo de los mismos, 

subyace una lógica de la enfermedad mental marcada por el esencialismo y el naturalismo 

(Turkheimer, 2017), así como por patrones de representación basados en lo nomotético, 

estructural y descriptivo (Borsboom, 2008; Lilienfeld & Treadway, 2016; Fried et al., 2017; 

Bringmann & Eronen, 2018).   

En este contexto, el modelo de redes en psicopatología ha emergido como un modelo 

teórico y metodológico que se alinea con la concepción de enfermedad mental propuesta por 

Kendler (2008; 2011), según la cual los trastornos pueden entenderse como redes complejas de 

componentes psicológicos, biológicos, y sociológicos que interactúan de forma recursiva entre 

sí. Esta propuesta ontológica se ha traducido en un marco metodológico destinado a modelar 

la relación entre síntomas (concebidos como los nodos de una red) atendiendo a la estructura 

causal, dinámica e idiográfica de los trastornos mentales (Borsboom, 2010; McNally, 2016; 

Fried & Cramer, 2017; Borsboom, 2018; Schmittmann et al., 2013). Con todo, como se 

argumentará más adelante, tampoco esta aproximación agota por sí sola las exigencias 

explicativas, estructurales y pragmáticas que plantea la psicopatología contemporánea 

(Haslbeck et al., 2022). 

En el presente trabajo se asume que la función de un modelo en psicopatología 

comprende tres dimensiones fundamentales. En primer lugar, una función estructural, 

orientada a organizar y sistematizar la expresión de la enfermedad mental (Borsboom & 

Cramer, 2013; Turkheimer, 2017; Kendell & Jablensky, 2003). En segundo lugar, una función 

pragmática, relativa a su utilidad en la práctica clínica o en la investigación, necesariamente 

dependiente del contexto en el que se aplica. Por último, una función explicativa, dirigida a 

proporcionar un marco teórico que dé cuenta de los mecanismos y procesos subyacentes a la 

psicopatología (Borsboom, 2017). 
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En línea con propuestas recientes (de Boer, 2025), estas tres dimensiones pueden 

entenderse conjuntamente como la expresión del potencial noético de un modelo; esto es, su 

capacidad para articular de manera coherente la descripción, la intervención, y la explicación 

de la psicopatología. Desde esta perspectiva, la tesis del presente trabajo es que los modelos en 

psicopatología deben orientarse a ofrecer una concepción “suficientemente buena” de la 

enfermedad mental; esto es, una representación capaz de articular, en la medida de lo posible, 

la organización del malestar psíquico, su utilidad clínica, y su inteligibilidad explicativa.  

A partir de este marco, el objetivo general del presente trabajo es analizar en qué medida 

los principales modelos en psicopatología logran satisfacer estos criterios. Se sostendrá que, 

aunque el modelo de redes constituye la aproximación transdiagnóstica que mejor equilibra las 

dimensiones estructural, pragmática y explicativa (Fried et al., 2020), las limitaciones 

inherentes a cada uno de los modelos examinados hacen pertinente un enfoque pluralista e 

integrativo, sensible tanto al nivel de análisis como al contexto de uso empleados (Kendler et 

al., 2011).  

 Ello se planteará a través de cuatro objetivos principales: 

 

1. Examinar las limitaciones inherentes al modelo diagnóstico del DSM, 

tanto en materia conceptual como pragmática. 

2. Analizar los modelos transdiagnósticos HiTOP y RDoC, atendiendo a 

sus contribuciones teóricas y a las limitaciones que aún presentan. 

3. Examinar el modelo de redes como modelo representativo capaz de 

capturar la organización compleja, causal y dinámica de los procesos psicopatológicos. 

Evaluar, asimismo, las limitaciones inherentes al modelo. 

4. Valorar, a la luz de las limitaciones identificadas, la pertinencia de un 

marco pluralista e integrativo que articule las contribuciones de distintos modelos 

transdiagnósticos según su nivel de análisis y contexto de aplicación.  

Sección I - El paradigma diagnóstico: El DSM como modelo imperante 

 

Breve historia del paradigma diagnóstico 

 

El exponente más relevante del paradigma diagnóstico en salud mental constituye el 

DSM (2022). Publicado por primera vez en 1952 (Mayes & Horwitz, 2005) ha sido producto 

de sucesivas modificaciones, gestando a lo largo de las décadas una hegemonía teórica, 

metodológica y clínica en el ámbito de la salud mental (Goodwin & Guze, 1996). Las primeras 
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ediciones del manual diagnóstico se caracterizaron por una pronunciada influencia 

psicodinámica (Grob, 1991). Sin embargo, ante la confluencia de intereses por que la 

psiquiatría constituyese una disciplina propiamente “biomédica” (para un mayor análisis del 

contexto histórico en el que se han planteado las sucesivas actualizaciones del DSM véase 

Mayes & Horwitz, 2005), el DSM-III propone un cambio de paradigma en el ámbito de la salud 

mental: se establece una nosología ateórica y descriptiva basada en síntomas observables, 

haciendo omisa alusión a sus causas (Heckers & Kendler, 2020). Basado en el modo de 

clasificación inicialmente propuesto por Emil Kraeplin en el Siglo XIX, se postula que las 

categorías diagnósticas acabarían convergiendo con evidencia neurobiológica y etiológica para 

demostrar la existencia de trastornos como “entidades naturales” (Spitzer et al., 2003). Las 

revisiones realizadas de la misma con posterioridad (hasta la DSM-V-TR, publicada en 2022) 

han supuesto tanto la supresión como la inclusión de diversas categorías diagnósticas 

manteniendo, con todo, la estructura categórica establecida en los años ochenta (Stein et al., 

2024).  

 

Contribuciones y limitaciones del paradigma diagnóstico contemporáneo  

 

Los modelos diagnósticos contemporáneos cuentan con claras ventajas, principalmente 

en lo referente a la posibilidad de establecer una lingua franca (marco teórico compartido) 

acerca de la naturaleza de los trastornos mentales (Kendell et al., 1975; Lilienfeld & Treadway, 

2016), facilitando la interpretación (cognitivamente, tendemos a la categorización; Dawkins, 

2011) y la comunicación clínica (C. Evans et al., 2013), y estableciendo una agenda de 

investigación terminológicamente convergente (Omelli et al., 2016). Asimismo, favorece la 

visibilización (propia y ajena) de las condiciones de salud mental, potencialmente promoviendo 

procesos de desestigmatización2 (Perkins et al., 2018; O’Connor, 2022), la toma de decisiones 

pragmáticas en contextos clínicos de elevada carga o presión asistencial (First et al., 2018), y 

la dotación de cobertura médica y recursos terapéuticos a pacientes que potencialmente los 

requieran (Dobransky, 2009).  

No obstante, durante las últimas décadas, el paradigma diagnóstico ha sido objeto de 

una crítica sostenida por parte de la comunidad académica y clínica, que ha señalado la 

 
2 Sin embargo, también hay copiosas pruebas de lo contrario (p. ej., Corrigan, 2007; Ben - Zeevet al., 2010; 

Gold et al., 2016; Lea & Hofmann, 2022) por medio de procesos como la estigmatización y la auto-

estigmatización (p. ej., Ben – Zeevet al., 2010; Duguay et al., 2014), la sobre-identificación asociada al 

diagnóstico (Camp & Flores, 2024), o las tendencias hacia el auto-diagnóstico (Harari et al., 2023). 
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existencia de múltiples limitaciones teóricas, empíricas, y clínicas (Kotov et al., 2017; 

Borsboom, 2008; Barlow et al., 2017) en ellas prevalentes. 

Entre los desafíos más relevantes destaca, en primer lugar, la existencia de una realidad 

clínica marcada por una elevada prevalencia de condiciones comórbidas, estableciéndose como 

una “regla” en lugar de una “excepción” en la práctica clínica (Kessler et al., 2005; Dalgeish 

et al., 2020). Así, se estima que el 45% de los pacientes que cumplen con los criterios 

diagnósticos para un trastorno, reciben diagnósticos adicionales (Kessler et al., 2005). Si bien 

en algunos casos esto se debe a un solapamiento real entre afecciones “independientes” (más 

adelante se examinarán los mecanismos potencialmente responsables de la comorbilidad), en 

otros puede darse como el producto espurio de la diversificación, multiplicación y 

fragmentación de las categorías nosológicas vigentes (Borsboom et al., 2010; Cramer et al., 

2010; Jablensky, 2016; Kotov et al., 2017). Además, el DSM cuenta con una elevada 

heterogeneidad en los perfiles sintomáticos que pueden agruparse bajo una misma categoría 

diagnóstica (Østergaard et al., 2011; Fried y Nesse, 2015; Fried y Nesse, 2015b; Olbert et al., 

2014). En el caso del trastorno depresivo mayor, Fried y Nesse (2015) encontraron más de mil 

combinaciones sintomáticas distintas que pueden conducir al mismo diagnóstico, mientras que 

Galatzer-Levy & Bryant (2013) estimaron que existen hasta 636.120 formas de cumplir con 

los criterios para el trastorno por estrés postraumático. Tal heterogeneidad puede acarrear 

diferencias significativas en el deterioro funcional del paciente (Tweed, 2008; Fried et al., 

2015), así como en su respuesta a tratamientos psicofarmacológicos y psicoterapéuticos (Fava 

et al., 2008). Sin embargo, la intervención clínica (especialmente en contextos más 

institucionalizados) sigue funcionando bajo lógicas protocolizadas, ideadas para categorías 

nosológicas específicas (Flores et al., 2014; Lampe et al., 2012) y que, al menos bajo la 

estandarización requerida, no responde a las necesidades planteadas por la comorbilidad y la 

heterogeneidad diagnóstica (Hayes, 2020; Dalgeish et al., 2020).   

Por otra parte, un desafío de especial relevancia para el paradigma diagnóstico 

concierne la naturaleza inherentemente transdiagnóstica de los procesos biopsicosociales que 

subyacen a los trastornos psíquicos (Kendler, 2012, Lilienfeld & Treadway, 2016, Dalgeish et 

al., 2020). En discrepancia con la visión predominantemente esencialista que caracteriza al 

modelo Neo-Kraepeliano de la enfermedad mental (según el cual las categorías nosológicas se 

corresponderían con arquitecturas biológicas y ambientales subyacentes igualmente 

diferenciadas; Spitzer et al., 1977), la evidencia empírica sugiere que los factores implicados 

en el desarrollo y mantenimiento de los trastornos mentales son mayoritariamente no-

específicos (Lilienfeld & Treadway, 2016; Brainstorm Consortium et al., 2018). Así, se ha 
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documentado un solapamiento etiológico significativo entre distintas categorías diagnosticas, 

como es el caso entre la esquizofrenia y el trastorno bipolar (Psychiatric Genomics Consortium, 

2013), así como entre trastornos con expresiones fenotípicas disímiles, como el trastorno por 

déficit de atención y la esquizofrenia (Owen & Donovan, 2017; Chien et al., 2022).  Además, 

también se observa notable inespecificidad de los factores ambientales asociados al riesgo 

psicopatológico (p. ej., la exposición a acontecimientos traumáticos en la infancia supone un 

factor de riesgo para una amplia gama de psicopatologías, incluidos los trastornos del estado 

de ánimo, trastornos de ansiedad, o trastornos por abuso de sustancias; Cutajar et al., 2010; 

McLaughlin et al., 2020).  

Por otra parte, el paradigma diagnóstico opera mayoritariamente bajo la premisa de que 

los síntomas se presentan de forma dicotómica (es decir, que están presentes o ausentes) 

ignorando la difusidad y la arbitrariedad (Hyman, 2010; Kendell & Jablensky, 2003) de los 

límites3 que en muchos casos caracteriza el padecimiento psíquico (Kupfer & Regier, 2011). 

Esta concepción se manifiesta, por ejemplo, en la proliferación de diagnósticos trans-

categoriales, como el trastorno esquizoafectivo (Kapadia et al., 2020), así como en la dificultad 

para reconocer formas subumbrales de afectación cognitiva o afectiva. Sin embargo, existe 

evidencia epidemiológica que vincula dichas condiciones sub-clínicas con trastornos ya 

establecidos (Fava, 1999), lo que ha llevado a proponer que algunas formas de psicopatología 

como los trastornos psicóticos o afectivos se distribuyan a lo largo de un espectro (Haslam, et 

al., 2012; Kotov, 2017; Krueger et al., 2018). 

Con todo ello, pese a sus notables ventajas (y a su contribución a importantes avances 

en materia de investigación y práctica clínica en las últimas décadas; Crosgrove & Krimsky, 

2012), el paradigma nosológico tradicional presenta limitaciones significativas a la hora de 

ofrecer un marco explicativo y organizativo que se aproxime de forma válida a lo que la 

literatura contemporánea sugiere acerca de la naturaleza de los trastornos mentales  (Borsboom, 

2017; Hyman, 2010; Kendler, 2008): entidades con una estructura heterogénea (p. ej., Cramer 

et al., 2010), límites diagnósticos “difusos” (Borsboom, 2018), mecanismos causales 

compartidos (p. ej., Lilienfeld & Treadway, 2016), y subcomponentes (i.e., síntomas) que 

interactúan  de forma dinámica y  divergente (p. ej., Fried & Nesse, 2015).  

 
3 La arbitrariedad de los límites diagnósticos en salud mental constituye una crítica clásica en el ámbito de la 

psiquiatría y la filosofía (Lee & Kleinman, 2007; Murphy, 2017). Wittgenstein (1980), por ejemplo, postulaba 

que “las clasificaciones elaboradas por filósofos y psiquiatras son comparables a un intento de clasificar las nubes 

según su forma.” La condena hacia la arbitrariedad entre la “salud” y la “enfermedad” se ha hecho particularmente 

visible a nivel social, por ejemplo, a partir de la patologización de fenómenos histórico y contextualmente no-

normativos (p.ej., la homosexualidad; Bayer, 1987).  
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Aunque el paradigma diagnóstico fue concebido originalmente con un propósito 

pragmático y descriptivo, su uso continuado ha influido profundamente en la manera en que 

conceptualizamos la enfermedad mental (Clark et al., 2017). Cuando se emplea como único 

marco representativo o explicativo, existe el riesgo de incurrir en procesos de reificación 

ontológica (Berrios, 1996; Hyman, 2010; Tabb, 2019), mediante los cuales categorías 

diseñadas como herramientas descriptivas pasan a ser concebidas como entidades 

ontológicamente reales, dotadas de capacidad explicativa (Jablensky, 2016). 

Sección II - La alternativa transdiagnóstica 

 

Ante el creciente interés por conceptualizar modelos explicativos y representativos de 

la enfermedad mental que se alejen de su comprensión sindrómica (Insel et al., 2010), y que la 

representen con mayor fidelidad (Kotov et al., 2017), han surgido los denominados modelos 

transdiagnósticos. Como indica el prefijo latino trans (“a través” o “que trasciende”; Harper, 

n.d.), buscan identificar dimensiones, procesos o mecanismos compartidos que atraviesan 

múltiples trastornos, y que trascienden las categorías ya establecidas (Dalgeish et al., 2020).  

Ello se materializa desde niveles de análisis y posturas ontológicas radicalmente distintos. El 

HiTOP parte de la covariación fenotípica entre síntomas y trastornos para derivar una estructura 

empíricamente fundamentada (Kotov et al., 2017). El RDoC parte de los mecanismos 

neurobiológicos y conductuales para construir un marco traslacional orientado a la 

investigación (Insel et al., 2010). El modelo de redes parte de las interacciones causales entre 

síntomas para conceptualizar los trastornos como sistemas emergentes (Borsboom, 2008; 

2017). Esta divergencia en el punto de partida determina tanto las contribuciones como las 

limitaciones de cada modelo, y es la que justifica, como se argumentará, la pertinencia de un 

enfoque integrativo (Haslbeck et al., 2022; Kendler, 2024).  

 

Hierarchical Taxonomy of Psychopathology (HiTOP) 

 

El HiTOP constituye un modelo transdiagnóstico en el que la psicopatología se modela 

mediante una organización jerárquica y dimensional (véase la Figura A1 en el Anexo). 

Conformada a partir del patrón de covarianzas entre síntomas de salud mental, el HiTOP 

cuenta, en su nivel más amplio de análisis, con un factor general de psicopatología (el factor 

p), consistente en un agregado de puntuaciones inferiores que marca la gravedad del cuadro 

individual (Caspi & Moffit, 2018). A ello le siguen espectros de psicopatología (entre los que 

están los internalizantes y los externalizantes, por ejemplo), seguidos de niveles más granulares 
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de análisis: los subfactores, conformados por síndromes altamente relacionados (p. ej., 

“miedo”), los fenotipos/ síndromes clásicos (p. ej., fobia social) y, por último, los síntomas o 

los rasgos maladaptativos (p. ej., ansiedad de rendimiento). El modelo revisita el fenómeno de 

la comorbilidad, estableciéndola como un producto de la coocurrencia de procesos que 

convergen a un nivel más amplio de análisis y que, por lo tanto, comparten mecanismos 

subyacentes (Kotov et al., 2017). Por ejemplo, las elevadas tasas de comorbilidad entre el 

trastorno por depresión mayor y trastorno por ansiedad generalizada se explican mediante su 

coocurrencia a niveles más amplios en el espectro de trastornos internalizantes (Kotov et al., 

2017). En línea con la literatura empírica que propone que los trastornos mentales se organizan 

de forma dimensional (Haslam et al., 2012), el HiTOP elimina la estructura taxonómica 

instaurada en los modelos diagnósticos tradicionales, e introduce una estructura latente 

dimensional que permite describir la enfermedad mental como un continuo de afectación, y 

representar perfiles sintomáticos heterogéneos, incluyendo niveles subclínicos (Kotov et al., 

2017; Ruggero et al., 2019). Su estructura dimensional ha demostrado traducirse bien en 

estudios sobre factores de riesgo (Cosgrove et al., 2011; Singh et al., 2010; Hink et al., 2013) 

y predisposición genética (ej., Bourque et al., 2024; Waszczuk et al., 2020).  

Una de las mayores ventajas del HiTOP reside en su utilidad clínica (Ruggero et al., 

2019): su estructura jerárquica permite adaptar la intervención clínica al nivel de granularidad 

requerido, según la fase terapéutica (p. ej., puede resultar útil hacer un “screening” inicial a 

niveles de análisis más amplios/transdiagnósticos; Barlow et al., 2017), o las necesidades del 

paciente, mostrando una mayor consonancia con los procesos de toma de decisiones clínicas 

(Glover et al., 2012), que los sistemas de clasificación tradicionales. 

Con todo, el alcance explicativo del HiTOP presenta limitaciones relevantes. El 

modelo, similar a otros modelos de medida prevalentes en la teoría moderna de los test (p. ej., 

Mellenbergh, 1994; Bartholomew, 1987), modeliza la covarianza observada entre constructos 

psicológicos (p. ej., neuroticismo y fobia) mediante la postulación de una entidad latente de 

orden superior (Borsboom, 2017; Schmittmann et al., 2013). Bajo este marco reflectivo, se 

asume que la covarianza entre indicadores se explica por su dependencia común de la variable 

latente, de modo que, condicionada ésta, los indicadores son localmente independientes (Kotov 

et al., 2020). Esta formalización es coherente con una interpretación de modelo de causa 

común, en la que la variable latente se concibe como el origen compartido de las 

manifestaciones observables (Schmittmann et al., 2013), aunque el modelo estadístico en sí 

mismo no imponga necesariamente dicha ontología. En cualquier caso, la comprensión que 

ofrece permanece situada fundamentalmente en el nivel fenotípico o sindrómico, obviando el 
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rol causal e interdependiente de los síntomas en la etiología y el mantenimiento del trastorno 

(Borsboom, 2008). 

Desde un punto de vista metodológico, la identificación e interpretación de las 

dimensiones depende de decisiones de rotación en un espacio factorial cuya orientación es 

matemáticamente indeterminada. La denominada “estructura simple” (Thurstone, 1940; 

Guttman, 1954) constituye un criterio interpretativo orientado a maximizar la claridad de las 

cargas factoriales, pero no conforma una propiedad necesaria de los datos. En consecuencia, 

las dimensiones obtenidas pueden entenderse como una parametrización parsimoniosa del 

espacio sintomático continuo, sin que ello implique necesariamente la identificación de 

articulaciones naturales en la arquitectura causal de la psicopatología (Parnas, 2017; 

Turkheimer, 2017). Asimismo, la agrupación de síntomas sobre la base exclusiva de su 

similitud estadística puede privilegiar analogías fenotípicas y desatender homologías 

relevantes (trayectorias evolutivas compartidas o mecanismos dinámicos comunes) no 

necesariamente expresadas como cargas factoriales convergentes (Haeffel et al., 2021).  

Por otro lado, el HiTOP funciona a un nivel de análisis nomotético (describe la 

patología a nivel poblacional a través de la variación interindividual), pese a ser una 

herramienta empleada para la descripción y la intervención psicopatológica a nivel individual. 

El problema fundamental que plantea esta extrapolación es que la mayor parte de procesos 

psicológicos son no ergódicos (Molenaar, 2004); varían de sujeto a sujeto, de contexto en 

contexto, y a lo largo del tiempo, de modo que la estructura observada entre individuos no 

necesariamente reproduce la organización de los procesos psicopatológicos dentro de un 

mismo individuo (Nelson et al., 2017). Wright et al., (2015) ilustran este problema mediante 

un estudio en el que, a través de mediciones diarias a lo largo de tres meses, se evalúan distintos 

comportamientos pertenecientes al espectro de problemas internalizantes-externalizantes en 

personas con trastornos de personalidad. Mientras que a nivel inter-individual los datos 

reproducen la conocida organización en dos grandes dimensiones (internalización-

externalización), el análisis intraindividual revela una organización más diferenciada en cuatro 

dominios (afecto negativo, desapego, hostilidad y desinhibición). Además, cuando se modela 

la dinámica temporal de estos dominios a lo largo del tiempo, emergen patrones de asociación 

idiosincráticos entre ellos. En consecuencia, en un modelo psicopatológico puede resultar 

importante considerar tanto la posición relativa de un individuo con respecto a su población en 

una determinada dimensión psicopatológica (mediante análisis interindividuales), como el 

modo en que estos procesos se organizan y fluctúan dentro del individuo a lo largo del tiempo 

y en distintos contextos (mediante análisis idiográficos).  
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Research Domain Criteria (RDoC) 

 

El RDoC aparece en el ámbito de la psiquiatría y la psicología clínica como una 

iniciativa de investigación en patofisiología a gran escala (Insel et al., 2010; Dalgeish et al., 

2020). Su aportación clave reside en la elaboración de una matriz transdiagnóstica que pueda 

guiar la investigación sobre los mecanismos básicos que subyacen la etiología del trastorno 

mental (Insel et al., 2010).  En el eje vertical de la misma se sitúan aquellos constructos 

derivados de circuitos/estructuras cerebrales que influyen de forma significativa en la etiología 

de la psicopatología: los sistemas de valencia positiva (p. ej., respuesta a la recompensa), los 

sistemas de valencia negativa, los sistemas cognitivos, los sistemas de procesamiento social, y 

los sistemas de arousal/regulación emocional. Su eje horizontal, por otra parte, despliega 

aquellas unidades de análisis en el que dicho estudio debe de llevarse a cabo; extendiéndose 

desde los niveles de estructura más básicos (low-level processes), hasta aquellos dotados de 

una mayor complejidad (high-level processes): genes, moléculas, células, circuitos, fisiología, 

comportamiento, y respuestas de autoinforme (véase la Figura A2 en el Anexo). El RDoC 

plantea además un cisma con respecto a las categorías diagnósticas establecidas por el DSM: 

desliga la afectación patofisiológica de fenotipos globales (p.ej., disfunción en la amígdala = 

depresión), y proporciona una visión dimensional de la misma (p.ej. el circuito cerebral 

involucrado en la respuesta a la amenaza se distribuye a lo largo de un espectro de forma 

continua; Cuthbert & Insel, 2013; Carpenter, 2016).  

Sus limitaciones pueden organizarse en torno a dos planos complementarios; uno 

metodológico y uno ontológico. En el plano metodológico, pese a los avances en el estudio de 

la estructura poligenética de la enfermedad mental (ej., Sekar et al., 2016) y en técnicas de 

neuroimagen y neurocomputación (Cuthbert, 2020), persisten serias dificultades para 

identificar un trastorno mental mediante sus indicadores biológicos subyacentes (Borsboom, 

2018). Así, más allá de las implausibilidades epistémicas que pueda acarrear dicha asunción 

(véase Kendler, 2005), la búsqueda de biomarcadores específicos que puedan acercar el estudio 

de la enfermedad mental al plano de la “medicina de precisión” (Insel et al., 2010) permanece 

en gran medida irresuelta (Turkheimer & Waldron, 2000; Turkheimer, 2016; Charney, 2022). 

Cramer (2013) atribuye estas dificultades a cuatro factores fundamentales: la escasa 

especificidad de los marcadores biológicos identificados,  que rara vez son exclusivos de un 

trastorno; la limitada varianza explicada por las variantes genéticas asociadas, que aún 

combinadas dan cuenta de una fracción pequeña de la variabilidad fenotípica; los problemas 
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de direccionalidad causal, que dificultan determinar si un correlato neurobiológico es la causa 

o la consecuencia del trastorno, y la no omnipresencia de dichos correlatos, que no aparecen 

de forma consistente en todos los individuos del mismo diagnóstico. En una línea similar, el 

estudio genómico de la enfermedad mental sigue enfrentando limitaciones metodológicas 

relevantes, como la escasa replicabilidad de algunos hallazgos (p. ej., Charney & English, 

2012; Charney, 2022), los tamaños de efecto reducidos (Chabris et al., 2015), o pobreza a la 

hora de discriminar entre correlaciones espurias y procesos causales (Negi & Guda, 2017; Lee 

et al., 2018).  

En el plano ontológico, la asunción de que los trastornos mentales son 

fundamentalmente “trastornos del cerebro” (Insel et al., 2010) encierra lagunas epistémicas y 

limitaciones relevantes. Si bien todo mecanismo psicológico se encuentra realizado 

necesariamente en el cerebro, ello no implica que su origen etiológico sea necesariamente 

cerebral, ni que su explicación pueda agotarse en dicho nivel de análisis (Borsboom et al., 2018; 

Lilienfeld & Treadway, 2016). Es decir, la realización biológica de los trastornos mentales no 

equivale a su reducción ontológica (Kendler, 2005). Los mecanismos cerebrales implicados en 

la psicopatología se encuentran modulados por su entorno ambiental, histórico y cultural, en 

una relación recíproca y recursiva (Frisch, 2016) que dificulta la atribución de causalidad lineal 

(Kendler, 2005; Banner, 2013). Asimismo, la reducción de procesos psicológicos a 

mecanismos básicos de funcionamiento implica perder la lógica informacional necesaria para 

comprender un proceso en virtud de la función que cumple para el organismo (Ryder & Dutton, 

2011; Borsboom, 2018; Kendler, 2008). La activación de un mismo fenotipo intermedio (p. ej., 

sesgo atencional) puede dar lugar a constelaciones sintomáticas distintas en función del 

individuo y del contexto en el que se inscribe. Ante alteraciones en la atención selectiva, por 

ejemplo, una persona puede desarrollar insomnio, mientras que otra puede desarrollar un 

trastorno obsesivo compulsivo; Nolen-Hoeksema & Watkins, 2011). Autores como Harvey et 

al. (2004) atribuyen esta divergencia en recorridos sintomáticos (lo que se denomina un proceso 

de multifinalidad) a la interacción entre dichos procesos y las interpretaciones que el sujeto les 

atribuye en su contexto actual. Como señala Kendler (2005) nuestros fenómenos mentales 

subjetivos tienen una eficacia causal sobre el mundo que no puede reducirse a sus correlatos 

neurobiológicos.  

En definitiva, una comprensión “suficientemente buena” de la psicopatología no puede 

prescindir del nivel en el que los mecanismos neurobiológicos adquieren un significado para 

el organismo (es decir, de los procesos funcionales mediante los cuales el individuo interpreta, 

responde y se adapta a su entorno; Borsboom, 2018). La comprensión de cómo los síntomas 
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interactúan causalmente dentro de un organismo concreto, y de cómo esa arquitectura mantiene 

y modula el malestar, constituye un nivel de análisis que los modelos examinados hasta aquí 

no contemplan, y cuya incorporación resulta necesaria para avanzar hacia una psicopatología 

con mayor potencia pragmática y explicativa.  

 

El modelo de redes en psicopatología 

 

El modelo de redes en psicopatología propone una reconceptualización 

transdiagnóstica de los trastornos mentales a través de una lente tanto teórica como 

metodológica (Borsboom, 2008, 2017). Arraigado en el paradigma de la complejidad, y con un 

sustrato metodológico derivado de la ciencia de redes, el modelo ha encontrado aplicación en 

ámbitos tan diversos como la biología (Zitnik et al., 2024), la epidemiología (Park et al., 2021) 

o la economía (Kali & Reyes, 2007).  Su llegada al campo de la psicopatología ha sido acogida 

con creciente interés, precisamente porque aborda el nivel de análisis que los marcos anteriores 

tienden a eludir. Frente a los modelos dimensionales (que operan sobre patrones de covariación 

entre personas) y frente a marcos neurobiológicos (que buscan los correlatos neurobiológicos 

de los trastornos), el modelo de redes desciende al nivel de las interacciones funcionales entre 

síntomas en el individuo, ofreciendo un marco capaz elucidar la organización dinámica del 

malestar y de los procesos mediante los cuales se genera y mantiene (Borsboom, 2017).  

Desde un plano teórico, y en su nivel más básico, el modelo de redes establece que los 

trastornos mentales se conciben como un conjunto de síntomas4 causalmente relacionados 

(Borsboom 2008; 2011). Frente al teorema de la “causa común” propuesta por el modelo 

biomédico y los modelos de variable latente (i.e; existe un trastorno superordenado a un 

conjunto de síntomas), el modelo de redes explica que los síntomas de un trastorno presentan 

una relación de covarianza porque se influyen mutuamente (véase la Figura 1). Esto es, los 

síntomas y sus interacciones conforman el trastorno en sí a partir de una relación mereológica 

del total y de sus partes (Mcnally, 2016).  Si tomamos el caso de la depresión como ejemplo, 

se argumentaría que un sujeto no presenta síntomas de insomnio, humor deprimido, o pérdida 

de apetito porque tenga depresión, sino porque cada síntoma interacciona con otro de forma 

dinámica e iterativa, manteniendo un estado de activación psicopatológico global. Así, el sujeto 

que experimenta insomnio tiende a levantarse por las mañanas con un estado anímico 

 
4 Se debe de apuntar que el sistema puede estar compuesto por variables de diferentes dominios, como procesos 

cognitivos y emocionales, elementos biológicos, o contextos sociológicos determinados (Roefs el al., 2022). Por 

cuestiones de simplicidad, y en línea con la formulación original de Borsboom (2008, 2013, 2017) en el presente 

trabajo nos referiremos a los nodos como síntomas.  
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deprimido. Ello le hace perder el apetito, le conduce a una pérdida de peso que le desprovee de 

energías, y que le dificulta sentir placer por las actividades que realizaba en su día a día (Cramer 

et al., 2016; De Boer, 2025).  

 

Figura 1 

Comparación entre el modelo de causa común y el modelo de redes en un perfilado hipotético de 

depresión.  

 

Nota. En A, el trastorno depresivo se conceptualiza como una entidad latente que da lugar a la aparición de los 

distintos síntomas, que se consideran manifestaciones independientes de la causa común. En B, los síntomas se 

representan como elementos causalmente interrelacionados que, a través de sus interacciones, dan lugar al 

estado psicopatológico. Elaboración propia. Adaptado de De Boer, 2025.   

 

En términos psicométricos, esta dinámica puede representarse mediante redes en las 

que los síntomas se conceptualizan como nodos, mientras que las relaciones de asociación 

(habitualmente estimadas a través de correlaciones parciales) se representan como conexiones 

o aristas (Borsboom, 2008). Los síntomas con mayor grado de interconectividad tienden a 

organizarse en agrupaciones relativamente estables y no arbitrarias dentro de la red. De hecho, 

estudios que han modelizado trastornos como la depresión (van Borkulo et al., 2015), el 

trastorno por estrés postraumático (Mcnally et al., 2017), o la esquizofrenia (Strauss et al., 

2015) mediante redes transversales y nomotéticas (es decir, estructuras estimadas a nivel 

poblacional en un único momento temporal; Epksamp et al., 2018) han identificado 

configuraciones sintomáticas en gran medida convergentes con las propuestas por los modelos 

nosológicos tradicionales. No obstante, los modelos de redes permiten ir un paso más allá, al 

proporcionar información sobre la posición que ocupan los síntomas dentro del sistema, 

especialmente en términos de su centralidad (Rubel et al., 2018) y su grado de interconexión 

con otros nodos (Borkulo et al., 2023). Se ha propuesto que los síntomas con mayor centralidad 

(particularmente en términos de strength y degree centrality, esto es, la intensidad y el número 
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de conexiones realizadas con los otros síntomas, respectivamente), podrían desempeñar un 

papel más relevante tanto en la configuración como en el mantenimiento del estado 

psicopatológico, al ejercer una mayor influencia sobre el resto de los elementos de la red 

(Borsboom, 2017). Sin embargo, ciertas posturas critican que se realicen inferencias de 

causalidad sobre la base de las características topográficas y estructurales de la red (Dablander 

et al., 2019; Haslbeck et al., 2022), por lo que se está comenzando a explorar la influencia 

proyectada de los síntomas en la red mediante intervenciones in silico (p.ej., Lunansky et al., 

2022). Estos trabajos se centran en modelar la desactivación (Robinaugh et al., 2016; D. Castro 

et al., 2019) o la probabilidad de activación (Lunansky et al., 2022) de un síntoma puntual, para 

calcular su efecto sobre la activación de la red global. 

Otra de las áreas en las que el modelo de redes presenta un potencial explicativo 

importante es en el estudio de la comorbilidad. El modelo propone que, lejos de organizarse 

como categorías discretas o redes independientes, los trastornos comparten determinados 

síntomas que pueden pertenecer a múltiples agrupaciones (Cramer et al., 2010). Estos, en caso 

de activación, pueden facilitar la propagación de la actividad entre distintos clústeres 

sintomáticos, actuando como “puentes” entre ellos. En el caso de las redes de depresión mayor 

y el trastorno de ansiedad generalizada, por ejemplo, se ha observado que síntomas como el 

insomnio, la fatiga, o la irritabilidad pueden actuar como puntos de conexión entre ambos 

clústeres sintomáticos (Cramer et al., 2010). Hallazgos similares se han documentado en el 

análisis de las redes de pacientes con depresión mayor y trastorno por duelo complicado, donde 

la soledad y el dolor emocional actúan como nexos entre ambos trastornos (Robinaugh et al., 

2014), así como entre los trastornos del espectro autista y el trastorno obsesivo-compulsivo, 

con conductas repetitivas como punto de convergencia (Ruzzano et al., 2014).  

Se sostiene que el grado de convergencia sintomática entre trastornos depende, en gran 

parte, de la distancia existente entre ellos (p.ej., depresión mayor y ansiedad generalizada frente 

a esquizofrenia y fobia específica; Borsboom et al., 2011; Fried et al., 2017). Más allá de sus 

implicaciones prácticas (p.ej., orientar el tratamiento clínico a nodos compartidos por ambos 

trastornos), estos hallazgos también invitan a replantear la naturaleza de los límites 

diagnósticos. Así, Boschloo et al. (2015), en un estudio en el que se analizaron 120 síntomas 

pertenecientes a 12 grupos diagnósticos en una muestra de 34000 pacientes, mostraron un 

pronunciado patrón de solapamiento sintomático entre trastornos, sin que emergieran fronteras 

claras entre ellos.  
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Dinámica de sistemas y redes idiográficas 

 

Una cuestión central para el análisis explicativo y descriptivo de la psicopatología 

consiste en comprender su naturaleza dinámica; esto es, identificar cuándo el individuo entra 

en un estado psicopatológico, y cómo evoluciona el mismo. En el ámbito de las redes 

complejas, esta cuestión se ha abordado principalmente a través de dos vías complementarias 

(Fried et al., 2017): por un lado, el estudio de las propiedades dinámicas y cualitativas asociadas 

a las transiciones de estado (ej., Hayes & Andrews, 2020); por otro, la modelización idiográfica 

y temporal de las interacciones sintomáticas dentro del individuo (ej., Van Leemput et al., 

2014). En este sentido, el modelo de redes ofrece una comprensión dinámica de la 

psicopatología desde una óptica tanto topológica (estructura global de redes), como nodal 

(cómo interaccionan síntomas individuales; de Boer, 2025). 

Con respecto a la primera elaboración, los trastornos mentales se han conceptualizado 

como “estados atractores” dentro de sistemas dinámicos complejos (Gelo & Salvatore, 2016; 

Olthof et al., 2023). Un atractor puede entenderse como una configuración relativamente 

estable de activación sintomática hacia la que el sistema tiende a organizarse5 (Gelo & 

Salvatore, 2016). Algunos cuadros clínicos, como la depresión, pueden conceptualizarse en 

términos de dos estados atractores principales, uno relativamente no patológico (eutímico), y 

otro patológico (Hayes & Andrews, 2020). Otros síndromes pueden presentar múltiples 

configuraciones estables; por ejemplo, en el trastorno bipolar se han propuesto estados 

diferenciados asociados a la manía, la depresión, y la eutimia (Haslbeck et al., 2022). 

 La dinámica del sistema depende en gran medida del grado de conectividad entre 

síntomas (Cramer et al., 2016; Borsboom, 2017). Cuando los síntomas están fuertemente 

interconectados, la activación de uno de ellos puede propagarse con mayor facilidad al resto, 

favoreciendo ciclos de retroalimentación que estabilizan el estado psicopatológico. Por el 

contrario, en redes menos densamente conectadas la activación sintomática tiende a disiparse 

con mayor facilidad, lo que confiere mayor resiliencia al sistema6 (Borsboom, 2017). En esta 

línea, Borkulo et al., (2015) encontraron que aquellas personas con trastorno por depresión 

 
5 En este sentido, resulta interesante que los trastornos no se conciben como sistemas en “desequilibrio” con 

respecto a un equilibrio determinado (disorders), sino como sistemas inmersos en otro estado de equilibrio 

(Olthof et al., 2023). 
6 En simulaciones de redes con baja conectividad sintomática se han observado fenómenos de recuperación 

espontánea, en los que la activación de los síntomas se disipa progresivamente sin necesidad de modificar los 

parámetros estructurales del sistema (Cramer et al., 2016). Un ejemplo ilustrativo de ello sería la diferencia entre 

una persona que logra recuperarse de forma gradual durante un proceso de duelo normativo otra que desarrolla 

un trastorno por duelo complicado.  
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mayor cuyos síntomas no remitían, presentaban redes más densamente conectadas que aquellas 

cuyos síntomas remitían tras un año de tratamiento psicoterapéutico. Así, las redes altamente 

conectadas tienden a mostrar mayor vulnerabilidad a la transición hacia estados patológicos 

ante la presencia de estresores externos (Cramer et al., 2016)7.  

A partir de esta formulación, los modelos de redes se han combinado con otros marcos 

matemáticos (como los cusp catastrophe models) para estudiar las propiedades dinámicas 

asociadas a estas transiciones de estado (Cramer et al., 2016), incluyendo fenómenos 

clínicamente relevantes como las etapas prodrómicas, las recaídas, o los procesos de 

recuperación (Olthof et al., 2023). Los sistemas más vulnerables tienden a mostrar cambios 

abruptos o discontinuos al alcanzar determinados umbrales críticos de estrés (véase la Figura 

2). Antes de estas transiciones críticas, suelen observarse señales tempranas de alerta (Early 

Warning Signals, EWS), entre las que destaca el critical slowing down, caracterizado por un 

aumento de la autocorrelación temporal, que indica que el sistema tarda cada vez más en 

recuperarse tras pequeñas perturbaciones (p. ej., tras una discusión con un familiar, la persona 

experimenta un aumento de conductas de sobreingesta o hipersomnia que tardan cada vez más 

en remitir; Olthof, 2023). Una vez cruzado el umbral crítico de estrés, cuando el sistema ha 

transitado hacia un estado psicopatológico, la activación recursiva entre síntomas tiende a 

mantener dicho estado incluso cuando el estresor inicial ha desaparecido (Borsboom et al., 

2017), proceso que se conoce como “histéresis” (Zeeman, 1976). 

Desde el punto de vista empírico, el estudio de estas dinámicas intraindividuales ha sido 

posible gracias al desarrollo de diseños de medición intensiva, como los ecological momentary 

assessments (EMA), que permiten recoger datos repetidos sobre estados emocionales, 

cognitivos y conductuales en el contexto de la vida cotidiana (p. ej., Jover Martínez et al, 2026). 

Así, en los últimos años algunos estudios han empleado las señales de detección temprana 

(tanto EWS como el grado de conectividad entre síntomas) para identificar transiciones críticas 

entre estados maniacos y depresivos (Jakobsen et al., 2024), predecir la reaparición de síntomas 

en depresión (van Leemput et al., 2014; Wichers & Groot, 2016; Wichers et al., 2020), o 

estados de mejora (Shalom et al., 2018) o empeoramiento (Olthof et al., 2020) en 

intervenciones terapéuticas.  

 
7 Algunos estudios que analizan la variabilidad temporal del comportamiento sugieren que los sistemas 

psicológicos adaptativos tienden a situarse entre los extremos: la rigidez excesiva y la aleatoriedad completa 

(Wijnants, 2014). Mientras que los sistemas compuestos por elementos independientes producen patrones 

aleatorios (White noise), los sistemas excesivamente rígidos generan patrones altamente predecibles. En cambio, 

los sistemas complejos y adaptativos suelen mostrar patrones intermedios de variabilidad (pink noise) que 

reflejan un equilibrio entre estabilidad y flexibilidad y permiten al sistema adaptase a las perturbaciones del 

entorno (Van Orden et al., 2011). 
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Figura 2 

Dinámicas de estabilidad y transición en estados psicopatológicos 

 
Nota. Representación conceptual de la estabilidad y las transiciones entre estados en un sistema 

psicopatológico. Los valles representan configuraciones relativamente estables de activación sintomática 

(attractor states), mientras que el punto indica el estado actual del sistema. En A, el sistema se encuentra 

en un atractor estable, y pequeñas perturbaciones se disipan. En B, la estabilidad del sistema disminuye, lo 

que aumenta las fluctuaciones y permite la emergencia de atractores alternativos que compiten por la 

organización del sistema. En C, una perturbación suficientemente intensa puede provocar una transición 

hacia un nuevo estado estable del sistema (tipping point). Adaptado de Olthof et al. (2023).  

 

Por último, el modelo de redes permite descender a un nivel de análisis más micro para 

comprender los patrones de interacción sintomática que subyacen las transiciones críticas y el 

mantenimiento de estados psicopatológicos en el individuo. Para ello se emplean redes 

idiográficas temporales, estimadas mediante datos de carácter intensivo y longitudinal (los 

datos pueden provenir de EMA, similar al estudio de las transiciones de estado, de “trackers de 

actividad” o de métodos de “fenotipado digital”). Uno de los modelos más empleados para su 

análisis es el modelo vectorial autorregresivo multinivel (mVAR) (p.ej., Bringmann et al., 

2013) que evalúa cómo las fluctuaciones temporales en una variable se relacionan con las 

fluctuaciones temporales de otra, haciendo a su vez, uso de regresiones con desfase temporal 

(lagged regressions) para estimar la direccionalidad de tales asociaciones (es decir, evaluar si 

la activación de una variable tiende a preceder, seguir o amplificar la de otra en un sistema 

individual).  

A través de estas redes, se han identificado nodos centrales que influyen de forma 

significativa e idiosincrática sobre otros síntomas en las redes de pacientes con distintos 

trastornos psiquiátricos como la depresión (Fisher et al., 2017), la esquizofrenia (Hays et al., 

2020), los trastornos de la conducta alimentaria (Burger et al., 2022) o el trastorno de estrés 

postraumático (Bridges-Curry, 2025).  De forma relevante, estudios destacan la centralidad de 

ciertos nodos de naturaleza transdiagnóstica (Fisher et al., 2017) sobre el resto de los nodos, 
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proponiendo constelaciones de síntomas no necesariamente alineadas con las categorías 

nosológicas tradicionales.  

En los últimos años diversos estudios piloto han comenzado a vislumbrar la utilidad 

clínica de las redes idiográficas (Bak et al., 2016; Frumkin et al., 2021; Levinson et al., 2023; 

Von Klipstein et al., 2023), apuntando hacia una reconfiguración de la práctica clínica centrada 

en la persona. Estos modelos permiten captar las constelaciones sintomáticas en su 

especificidad y sostener intervenciones basadas en la personalización, en las que la red se 

construye a partir de variables idiosincráticas. En este sentido, la exploración clínica constituye 

una práctica de co-construcción entre paciente y profesional, en la que se incorporan 

dimensiones relevantes para el sujeto (no necesariamente reducibles a síntomas ni circunscritas 

a una entidad diagnóstica). Así, trabajos como el de Von Klepstein (2023) ilustran esta lógica 

mediante el uso de cuestionarios pre-ESM orientados a identificar variables significativas para 

el individuo, incluyendo elementos como “tener compañía”, “rumiar”, o “padecer malestar 

físico,” que pasan a integrarse en la arquitectura de la red.  

En el plano aplicado, la visualización de estas redes favorece procesos de insight y 

reflexión clínica compartida, al hacer visibles los mecanismos dinámicos que sostienen el 

malestar y ofrecer un soporte para la psicoeducación (Ebrahimi, 2024), integrando además la 

dimensión cualitativa y contextual de la experiencia del paciente (Bringmann et al., 2026). 

Asimismo, este enfoque permite afinar herramientas como el análisis funcional (Burger et al., 

2022) y orientar la intervención hacia nodos centrales o estratégicos, bajo la hipótesis de que 

la modificación de determinados elementos puede generar efectos indirectos o en cascada sobre 

el conjunto del sistema (O’Driscoll et al., 2023). Si bien la evidencia empírica aún es incipiente, 

estos hallazgos sugieren que las intervenciones idiográficas constituyen una vía útil para el 

desarrollo de intervenciones personalizadas (Burger et al., 2022; Levinson et al., 2023). 

Más allá de su valor instrumental, la pragmática de las redes permite generar 

conocimiento in situ sobre la psicopatología, dotando al modelo de una capacidad explicativa 

insólita. En lugar de presuponer una ontología psicopatológica previa (entidades discretas, 

estables, y universalmente definidas), las redes funcionan como herramientas epistémicas que 

permiten articular, en el propio proceso de modelado, qué constituye el malestar para un 

individuo y cómo este se configura dinámicamente (de Boer, 2025).   
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Limitaciones del modelo de redes  

 

El potencial clínico, metodológico y teórico del modelo de redes no lo exime, sin 

embargo, de presentar diversas limitaciones que condicionan su alcance explicativo y 

aplicabilidad práctica.  

Una de las más relevantes concierne la dependencia entre la formalización 

metodológica del modelo y sus compromisos teóricos. La ontología propuesta (trastornos 

mentales como sistemas de síntomas causalmente relacionados) se encuentra estrechamente 

vinculado a las decisiones de modelización adoptadas. La elección sobre el modelo estadístico  

 (mVAR, modelos ISING, redes gaussianas), el método de regularización (p. ej., LASSO), o la 

escala y la naturaleza de las variables empleadas (continuas o categóricas) incide sobre el modo 

en el que se distribuye la red y se presentan las relaciones entre nodos (Bringmann et al., 2022). 

En las redes temporales, algo similar ocurre con las decisiones sobre la frecuencia de muestreo, 

la longitud y la definición de las series y la ventana temporal empleadas para medir datos 

(Bringmann et al., 2022). Así, además de influir en cómo se interpreta la propia red, estas 

decisiones también inciden sobre la generalización de las redes (un modelo que resulte útil para 

explicar y representar un conjunto de datos, puede no serlo para otro; Fried et al., 2017).  

Por otra parte, se presenta un problema a la hora de delimitar el sistema analizado: ¿qué 

variables deben de incluirse en la red, y cuáles quedan fuera? Ello plantea, tanto cuestiones 

metodológicas (por ejemplo, incluir o retirar un nodo de la red global incide sobre la topología 

global de la red; Bringmann et al., 2022; y los parámetros de centralidad8 de sus nodos 

individuales; Bringmann et al., 2019) como explicativas y pragmáticas (los límites del sistema 

definen aquello que constituye el trastorno para el individuo, y aquello que guiará su 

tratamiento; De Boer, 2025).  

Por último, el modelo de redes ofrece una explicación que fundamentalmente opera en 

términos de relaciones entre componentes del sistema, ya sean síntomas, estados cognitivos o 

variables conductuales (Roefs et al., 2022). Comprender e intervenir sobre la psicopatología a 

este nivel (higher level processes y sus interacciones) resulta prometedor, esencialmente, 

porque se examina al mismo nivel en el que se interviene (Riese & Wichers, 2021). Sin 

embargo, no nos debemos de abstraer de la naturaleza inherentemente compleja de los 

trastornos mentales, ni desatender la necesidad de integrar niveles adicionales de explicación. 

 
8 En este caso, la centralidad se refiere específicamente al betweeness centrality de un nodo, que se define como 

la proporción de caminos más cortos (shortest paths) entre pares de nodo que atraviesan dicho nodo (Borsboom 

et al., 2011).  
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Así, resulta necesario articular el estudio de estos procesos con investigaciones en otros 

dominios (neurobiológico, cultural o contextual) con el objeto de avanzar hacia una concepción 

pluralista, compleja y multifactorial de la psicopatología.  

Discusión 

 

La tesis que ha orientado el presente trabajo es que los modelos en psicopatología deben 

aspirar a ofrecer una concepción “suficientemente buena” de la enfermedad mental; esto es, 

una representación capaz de articular, de forma coherente, la organización del malestar 

psíquico, su utilidad clínica y su inteligibilidad ontológica. Este potencial noético, 

tridimensional en sus funciones estructural, pragmática y explicativa, ha servido de criterio de 

valoración a lo largo del análisis (de Boer, 2025). El recorrido por los modelos examinados 

permite ahora sintetizar sus contribuciones y limitaciones desde este prisma, extraer las 

consecuencias teóricas que de él se derivan, y formular una propuesta integradora pluralista. 

El paradigma diagnóstico del DSM confiere a la psicopatología una utilidad clínica 

importante. Proporciona un registro compartido, facilita la comunicación clínica y establece 

una agenda de investigación compartida (Lilienfeld & Treadway, 2016). Sin embargo, ello se 

sostiene a costa de imponer una estructura ontológica categorial y homogénea a los fenómenos 

que la evidencia contemporánea describe como difusos, solapados y dinámicos (Zachar et at., 

2000; Borsboom, 2008). La asunción implícita de que los trastornos mentales constituyen 

“entidades naturales” con propiedades esenciales compartidas y una base etiológica común no 

ha encontrado respaldo empírico suficiente (Kendler, Zachar y Craver, 2011; Borsboom, 2008), 

y sus límites se manifiestan en fenómenos como la alta comorbilidad, la heterogeneidad 

fenotípica intracategorial, o la escasa validez predictiva de los diagnósticos (Kotov et al., 2017). 

Así, su potencial noético se ve potenciado en el plano estructural y pragmático, pero presenta 

limitaciones relevantes en el explicativo. 

Los modelos transdiagnósticos suponen un avance significativo al abandonar la lógica 

taxonómica del DSM. El HiTOP da respuestas de forma empíricamente respaldada a algunos 

de los problemas planteados por el paradigma nosológico, constituyendo un mapa 

psicopatológico de utilidad organizativa y clínico (Dalgeish et al., 2020), pero su asignación a 

una lógica psicométrica de variable latente limita su potencia explicativa (Borsboom, 2008; 

Haslbeck et al., 2022). Asimismo, su nivel de análisis fundamentalmente nomotético lo 

inhabilita para representar la organización intraindividual de los procesos psicológicos, 

especialmente relevante debido a su naturaleza no ergódica (Wright et al., 2015). En el RDoC, 

el estudio de los mecanismos neurobiológicos subyacentes a la psicopatología confiere al 
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modelo un potencial explicativo notable. Sin embargo, también corre el riesgo de desatender 

la especificidad de los procesos psicológicos, relacionales y contextuales que participan en la 

generación y el mantenimiento del malestar, incurriendo en un reduccionismo que limita su 

alcance (Borsboom, 2018).  

Frente a ello, el modelo de redes constituye una aproximación que, entre las aquí 

examinadas, mejor logra articular las tres dimensiones del potencial noético. Al conceptualizar 

los trastornos mentales como sistemas de componentes causalmente interrelacionados, ofrece 

un marco que permite comprender fenómenos como la comorbilidad, la multifinalidad y la 

dinámica temporal de los síntomas, sin apoyarse en entidades latentes ni explicaciones 

monocausales (Borsboom, 2008; 2017). Su plasticidad metodológica (esto es, su capacidad 

para realizar análisis tanto idiográficos como nomotéticos), potencia de forma sustancial su 

capacidad explicativa y pragmática. No obstante, como se ha argumentado, tampoco el modelo 

de redes está exento de limitaciones, planteándose limitaciones como su dependencia en 

decisiones de modelización, la delimitación de variables, y su tendencia a operar 

prioritariamente a nivel funcional, que impiden considerarlo una solución exhaustiva 

(Bringmann et al., 2022; Haslbeck et al., 2022).  

Este conjunto de limitaciones nos alienta a cuestionar la premisa de que un único 

modelo sea capaz de capturar, de forma suficiente, la complejidad estructural, clínica, y 

explicativa del trastorno mental (Fried, 2020; Kendler, 2024). Esta idea (propia de líneas de 

pensamiento tendentes al monismo metodológico; Kendler, 2008) encierra implicaciones de 

dudoso alcance epistemológico. Los modelos operan bajo intereses y preguntas explicativas 

particulares, y obtienen respuestas en niveles de análisis y a través de herramientas 

notoriamente divergentes (Forbes et al., 2023). Así, estos no se conciben como ventanas 

translúcidas por las que contemplar la “naturaleza pura” de la psicopatología, sino como 

herramientas epistémicas que destacan ciertas regularidades y obnubilan otras (Turkheimer, 

2017). Tal y como señala Fried (2020, p.339), “la incapacidad de un modelo para reflejar 

perfectamente la realidad no impide que proporcione conocimiento accionable; es una 

condición constitutiva de toda empresa epistémica, y no un defecto a corregir”.  

Esta constatación, a nuestro parecer, fundamenta la necesidad de guiar el estudio de la 

psicopatología bajo un prisma eminentemente pluralista (Kendler, 2024; Forbes et al., 2023). 

Desde el pluralismo explicativo de Kendler (2005, 2012), los trastornos mentales han de 

comprenderse como fenómenos causalmente heterogéneos, producidos por la interacción de 

factores biológicos, psicológicos, sociales y culturales que no aceptan reducciones simples a 

un único tipo de explicación. Bajo este prisma, la elucidación de un mecanismo neurobiológico 
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no exime la necesidad de comprender la función psicológica que un mecanismo desempeña 

para el organismo, ni la organización idiosincrática que la ésta adquiere en un individuo 

concreto (Borsboom, 2018; Kendler, 2024). En línea con este planteamiento, Chang (2004, 

2017) propone que el conocimiento científico avanza mediante un proceso de iteración 

epistémica: parte de una base imperfecta, y se desarrolla de forma progresiva a partir de 

múltiples marcos que responden a parcelas concretas de conocimiento. Aplicado a los modelos 

en psicopatología, se vela por un desarrollo en paralelo de varios modelos explicativos que 

puedan ser “suficientemente buenos” en función del nivel de análisis y el contexto de 

aplicación (Chang, 2017). En este sentido, se propone que la utilidad inherente a este método 

de generación de conocimiento reside tanto en la riqueza explicativa derivada de investigar a 

múltiples niveles de análisis, como en su potencial de complementariedad (esto es; en cómo un 

modelo puede informar a otro, y cómo su uso conjunto puede potenciar nuestro modo de 

comprender e intervenir sobre la psicopatología; Kendler, 2024).  

 

Marco de complementariedad: el modelo de redes como eje articulador 

 

A la luz de lo anterior, en el presente trabajo se propone un marco teórico original que 

esclarece el potencial de complementariedad de los tres modelos transdiagnósticos, en el que 

el modelo de redes constituye un eje articulador (véase la Figura 3). Ello se justifica en tres 

planos: a nivel poblacional, a través de su relación con el HiTOP, con el que mantiene una 

convergencia estructural que permite enriquecer mutuamente el análisis dimensional y el 

análisis de redes; a nivel mecanicista, a través de su relación con el RDoC, con el que establece 

una especificación mutua entre la identificación de mecanismos funcionales y la investigación 

neurobiológica; y a nivel individual, con su capacidad para aterrizar ambos niveles al plano de 

la persona concreta, convirtiendo el conocimiento nomotético en información clínicamente 

relevante y orientada a la intervención personalizada.  

El primer plano de complementariedad concierne la relación entre el modelo de redes 

y el HiTOP, fundamentada en su equivalencia matemática condicional. Bajo ciertas 

condiciones, los modelos factoriales (como el HiTOP) y los modelos de redes transversales 

estimados a partir de correlaciones parciales generan estructuras de covarianza empíricamente 

indistinguibles (Van der Maas et al., 2006; Golino & Epskamp, 2017; Christensen & Golino, 

2021). Ello resulta relevante en el seno del presente marco: si ambos modelos parametrizan la 

misma estructura de covarianza desde perspectivas distintas (dimensiones latentes y patrones 

de interconexión entre síntomas, respectivamente), resultaría posible reparametrizar las 
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dimensiones del HiTOP en términos de la estructura relacional entre síntomas, haciendo visible 

el patrón de asociaciones parciales que subyace cada agrupación dimensional.  

Esta indagación puede ser operacionalizada empíricamente mediante el Exploratory 

Graph Analysis (EGA; Golino & Epskamp, 2017; Golino et al., 2020), un método dirigido a 

detectar comunidades de variables en redes de correlaciones parciales. Al identificar 

comunidades cuya estructura es equivalente a la de dimensiones factoriales, EGA podría 

representar los espectros del HiTOP desde el prisma de las interacciones entre síntomas. Por 

ejemplo, podría responder a qué síntomas ocupan posiciones centrales dentro de cada 

comunidad, qué conexiones directas entre pares de síntomas sostienen la cohesión de cada 

agrupación, o qué nodos puente conectan comunidades que el HiTOP sitúa en espectros 

distintos (Forbes et al., 2023).  El potencial de parametrizar estas equivalencias ya ha sido 

demostrado en distintos ámbitos de la psicopatología, como procesos transdiagnósticos 

relevantes en salud mental (afecto, personalidad, autoestima, resiliencia, y malestar 

psicológico; García-Perez et al., 2025) o trastornos como la psicosis afectiva (Peralta et al., 

2020), por lo que su empleo con el HiTOP constituye una vía de investigación prometedora.  

En su dominio mecanicista con el RDoC, se señalan varias cuestiones. En primera 

instancia, los patrones de interacción sintomática que emergen del análisis de redes permiten 

agrupar a los individuos en perfiles psicopatológicos más homogéneos entre sí, que lo que los 

enfoques dimensionales proporcionan, pudiendo predecir de forma diferencial sus correlatos 

neuroconductuales. Por ejemplo, Wu et al. (2025) demuestran que los perfiles psicopatológicos 

derivados de la similitud arquitectónica entre redes de síntomas (por ejemplo, grupos de 

pacientes con nodos centrales similares) predicen el funcionamiento neuroconductual con 

mayor validez incremental que los perfiles obtenidos mediante enfoques dimensionales. Ello 

puede indicar que una mayor granularidad en el perfilado psicopatológico dotado por 

metodologías como las redes, puede beneficiar la investigación mediante el RDoC.  

En segundo lugar, cabe plantear que las interacciones entre síntomas específicos que la 

red revela podrían señalar mecanismos neurobiológicos particulares susceptibles de 

investigación desde RDoC: la asociación entre síntomas como el insomnio y el estado de ánimo 

deprimido, por ejemplo, apuntaría hacia la implicación de mecanismos de regulación de sueño 

y del afecto cuya elucidación es objeto natural del marco neurobiológico, especialmente cuando 

esas interacciones se examinan en su dimensión dinámica (Wichers, 2014; Frank et al., 2017; 

Stephan et al., 2016). En este sentido, los hallazgos del RDoC sobre sistemas funcionales 

podrían orientar la selección de nodos en el diseño de redes idiográficas, dotando a estas de 

una base teórica y cerniendo límites sobre la elección de variables (Cuthbert, 2020). 
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El tercer plano de complementariedad concierne la capacidad del modelo de redes para 

aterrizar el conocimiento nomotético al plano de la persona concreta. Allí donde el HiTOP 

resulta útil como “mapa clínico” que estudia la afectación del individuo a la luz de sus patrones 

estadísticos poblacionales, el modelo de redes idiográficas temporales realiza un “zoom” sobre 

la afectación individual, revelando qué relaciones específicas entre síntomas mantienen un 

estado psicopatológico en ese sujeto concreto (Wigman et al., 2015; Roefs et al., 2022). Ello 

puede facilitarse por la lógica de complementariedad establecida en los planos anteriores. Las 

dimensiones poblacionales identificadas mediante HiTOP (y potencialmente examinadas en su 

estructura interna mediante EGA) pueden servir, a nivel clínico, a efectos de una exploración 

transdiagnóstica inicial, para delimitar las variables de una red idiográfica, o como vía de 

intervención en contextos asistenciales que así lo requieran (p.ej., ámbitos con mayor carga 

asistencial o menor disponibilidad de recursos; Belloch, 2012). Los modelos de redes, como 

ya se ha expuesto, elaboran sobre esta mirada cartográfica, elucidando la estructura y la 

dinámica idiosincrática de los síntomas a nivel individual (Wichers, 2014; Wigman et al., 

2015). 

A nivel ontológico, ello sustenta implicaciones significativas para los modelos en 

psicopatología. A diferencia de los sistemas de clasificación tradicional y dimensional (que 

definen primero las categorías y dimensiones conforme a patrones poblacionales, y las aplican 

después al individuo), las redes permiten una co-construcción entre clínico y paciente de las 

variables que constituirán la red, seleccionadas conforme a su relevancia para la experiencia 

vivida (Von Klipstein et al., 2023; De Boer, 2025). En este sentido, comenzamos a trascender 

el punto en el que los modelos en psicopatología anticipan a priori la estructura que el 

sufrimiento debe de tener (donde, como postula Hacking [1983], el guante define la forma de 

la mano), y en la que ésta emerge in situ, a través de la modelización (De Boer, 2025). Ello no 

resuelve necesariamente la irreductibilidad epistémica del trastorno mental (como se ha 

sostenido a lo largo del presente trabajo, éste constituye un fenómeno complejo, causalmente 

heterogéneo, multidimensional, y que no acepta reduccionismos). Sin embargo, permite que la 

ontología emergente del trastorno se aproxime, en la medida de lo posible, a la experiencia 

vivida del individuo, y por ello, ajustar la intervención a su expresión. 
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Figura 3 

 Marco de complementariedad transdiagnóstico 

 

Nota. Se propone un marco de complementariedad entre los tres modelos transdiagnósticos examinados, esbozado 

en torno al modelo de redes a tres niveles de análisis. En el nivel poblacional, la equivalencia matemática entre 

los modelos factoriales y los modelos de redes permitiría reparametrizar las dimensiones del HiTOP como 

comunidades de síntomas interrelacionados, posibilitando la examinación de la estructura relacional que subyace 

a las agrupaciones dimensionales. En el nivel mecanicista, las interacciones entre síntomas, y su dinámica 

temporal, identificadas por el modelo de redes, pueden señalar dominios funcionales susceptibles de investigación 

neurobiológica desde el RDoC. En el nivel individual, las redes idiográficas temporales permiten descender al 

plano del individuo, elucidando la organización dinámica e idiosincrática de sus síntomas, y orientando la 

intervención clínica centrada en la persona.  
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Limitaciones, futuras líneas de investigación y conclusiones 

 

Pese a la suscripción progresiva de un enfoque ecléctico en el ámbito del 

psicodiagnóstico y la intervención clínica, el pluralismo no está exento de riesgos que exigen 

cautela (Gijsbers, 2016; Eronen, 2021). El uso heterogéneo de modelos puede alentar un 

relativismo epistemológico en el que toda aproximación se considere igualmente válida con 

independencia de su respaldo empírico, diluyendo los criterios que permiten discriminar entre 

marcos más o menos adecuados para un problema concreto (Gijsbers, 2016).  Es por ello por 

lo que el pluralismo debe ir acompañado de un realismo pragmático, afín a la iteración 

epistémica propuesta por Chang (2004, 2017), en el que se evalúen críticamente las 

implicaciones de cada modelo, sus fortalezas y limitaciones, así como su contexto de uso más 

apropiado (Eronen, 2021). Los marcos de complementariedad como el aquí propuesto han de 

someterse a un escrutinio análogo, abordándose cuestiones como en qué medida la integración 

de varios niveles de análisis enriquece efectivamente la comprensión de un fenómeno (Eronen, 

2021), cuáles son sus limitaciones metodológicas y epistémicas (p.ej., integrar procesos que 

operan a niveles de análisis o escalas temporales divergentes; De Boer, 2021; Wichers et al., 

2021), y cuándo resulta más pertinente una integración selectiva (p.ej., emplear elementos de 

distintos modelos de forma complementaria, como ocurre en el nivel individual del marco 

propuesto), frente a una integración completa (p. ej., mediante las denominadas redes 

multinivel, en las que podrían confluir parámetros del RDoC y síntomas en distintas capas de 

análisis; Blanken et al., 2021) de modelos teóricos (Marchionni, 2008).  

Por otra parte, el presente trabajo ha evaluado tres modelos transdiagnósticos (el 

HiTOP, RDoC, y redes), sin agotar el espectro de aproximaciones transdiagnósticas hoy 

prevalentes en la literatura. Por ejemplo, enfoques centrados en procesos psicológicos de 

mantenimiento compartidos, como el Protocolo Unificado de Barlow (2011, 2017), operan en 

un nivel de análisis no contemplado en el presente marco. Convendría realizar análisis similares 

con estas y otras propuestas transdiagnósticas, a fin de valorar su potencial diálogo con la 

estructura de complementariedad aquí planteada. Asimismo, se ha de valorar la viabilidad 

clínica del marco, particularmente en su nivel individual (que trabaja con la recogida de datos 

intensivos longitudinales mediante EMA). Estas metodologías plantean exigencias no triviales 

en términos de adherencia del paciente, accesibilidad tecnológica, y formación de 

profesionales, condicionando su aplicabilidad en contextos asistenciales con recursos limitados 

o mayor presión asistencial (Bos, 2021). Futuras investigaciones habrían de continuar 
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examinando los factores que condicionan dicha viabilidad, así como los modos en los que ésta 

se puede potenciar (p. ej., Zarbo et al., 2023).  

El marco propuesto constituye, en última instancia, una dirección de investigación 

futura fundamentada en la revisión de literatura aquí expuesta. Su validación empírica habría 

de examinar la viabilidad y utilidad de reparametrizar las dimensiones del HiTOP mediante 

EGA (algo que, hasta donde alcanza nuestro conocimiento, no se ha llevado a cabo). Asimismo, 

se sugiere investigar más en torno al potencial de complementariedad entre las dimensiones 

neurobiológicas y neuroconductuales del RDoC y el estudio funcional y dinámico de síntomas 

desde el modelo de redes.   

Con independencia de estas cuestiones abiertas, el marco propuesto confiere algo que 

ninguno de los modelos examinados logra esbozar de forma unilateral: una estructura que 

articula niveles de análisis complementarios y que permite transitar del análisis poblacional al 

individual sin renunciar a la complejidad que define al trastorno mental. La presente tesis, 

revela, en última instancia, que los modelos teóricos y formales no son inocuos en nuestra 

comprensión de la psicopatología, ni en el modo de intervenir sobre ella. El avance científico 

requiere cuestionar los modelos que imperan, extraer sus enseñanzas y puntos de convergencia, 

y valorar su capacidad para avanzar en nuestro conocimiento sobre el sufrimiento. La propuesta 

aquí formulada constituye un punto de partida para realizar este ejercicio. 
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Anexo 

 

Figura A1 

Estructura del modelo HiTOP 

 

Nota. Tomada de Official HiTOP Figure, por C. D. Freilich, 2021, Wikimedia Commons 

(https://commons.wikimedia.org/wiki/File:HiTOP_Model.png). CC BY-SA 4.0. 
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Figura A2 

Matriz RDoC 

Sistemas  

Valencia 

negativa 

Genes  Moléculas Circuitos 

del SNC 

Fisiología Comportamientos Autoinformes  Paradigmas 

Amenaza aguda 

(miedo) 

      

Amenaza 

Potencial 

(ansiedad) 

      

Amenaza 

sostenida 

      

Pérdida        

Frustración por 

falta de refuerzo 

      

Valencia 

positiva 

Motivación por la 

aproximación 

      

Sensibilidad 

inicial al refuerzo 

      

Sensibilidad 

sostenida al 

refuerzo 

      

Aprendizaje por 

refuerzo 

      

Hábitos       

Cognitivos Atención       

Percepción       

Memoria de 

trabajo 

      

Memoria 

declarativa 

      

Lenguaje       

Control cognitivo       

Procesamient

o social 

Afiliación/apego       

Comunicación 

social 

      

Autopercepción/ 

autoconocimiento 

      

Percepción/ 

comprensión de 

los demás  

      

Activación y 

regulación 

Activación       

Ritmos 

circadianos 

      

Sueño/vigilia       

 

 

Nota. Adaptada de “Research Domain Criteria (RDoC): Progress and Potential” por B.N. 

Cuthbert, 2015., Current Directions in Psychological Science, 24(1), 1-3. 
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