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El suicidio constituye la décima causa de muerte a 
nivel mundial y ocurre casi siempre en el contexto 
de una enfermedad mental diagnosticable y trata-
ble. Sin embargo, resulta llamativamente escasa 
la evidencia que demuestre que un tratamiento 
psiquiátrico reduzca el suicidio en sí mismo, más 
allá de su efecto sobre la enfermedad subyacen-
te. Esta revisión narrativa examina la evidencia 
disponible sobre los recursos farmacológicos en 
el abordaje del riesgo suicida, organizada alrede-
dor de una pregunta central: ¿los psicofármacos 
previenen el suicidio de manera específica o como 
epifenómeno de la mejoría clínica? Se revisan los 
antidepresivos —cuyo efecto antisuicida especí-
fico permanece sin demostrarse y que motivaron 
advertencias regulatorias controvertidas—, los 
estabilizadores del ánimo —con el litio como el 
candidato con evidencia más robusta—, los antip-
sicóticos —con la clozapina como excepción en la 
esquizofrenia—, la ketamina y la esketamina —de 
acción rápida sobre la depresión pero con efecto 
antisuicida específico aún incierto— y las benzo-
diazepinas y la terapia electroconvulsiva como re-
cursos sintomáticos o de acción aguda. La rareza 
del suicidio como evento limita el poder estadístico 
de los ensayos y obliga a apoyarse en medidas 
subrogadas. Se concluye que el litio y la clozapi-
na son los fármacos con la evidencia antisuicida 
específica más consistente, aunque no exenta de 
controversia, y que los pilares del abordaje conti-
núan siendo el tratamiento de la enfermedad de 
base, la vigilancia clínica estrecha y la restricción 
del acceso a medios letales.

Introducción
La conducta suicida —que abarca la ideación, los 
intentos y el suicidio consumado— se encuentra 
entre los desenlaces más graves de la práctica 
psiquiátrica (Oquendo et al., 2008). Se estima que 
cada año alrededor de un millón de personas mue-
ren por suicidio en el mundo, con una mortalidad 
global cercana a 16 por cada 100.000 habitantes, 
lo que equivale aproximadamente a una muer-
te cada 40 segundos (World Health Organization 
[WHO], 2007). La muerte autoprovocada repre-

senta cerca del 1,5 % de todas las muertes y cons-
tituye la décima causa de muerte a nivel mundial 
(Levi et al., 2003).
Más allá de su magnitud, dos características del pro-
ceso suicida condicionan el lugar que puede ocupar 
la farmacología. En primer lugar, la ventana de in-
tervención suele ser breve: en aproximadamente la 
mitad de los casos transcurren diez minutos o me-
nos entre el primer pensamiento suicida y el intento 
(Deisenhammer et al., 2009). En segundo lugar, la 
mayoría de las personas (76,8 %) se encuentra sola 
durante ese proceso (Deisenhammer et al., 2009). 
Un tratamiento que actúa de manera sostenida y 
entre las crisis ocupa, por lo tanto, una posición 
particular: no interviene en el momento agudo, sino 
que debe modificar el riesgo a lo largo del tiempo.
Las estrategias de prevención del suicidio suelen 
distinguirse en poblacionales —como la restricción 
del acceso a medios letales, el entrenamiento del 
personal de atención primaria y los dispositivos de 
intervención en crisis— y dirigidas a individuos de 
alto riesgo (Mann et al., 2005; Mann et al., 2021). 
El tratamiento farmacológico se inscribe en este 
segundo nivel, pero comparte con todas las estra-
tegias la dificultad de demostrar eficacia sobre un 
desenlace infrecuente.
Esta situación define el problema central de la re-
visión. El suicidio ocurre casi siempre en el con-
texto de una enfermedad mental diagnosticable y 
tratable —en particular los trastornos del estado 
del ánimo— (Jamison, 2000), de modo que cabría 
esperar que tratar esa enfermedad redujera el sui-
cidio. Sin embargo, históricamente ningún trata-
miento psiquiátrico —incluidos la psicoterapia, la 
hospitalización precoz, la terapia electroconvulsiva 
y los distintos psicofármacos— había demostrado 
de manera concluyente reducir el riesgo suicida a 
largo plazo, y la bibliografía que documenta espe-
cíficamente la prevención del suicidio mediante un 
tratamiento exitoso sigue siendo escasa.
El objetivo de esta revisión es examinar crítica-
mente la evidencia disponible sobre los recursos 
farmacológicos en el abordaje del riesgo suicida, 
distinguiendo, para cada clase de fármaco, si su 
efecto sobre el suicidio constituye una acción es-
pecífica o un epifenómeno de la mejoría de la en-
fermedad de base, e incorporando los desarrollos 
recientes que han modificado este panorama.



Cuadro 1. Factores de riesgo para el suicidio. Adaptado de Hawton y Van Heeringen (2009) y Mann 
et al. (2021)

Dependientes del rasgo (distales) Dependientes del estado (proximales)

Carga genética y antecedentes familiares Trastorno psiquiátrico agudo

Rasgos de personalidad (impulsividad, agresión) Trastorno físico

Eventos traumáticos tempranos Crisis psicosocial / eventos estresantes recientes

Alteraciones neurobiológicas (disfunción
serotoninérgica) Disponibilidad de medios letales

Intentos suicidas previos Alta hospitalaria reciente
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Factores de riesgo y sustrato neuro-
biológico
Numerosos factores contribuyen al suicidio, que 
nunca es consecuencia de una única causa (Haw-
ton y Van Heeringen, 2009). Resulta útil distinguir 
los factores dependientes del rasgo, o distales —
carga genética, rasgos de personalidad como la 
impulsividad y la agresión, eventos traumáticos 
tempranos, alteraciones neurobiológicas e inten-
tos previos—, de los factores dependientes del es-
tado, o proximales —trastorno psiquiátrico agudo, 
crisis psicosociales, disponibilidad de medios y alta 
hospitalaria reciente— (Hawton y Van Heeringen, 
2009; Mann et al., 2021) (ver Cuadro 1). Las crisis 
psicosociales y los trastornos psiquiátricos suelen 
actuar como estresores precipitantes, mientras 
que el pesimismo, la desesperanza, la agresión y 
la impulsividad constituyen componentes relevan-
tes de la conducta suicida (Casey et al., 2006).
Entre los predictores, el antecedente de intentos 
suicidas previos es uno de los más potentes del 
suicidio consumado (Isometsä y Lönnqvist, 1998): 
aproximadamente el 2 % de quienes realizan un 
intento fallece por suicidio en el primer año, con 
el riesgo más elevado en los primeros seis meses 
(Cooper et al., 2005; Owens et al., 2002). En un 
estudio prospectivo en pacientes con depresión 
mayor o trastorno bipolar, los predictores más 
potentes de actos suicidas futuros fueron el ante-
cedente de intentos, la percepción subjetiva de la 
gravedad de la depresión y el consumo de cigarri-

llos, con un efecto aditivo (Oquendo et al., 2004). 
Cuando estos pacientes son seguidos a lo largo 
de la vida, el suicidio constituye la primera causa 
de muerte (Clayton y Auster, 2008), y el porcentaje 
que muere por suicidio depende de la gravedad 
del cuadro, con tasas mayores en los pacientes 
hospitalizados (Angst et al., 2005).
El sustrato neurobiológico ofrece el blanco sobre 
el que actúan los fármacos. El suicidio se aso-
cia de manera consistente con alteraciones de 
la neurotransmisión serotoninérgica: los estudios 
post mortem en cerebros de víctimas de suicidio 
muestran niveles reducidos de serotonina y de 
sus metabolitos, así como alteraciones en la unión 
de diversos receptores serotoninérgicos, con in-
dependencia del diagnóstico psiquiátrico (Mann 
et al., 1992; Mann et al., 1996). Los circuitos se-
rotoninérgicos corticales participan, además, en 
la mediación de los rasgos agresivo-impulsivos 
relevantes para la conducta suicida (Purselle y 
Nemeroff, 2003). Existe asimismo un componente 
hereditario: los estudios en familias muestran de 
manera consistente un incremento aproximado de 
cinco veces en el riesgo de suicidio entre los fami-
liares de personas que se suicidaron, mayor para 
el suicidio consumado que para los intentos (Bal-
dessarini y Hennen, 2004). No se ha establecido, 
sin embargo, si existe una predisposición genética 
específica al suicidio o, más probablemente, una 
vulnerabilidad genética a los trastornos mentales 
que, en determinadas condiciones, puede condu-
cir a la conducta suicida.
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El problema de fondo: ¿efecto espe-
cífico o epifenómeno?
Dado que el suicidio refleja, por lo general, solo 
un componente de una constelación sintomática 
más amplia, identificar el beneficio de un fármaco 
sobre el riesgo suicida en sí mismo —más allá de 
su eficacia sobre el síndrome psiquiátrico asocia-
do— no es una tarea sencilla. La pregunta puede 
formularse así: la reducción de las muertes por 
suicidio, ¿es un epifenómeno de la mejoría gene-
ral de la enfermedad inducida por el tratamiento, 
o el resultado de la reducción de síntomas clave 
vinculados a la suicidalidad, como la depresión, la 
impulsividad o la agresión? En términos operati-
vos, un fármaco antisuicida ideal debería reducir 
efectivamente las tasas de suicidio, presentar una 
acción antisuicida independiente de su efecto so-
bre la patología para la cual está indicado y evi-
denciar ese efecto incluso en patologías para las 
que no se encuentra formalmente indicado.
Esta distinción se ve obstaculizada por una difi-
cultad metodológica de primer orden. El suicidio 
consumado es un evento estadísticamente raro, lo 
que priva a la mayoría de los ensayos clínicos del 
poder necesario para detectar diferencias en este 
desenlace. En consecuencia, gran parte de la evi-
dencia se apoya en medidas subrogadas —idea-
ción suicida, intentos, ítems aislados de escalas 
de depresión—, cuya relación con la mortalidad 
por suicidio no es directa. A ello se suma que los 
ensayos suelen excluir a los pacientes con mayor 
riesgo, precisamente aquellos en quienes intere-
saría demostrar un efecto. Estas limitaciones de-
ben tenerse presentes al evaluar la evidencia de 
cada clase farmacológica.

Antidepresivos
La depresión mayor grave, al igual que el trastorno 
bipolar, incrementa el riesgo de suicidio en más de 
veinte veces, y la mayoría de quienes mueren por 
suicidio padecen depresión (Acharya et al., 2006; 
American Psychiatric Association [APA], 2003). 
Los antidepresivos constituyen el tratamiento de 
elección de la depresión; sin embargo, pocos estu-

dios han examinado sus efectos sobre la conducta 
suicida considerándola un objetivo primario, y no 
existen ensayos prospectivos de largo plazo que 
evalúen de manera directa ese efecto (Gibbons et 
al., 2005; Jick et al., 2004).
La evidencia disponible es, en conjunto, ambigua. 
Los análisis agrupados de ensayos aleatorizados, 
realizados principalmente en depresión mayor, no 
muestran diferencias consistentes en las tasas de 
suicidio entre los inhibidores selectivos de la re-
captación de serotonina (ISRS), otros antidepre-
sivos y placebo; en el análisis de los datos que 
sustentaron las aprobaciones de la Food and Drug 
Administration (FDA), sobre 48.277 pacientes, las 
tasas de suicidio fueron similares entre los grupos 
(Khan et al., 2000; Khan et al., 2003). En contrapo-
sición, diversos estudios ecológicos sugieren que 
un mayor uso de antidepresivos se asocia con una 
reducción de las tasas poblacionales de suicidio, 
tanto en países europeos como en los Estados 
Unidos (Isacsson, 2000; Olfson et al., 2003). En 
el seguimiento a 40-44 años de pacientes hospi-
talizados por trastornos del ánimo, el tratamiento 
prolongado con psicofármacos se asoció con ta-
sas de suicidio significativamente menores, y los 
tratamientos combinados resultaron más eficaces 
que la monoterapia (Angst et al., 2005).
A partir de 2003, la preocupación por un eventual 
incremento de la suicidalidad asociado a los anti-
depresivos motivó una serie de advertencias regu-
latorias. La agencia británica restringió el uso de 
paroxetina en menores; la FDA recomendó pre-
caución en 2004 y, en 2007, amplió la advertencia 
de recuadro negro (black box warning) para incluir 
a los adultos jóvenes (FDA, 2004; FDA, 2007). En 
la Argentina, la Disposición 7908/04 de la Admi-
nistración Nacional de Medicamentos, Alimentos 
y Tecnología Médica (ANMAT) contraindica la pa-
roxetina en menores de 18 años y mantiene una 
advertencia para el resto de los antidepresivos 
(ANMAT, 2004).
La interpretación de estas señales exige cautela. 
Por un lado, la aparición de suicidalidad durante 
el tratamiento antidepresivo puede corresponder 
a un trastorno bipolar subumbral erróneamente 
diagnosticado como depresión unipolar, en el que 
el antidepresivo empeora el cuadro; el problema, 
en tales casos, no reside en el fármaco sino en 
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el diagnóstico (Akiskal et al., 2005; McElroy et al., 
2006). Por otro lado, dado que los antidepresivos 
suelen indicarse en los cuadros más graves, se 
genera de manera involuntaria un sesgo por in-
dicación. La controversia se ve alimentada, ade-
más, por los problemas metodológicos inherentes 
al análisis de los datos disponibles (Möller et al., 
2008). Resulta prudente, en todos los casos, moni-
torizar estrechamente la ansiedad, la inquietud, la 
agitación y las alteraciones del sueño al inicio del 
tratamiento (Möller, 2006).
Las propias advertencias regulatorias ilustran la 
complejidad del problema. Un estudio cuasi-expe-
rimental sobre datos de seguros de salud observó 
que, tras las advertencias y su amplia cobertura 
mediática, el uso de antidepresivos en jóvenes dis-
minuyó de manera marcada, en paralelo con un 
aumento de las intoxicaciones con psicofármacos, 
un indicador indirecto validado de intento suicida 
(Lu et al., 2014). Una revisión sistemática pos-
terior, que evaluó treinta y cuatro estudios, halló 
que el objetivo buscado por las advertencias —un 
mayor monitoreo médico de la suicidalidad— no 
se incrementó, mientras que se documentaron re-
ducciones no buscadas en la atención de la sa-
lud mental (Soumerai et al., 2024). Estos hallaz-
gos han sido objeto de debate metodológico —en 
particular, la validez del proxy de intentos—, pero 
subrayan un punto central: las advertencias no de-
berían disuadir el tratamiento de la depresión, sino 
promover un seguimiento cercano de los pacien-
tes que lo inician.

Estabilizadores del ánimo: el litio
Entre el 25 % y el 50 % de los pacientes con trastor-
no bipolar realizan al menos un intento suicida a lo 
largo de su vida (Jamison, 2000). En este contexto, 
el litio se ha consolidado como el fármaco con la 
evidencia antisuicida más sólida, aunque la mayor 
parte de esa evidencia proviene de estudios obser-
vacionales y de pacientes con trastorno bipolar.
Los ensayos de mantenimiento a largo plazo y 
los metanálisis han mostrado de manera consis-
tente una reducción de los suicidios y los intentos 
en pacientes tratados con litio; en un metanálisis 
que incluyó pacientes con trastorno bipolar, depre-
sión mayor y trastorno esquizoafectivo, las tasas 
de suicidio consumado y de intentos se redujeron 

sustancialmente —en torno al 80-90 %— respec-
to de quienes no recibían litio (Baldessarini et al., 
2003; Baldessarini et al., 2006; Tondo et al., 2003). 
De manera concordante, una revisión sistemática 
de ensayos aleatorizados halló que el litio reducía 
significativamente el suicidio y la mortalidad por 
todas las causas en comparación con placebo y 
otros compuestos, lo que constituyó una de las pri-
meras demostraciones, basadas en evidencia alea-
torizada, de que un tratamiento psiquiátrico podía 
reducir específicamente el suicidio (Cipriani et al., 
2005). Se ha propuesto que el efecto protector del 
litio derivaría de su acción sobre la impulsividad y la 
agresión —componentes predominantes en la ma-
yoría de los intentos (Baca-García et al., 2001)— y, 
posiblemente, de la monitorización clínica estrecha 
que su uso requiere (Ernst y Goldberg, 2004). Cabe 
señalar, no obstante, que aun con el litio la suicida-
lidad permanece por encima de la observada en la 
población general (Baldessarini et al., 2006).
Este panorama debe matizarse a la luz de la evi-
dencia más reciente. Un ensayo aleatorizado de 
gran escala, conducido en centros del sistema de 
veteranos de los Estados Unidos, evaluó el agre-
gado de litio al tratamiento habitual en 519 pacien-
tes con depresión mayor o trastorno bipolar que 
habían tenido un evento suicida reciente; el es-
tudio se interrumpió por considerarse improbable 
el cumplimiento del objetivo primario, sin diferen-
cias en los eventos suicidas repetidos entre litio y 
placebo (hazard ratio 1,10; intervalo de confianza 
[IC] del 95 %: 0,77-1,55) (Katz et al., 2022). Un 
editorial acompañante advirtió, sin embargo, que 
el resultado no puede tomarse como evidencia de 
que el litio carezca de efecto antisuicida, dadas las 
limitaciones del ensayo —la mayoría de los pa-
cientes presentaba depresión no bipolar (solo el 
15 % trastorno bipolar) y los niveles alcanzados 
de litio fueron bajos—, y señaló que la creencia, 
muy extendida, de que la cuestión ya está zanjada 
dificulta incluso el reclutamiento para este tipo de 
estudios (Baldessarini y Tondo, 2022). La eviden-
cia sobre el litio ilustra, así, la tensión que recorre 
todo el campo: una señal observacional robusta, 
un primer ensayo aleatorizado de gran escala ne-
gativo y una discusión metodológica abierta.
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En cuanto a otros estabilizadores del ánimo, la evi-
dencia es más limitada y, en algunos casos, apun-
ta en sentido contrario: en enero de 2008 la FDA 
dispuso que la medicación antiepiléptica incluyera 
una advertencia sobre el aumento del riesgo de 
suicidalidad, basada en un metanálisis que halló 
un incremento del riesgo en los pacientes tratados 
(odds ratio 1,8; IC del 95 %: 1,24-2,66), significa-
tivo en el tratamiento de la epilepsia pero no para 
otras indicaciones (Bell et al., 2009; FDA, 2008).

Antipsicóticos: la clozapina
El suicidio es la principal causa de muerte prema-
tura entre los pacientes con esquizofrenia, quienes 
presentan a lo largo de su vida un riesgo de intento 
cercano al 50 % y una tasa de suicidio consumado 
de entre el 9 % y el 13 % (Cohen et al., 1990; Melt-
zer y Fatemi, 1995). A pesar de su uso extendido, 
las tasas de suicidio en la esquizofrenia no se mo-
dificaron con la introducción de los antipsicóticos 
típicos (Siris, 2001), fenómeno que se ha atribui-
do no a una falta de eficacia antipsicótica sino a 
efectos adversos capaces de incrementar el riesgo 
(Kerwin, 2003).
Entre los antipsicóticos atípicos, la clozapina es el 
fármaco con mayor evidencia de eficacia potencial 
en la prevención del suicidio en la esquizofrenia. 
El International Suicide Prevention Trial incluyó a 
pacientes con esquizofrenia o trastorno esquizoa-
fectivo de alto riesgo suicida, tratados con clozapi-
na u olanzapina; aunque el estudio no tenía poder 
para evaluar la reducción de muertes por suicidio 
como objetivo primario, los pacientes tratados con 
clozapina presentaron una reducción significativa 
de la tasa de eventos suicidas en comparación 
con olanzapina (Meltzer et al., 2003). La clozapina 
constituye, en cierto sentido, el equivalente del li-
tio en la esquizofrenia: el fármaco con la evidencia 
antisuicida específica más consistente para esa 
población. También se ha descrito una reducción 
de la ideación suicida con quetiapina en el trastor-
no bipolar, aunque como hallazgo secundario y a 
partir de un ítem de una escala de depresión (Ca-
labrese et al., 2005).

Ketamina y esketamina
El desarrollo de la ketamina y la esketamina ha rea-
vivado la pregunta sobre la existencia de un efecto 
antisuicida específico y, a la vez, ha incorporado la 
posibilidad de una acción rápida —en horas— so-
bre un desenlace para el que los tratamientos clá-
sicos requieren semanas. La ketamina racémica 
intravenosa, en dosis subanestésicas, ha mostra-
do una reducción rápida de la ideación suicida: un 
metanálisis de datos individuales halló que reducía 
la ideación suicida dentro del primer día, tanto en 
escalas administradas por el clínico como autoinfor-
madas (Wilkinson et al., 2018), hallazgo respalda-
do por ensayos controlados con midazolam como 
comparador activo (Grunebaum et al., 2018).
La esketamina intranasal ofrece un contraste ins-
tructivo. Los ensayos de fase 3 ASPIRE I y AS-
PIRE II, realizados en pacientes con depresión 
mayor e ideación suicida activa, demostraron una 
reducción rápida de los síntomas depresivos —su 
objetivo primario—, lo que sustentó su aprobación 
regulatoria para esa indicación (Fu et al., 2020; Io-
nescu et al., 2021). Sin embargo, el efecto especí-
fico sobre la suicidalidad, evaluado como objetivo 
secundario, no resultó consistentemente superior 
al del tratamiento estándar, y la propia indicación 
aprobada se refiere a los síntomas depresivos 
y no a la reducción de la ideación o la conducta 
suicida. La ketamina y la esketamina reproducen, 
por lo tanto, el dilema que recorre esta revisión: 
una acción rápida y valiosa sobre la enfermedad 
de base, con un efecto antisuicida específico que 
permanece incierto.

Benzodiazepinas 
Un último grupo de recursos no posee evidencia de 
un efecto antisuicida específico, pero conserva un 
papel sintomático o de acción aguda. La ansiedad, 
el pánico, la agitación y el insomnio se asocian a un 
mayor riesgo suicida (Fawcett et al., 1993), lo que 
justifica el control de estos síntomas; sin embargo, 
no existen ensayos que respalden el uso de benzo-
diazepinas con finalidad antisuicida, y un metanáli-
sis no halló diferencias frente a placebo (Khan et al., 
2002). Su empleo exige cautela, dado que pueden 
producir desinhibición y aumento de la impulsividad, 
y que su retirada abrupta puede incrementar el ries-
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go suicida (Gaertner et al., 2002); de ser necesaria, 
debe realizarse de manera muy gradual.

Terapia electroconvulsiva
La terapia electroconvulsiva (TEC) constituye uno 
de los tratamientos más eficaces y rápidos de la 
depresión grave, frecuentemente asociada a idea-
ción y conducta suicida (APA, 2003). Diversos 
estudios que evaluaron sus efectos a corto plazo 
describen reducciones rápidas y marcadas de la 
suicidalidad, en ocasiones antes que la mejoría 
de otros síntomas depresivos (Kellner et al., 2005; 
Prudic y Sackeim, 1999). No obstante, esta evi-
dencia se basa habitualmente en ítems aislados 

de escalas de depresión y de manera incidental 
respecto de los objetivos primarios de los estudios; 
no existen ensayos controlados con placebo que 
evalúen directamente si la TEC previene el suici-
dio, ni datos sólidos sobre su efecto a largo plazo 
(Read y Bentall, 2010). En conjunto, la TEC ofrece 
un beneficio rápido a corto plazo sobre la ideación 
suicida, pero no evidencia concluyente de una re-
ducción sostenida del riesgo tras el tratamiento.

Evaluación y recomendaciones clínicas
La evaluación del riesgo suicida debe preceder a 
cualquier intento de tratamiento de la enfermedad 
psiquiátrica subyacente (Jamison, 2000) y conside-
rar, de manera integral, la presentación de la suici-

Nota: ECA: ensayo clínico aleatorizado; IV: intravenosa; TEC: terapia electroconvulsiva; FDA: Food and Drug Administration.

Cuadro 2. Síntesis de la evidencia antisuicida por clase farmacológica

Fármaco /
clase	

Población
principal

Tipo de
evidencia

¿Efecto
antisuicida específico?

Reparo
principal

Litio
Trastornos del 

ánimo (sobre todo 
bipolar)

Metanálisis y estudios 
observacionales; un

ECA negativo
Probable, en discusión

ECA de gran escala 
negativo (Katz et al., 

2022)

Clozapina
Esquizofrenia / 

trastorno
esquizoafectivo

ECA (InterSePT) Probable
Sin poder

estadístico para 
muertes por suicidio

Antidepresivos Depresión mayor
Análisis agrupados
de ECA; estudios

ecológicos
No demostrado

Señales
contradictorias; 

advertencias
regulatorias

Ketamina (IV) Depresión con 
ideación suicida

Metanálisis de datos 
individuales

Señal sobre la ideación; 
sin datos sobre

mortalidad

Efecto a corto plazo; 
evidencia limitada

Esketamina 
(intranasal)

Depresión mayor 
con ideación 

suicida aguda
ECA (ASPIRE I y II)

No demostrado (efecto 
sobre la depresión,

no específico)

Aprobada para sín-
tomas depresivos, 
no para la suicida-

lidad

TEC Depresión grave 
con suicidalidad

Estudios a corto plazo 
(ítems de escalas)

Sobre la ideación a corto 
plazo; sin datos a

largo plazo

Sin ECA controlados 
con placebo

Benzodiazepinas Síntomas de an-
siedad / agitación Metanálisis No Desinhibición; ries-

go en la abstinencia

Otros
antiepilépticos Variable	 Metanálisis No (posible aumento

del riesgo)
Advertencia de la 

FDA (2008)
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dalidad —pensamientos, planes, intentos y acceso 
a métodos letales—, los diagnósticos psiquiátricos 
actuales y pasados, los antecedentes personales y 
familiares, la situación psicosocial y las fortalezas 
individuales (APA, 2003). Debe subrayarse que nin-
guna escala o instrumento de evaluación puede re-
emplazar el criterio clínico, especialmente cuando 
está comprometida la vida del paciente.
De la evidencia revisada se desprenden varias reco-
mendaciones prácticas. En primer lugar, conviene 
controlar estrechamente a los pacientes con idea-
ción o conducta suicida emergente antes y después 
de iniciar un tratamiento farmacológico, con espe-
cial rigor al comienzo y en los pacientes jóvenes. 
En segundo lugar, resulta útil discutir abiertamente 
con el paciente y su red de apoyo la posibilidad de 
eventos adversos —como agitación o irritabilidad— 
y alentar el contacto precoz ante cualquier cambio 
clínico. En tercer lugar, el tema del suicidio debe 
abordarse de manera directa, en particular ante an-
tecedentes personales o familiares, empeoramiento 
súbito de los síntomas o eventos vitales traumáti-
cos. Por último, en los pacientes con trastornos del 
ánimo que no responden a los antidepresivos o a la 
psicoterapia, los psiquiatras deberían sentirse se-
guros en la prescripción de litio o, en su defecto, 
derivar a un profesional con experiencia en su uso 
(Cipriani et al., 2005).
Es importante, finalmente, transmitir tanto al pa-
ciente como a su entorno que, si bien pueden im-
plementarse múltiples medidas preventivas, no es 
posible predecir con certeza el resultado del trata-
miento, y que el psiquiatra no puede controlar todos 
los factores que influyen en la conducta suicida.

Conclusiones
La evidencia disponible sobre los recursos farma-
cológicos en el abordaje del riesgo suicida dista de 
ser concluyente, y la pregunta que organiza esta 
revisión —si los psicofármacos previenen el suici-
dio de manera específica o como consecuencia de 
la mejoría de la enfermedad de base— no admite 
aún una respuesta definitiva. El litio y la clozapina 
son los fármacos con la evidencia antisuicida espe-
cífica más consistente, en los trastornos del ánimo 

y en la esquizofrenia respectivamente, aunque la 
solidez del litio ha sido recientemente matizada por 
un ensayo aleatorizado negativo y una controversia 
metodológica que permanece abierta. Los antide-
presivos tratan eficazmente la enfermedad de base 
que con frecuencia subyace a la conducta suicida, 
pero su efecto antisuicida específico no ha podido 
demostrarse, y las advertencias regulatorias que 
motivaron ilustran las consecuencias no buscadas 
de las políticas sanitarias sobre la suicidalidad. La 
ketamina y la esketamina aportan una acción rápida 
sobre la depresión cuyo efecto antisuicida específi-
co aún no está establecido. Las benzodiazepinas 
y la terapia electroconvulsiva conservan un papel 
sintomático o de acción aguda.
Más allá de las particularidades de cada fármaco, 
la rareza del suicidio como evento y la consiguiente 
dependencia de medidas subrogadas limitan la fuer-
za de toda la evidencia disponible. En la práctica, 
los pilares del abordaje del riesgo suicida continúan 
siendo el tratamiento adecuado y sostenido de la 
enfermedad psiquiátrica de base, la vigilancia clíni-
ca estrecha —particularmente al inicio del tratamien-
to— y la restricción del acceso a medios letales.
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