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0. PRÒLEG 

El servei on he realitzat el pràcticum es caracteritza per ser un centre 

d'atenció comunitària, on les intervencions són especialment interessants, ja 

que s'allunyen de l'entorn clínic i de consulta tradicional. Els professionals es 

desplacen al domicili dels pacients per realitzar les intervencions. 

A continuació, es presenten dos casos de trastorn depressiu, cadascun amb 

característiques diferents, així com un cas de trastorn psicòtic. Amb aquest 

treball, espero poder reflectir la realitat de les persones afectades per aquests 

trastorns i, sobretot, captar l'essència de les intervencions en aquest nou 

context. 

1. FONAMENTACIÓ TEÒRICA DELS TRASTORNS DEPRESSIUS 

1.1. Conceptualització dels Trastorns Depressius 

Els trastorns depressius es defineixen com alteracions psicològiques 

caracteritzades per estats d’ànim persistentment baixos, que afecten la 

funcionalitat social, ocupacional i personal. Segons el Manual Diagnòstic i 

estadístic dels trastorns Mentals (DMS-5) (American Psychiatric Association 

[APA], 2013), aquests inclouen la depressió major (DM), la distímia, el 

trastorn disfòric premenstrual, el trastorn de desregulació disruptiva de 

l’humor i altres formes induïdes per substàncies o condicions mèdiques. La 

depressió major, la més estudiada, es caracteritza per símptomes com la 

desesperança, la pèrdua d’interès, l’abúlia i els pensaments recurrents de 

mort (Kessler et al., 2020). 

Un concepte clau és la diferenciació entre tristesa i depressió. Mentre que la 

tristesa és una emoció transitòria i adaptativa, la depressió patològica es 

defineix per la seva durada (mínim dues setmanes), intensitat i incapacitat 

per desenvolupar activitats quotidianes (World Health Organization [WHO], 
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2023). Recentment, s’ha posat èmfasi en una comprensió dimensional dels 

trastorns depressius, que reconeix un espectre de severitat (Clark et al., 

2021). 

1.2. Etiologia dels Trastorns Depressius 

1.2.1. Factors genètics  

La investigació genòmica ha identificat regions específiques associades amb 

una major susceptibilitat a la depressió. A més, les disfuncions en els 

sistemes neurotransmissors (serotonina, dopamina i noradrenalina) i 

alteracions en estructures cerebrals com l’hipocamp han estat ben 

documentades (Sullivan et al., 2020). 

1.2.2. Estrès i traumatisme primerenc 

Les experiències adverses durant la infància, com el maltractament, tenen un 

impacte significatiu en la regulació emocional i l’eix hipotalàmic-hipofisari-

adrenal (HPA), contribuint a una vulnerabilitat a llarg termini (EarlyCause 

Project, 2020). 

1.2.3. Factors psicosocials 

Esdeveniments vitals estressants, com la pèrdua d’un ésser estimat o la 

desocupació, poden actuar com a desencadenants, especialment en individus 

amb predisposició biològica. També, la manca de suport social s’ha associat 

amb taxes més altes de depressió (Hammen, 2018). 

1.3. Epidemiologia, prevalença i curs dels Trastorns Depressius 

Segons l’Organització Mundial de la Salut (OMS, 2023), la depressió afecta 

més de 280 milions de persones a tot el món. Les dones són dues vegades 

més propenses que els homes a patir aquest trastorn, probablement a causa 

de diferències hormonals, respostes a l’estrès i exposició a violència de 

gènere (Nolen-Hoeksema, 2020). La prevalença és especialment alta en 
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adolescents i joves adults, on les xifres han augmentat considerablement 

després de la pandèmia de COVID-19 (Domènech-Abella et al., 2024). 

El curs de la depressió varia: pot ser episòdic, recurrent o crònic. 

Aproximadament el 50-60% de les persones que experimenten un episodi de 

depressió major tenen una recurrència al llarg de la seva vida (APA, 2013). 

1.4. Comorbiditat dels Trastorns Depressius 

Els trastorns depressius sovint es presenten amb altres condicions, com 

trastorns d’ansietat, trastorns per ús de substàncies, diabetis o malalties 

cardiovasculars. Aquesta comorbiditat augmenta la complexitat del 

tractament i redueix la qualitat de vida. En diversos estudis, s’ha demostrat 

que la coexistència amb trastorns d’ansietat es dona en fins al 60% dels 

casos, mentre que un 20% dels pacients amb depressió també presenten 

trastorns per abús de substàncies (Kessler et al., 2020). 

1.5. Avaluació dels Trastorns Depressius 

L’avaluació dels trastorns depressius és un procés complex que inclou 

diagnòstic, anàlisi de la gravetat, evolució i factors contextuals. Comença 

amb el cribratge mitjançant eines breus com el Cuestionario de Salud del 

Paciente-9 (PHQ-9), el Inventario de Depresión de Beck-II (BDI-II) i la Escala 

de Depresión del Centro de Estudios Epidemiológicos (CES-D) per detectar 

símptomes inicials en contextos de salut primària (Kroenke et al., 2001; 

Radloff, 1977). Si s’identifiquen indicadors, es realitza una entrevista clínica 

(p. ex., SCID-5) per confirmar el diagnòstic segons el DSM-5, descartar altres 

trastorns i avaluar factors psicosocials (relacions, suport social, etc.) que 

influeixen en el trastorn (APA, 2013; First et al., 2015). Després del 

diagnòstic, s’utilitzen escales de severitat com la Hamilton Depression Rating 

Scale (HDRS) o la Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS) per 
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quantificar símptomes i ajustar el tractament (Hamilton, 1960; Montgomery 

i Asberg, 1979). Finalment, s’exploren factors de risc com suïcidi o 

comorbiditats amb instruments com la Columbia-Suicide Severity Rating 

Scale (C-SSRS) (Posner et al., 2011). Aquesta avaluació integral permet una 

intervenció adaptada a les necessitats del pacient. 

1.6. Intervenció dels Trastorns Depressius 

1.6.1. Intervenció psicològica 

Entre els abordatges psicològics per a la depressió, la teràpia cognitiu-

conductual (TCC) destaca com la principal elecció. Desenvolupada per Beck, 

centra l'atenció en modificar pensaments automàtics negatius i patrons 

cognitius disfuncionals, combinant tècniques d'activació conductual per 

combatre la inactivitat i el retraïment social. Diversos estudis han confirmat 

la seva eficàcia tant en la reducció de símptomes com en la prevenció de 

recaigudes (Beck et al., 1979; Hofmann et al., 2012). La teràpia interpersonal 

(TIP) aborda factors com conflictes relacionals, dol o canvis vitals, analitzant 

les dinàmiques de les relacions del pacient i promovent interaccions més 

saludables per reforçar el suport social (Cuijpers et al., 2020). Finalment, 

teràpies de tercera generació com la Teràpia d’Acceptació i Compromís (ACT) 

i la Teràpia Cognitiva Basada en la Consciència Plena (MBCT) utilitzen 

mindfulness i acceptació emocional per gestionar pensaments negatives 

sense reprimir-los, reduint la ruminació i millorant el benestar (Hayes et al., 

2022). 

1.6.2. Intervenció farmacològica 

En pacients amb depressió moderada o greu, els antidepressius són una eina 

essencial. Els inhibidors selectius de la recaptació de serotonina (ISRS), com 

la fluoxetina i l’escitalopram, són generalment la primera línia de tractament 
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per la seva eficàcia i tolerabilitat. Quan els ISRS no són suficients, es poden 

considerar inhibidors de la recaptació de serotonina i noradrenalina (IRSN), 

com la venlafaxina, o altres antidepressius, com la mirtazapina (Nutt, 2022). 

L’eficàcia dels tractaments farmacològics es veu augmentada quan es 

combinen amb teràpies psicològiques, ja que aquesta combinació pot abordar 

simultàniament els símptomes biològics i els factors psicosocials (Thase et 

al., 2021). 

1.6.3. Intervencions biològiques avançades 

Per als casos de depressió resistent al tractament, s’han desenvolupat 

teràpies avançades com la teràpia electroconvulsiva (ECT) i l’estimulació 

magnètica transcranial (TMS). La ECT és especialment útil en pacients amb 

depressions greus, especialment quan hi ha un risc alt de suïcidi. La TMS, 

d’altra banda, ofereix una opció menys invasiva que actua modulant l’activitat 

cortical, amb resultats prometedors en pacients que no han respost als 

antidepressius (George et al., 2020). 

1.6.4. Intervenció integrada 

Finalment, un enfocament integrat multidisciplinari, que inclogui psicòlegs, 

psiquiatres i treballadors socials en atenció primària, ha estat clau en els 

casos analitzats, especialment en pacients amb comorbiditats o resistència a 

tractaments estàndard. Aquest model no només personalitza l’abordatge 

mèdic i psicosocial, sinó que millora l’adherència terapèutica gràcies a la 

coordinació entre professionals (Arango et al., 2021). No obstant, en alguns 

casos s’ha complementat aquesta estratègia amb intervencions comunitàries 

o domiciliàries, un factor que la literatura assenyala com a diferencial. Per 

exemple, programes com el model de suport domiciliari en primers episodis 

psicòtics (Kane et al., 2015) han demostrat una eficàcia superior en reduir 
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recaigudes en comparació amb models de consulta tradicional. Aquests 

programes s’han centrat en l’atenció personalitzada en l’entorn natural del 

pacient, afavorint la participació familiar i la generalització d’habilitats. 

Aquests resultats contrasten amb models clàssics de consulta, on la taxa 

d’abandonament pot ser fins a un 30% superior (Patel et al., 2018).  

4. FONAMENTACIÓ TEÒRICA DELS TRASTORNS PSICÒTICS 

4.1. Conceptualització dels Trastorns Psicòtics 

Els trastorns psicòtics es caracteritzen principalment per la presència de 

símptomes com deliris, al·lucinacions, pensament desorganitzat i 

comportament motor anormal, incloent-hi catatonia. Els criteris diagnòstics 

del DSM-5-TR i la CIE-11 proporcionen marcs clars per al seu diagnòstic, 

destacant que aquests símptomes han de causar una disfunció significativa 

en la vida del pacient (APA 2022; WHO 2022). Aquests trastorns es 

classifiquen segons la durada i la naturalesa dels símptomes. Per exemple, el 

trastorn psicòtic breu dura menys d’un mes, mentre que la esquizofrènia 

implica un curs més crònic amb episodis psicòtics recurrents o persistents. 

4.2. Etiologia dels Trastorns Psicòtics 

4.2.1. Factors genètics i neurobiològics 

La base genètica dels trastorns psicòtics està ben establerta, especialment 

en la esquizofrènia, amb un risc hereditari estimat en el 50% en bessons 

monozigots (Ripke et al., 2020). Els estudis d’associació genòmica (GWAS) 

han identificat diverses variants genètiques associades a la susceptibilitat, 

incloent-hi gens com el COMT i el DISC1, que influeixen en el 

desenvolupament cerebral i la neurotransmissió dopaminèrgica. Les 

disfuncions en els sistemes neurotransmissors són centrals en la 

fisiopatologia dels trastorns psicòtics. L’excés d’activitat dopaminèrgica en les 
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vies mesolímbiques està fortament relacionat amb els símptomes positius 

(com deliris i al·lucinacions), mentre que la hipofunció en vies corticals 

dopaminèrgiques contribueix als símptomes negatius i cognitius (Howes i 

Murray, 2014). Els estudis d’imatge cerebral també han identificat alteracions 

en estructures com l’hipocamp, l’amígdala i el còrtex prefrontal, que 

contribueixen a les alteracions emocionals i cognitives típiques (Harrison et 

al., 2021). 

4.2.2. Factors ambientals i psicosocials 

Diversos factors ambientals augmenten el risc de trastorns psicòtics, incloent-

hi complicacions durant el part, infeccions prenatals, l’ús de cànnabis i 

l’exposició a situacions d’estrès crònic. A nivell psicosocial, factors com el 

trauma infantil i l’aïllament social estan fortament associats a l’aparició de 

símptomes psicòtics (Murray et al., 2021). 

4.3. Epidemiologia, prevalença i curs dels Trastorns Psicòtics 

L’esquizofrènia, el trastorn psicòtic més investigat, presenta una prevalença 

global del 1%, amb major incidència en homes i edat d’inici entre els 18-25 

anys (més tard en dones), associada sovint a estrès vital (McGrath et al., 

2020). El curs dels trastorns psicòtics és crònic però variable, depenent de 

factors com el tipus de trastorn, la gravetat dels símptomes i la resposta al 

tractament. En l’esquizofrènia, es combinen episodis aguts amb remissions 

parcials/totals, amb primera crisi entre els 16-30 anys. Tot i certa 

estabilització, persisteix deteriorament funcional. El diagnòstic precoç, el 

tractament continuat i el suport social milloren el pronòstic (Jablensky, 2000). 

En el trastorn bipolar amb psicosi, els episodis psicòtics s’associen a 

alteracions de l’estat d’ànim, amb un curs fluctuant (mania, depressió, 

estabilitat). La psicosi pot ser més breu, però igualment incapacitant. Els 
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trastorns psicòtics breus tenen millor pronòstic (símptomes resolts en <6 

mesos), però poden derivar en cronicitat sense intervenció. Les psicosis per 

substàncies varien: algunes es resolen en abandonar-ne el consum; d’altres, 

evolucionen a cròniques (APA, 2013). 

4.4. Comorbiditat dels Trastorns Psicòtics 

Fins al 50% de persones amb esquizofrènia pateixen episodis depressius, 

complicant el maneig de símptomes psicòtics i reduint l’efectivitat dels 

antipsicòtics (Mueser et al., 2013). Els trastorns bipolars també poden 

coexistir amb psicosis, requerint diagnòstic especialitzat per ajustar el 

tractament. L’abús de substàncies (cànnabis, alcohol o estimulants) és una 

comorbiditat freqüent que agreuja els símptomes psicòtics, accelera el 

deteriorament cognitiu i augmenta les hospitalitzacions (Addington et al., 

2015). A més, l’ansietat generalitzada o social sovint coexisteix amb la 

psicosi, sobrecarregant el pacient. Les malalties físiques cròniques 

(cardiovasculars, metabòliques) són comunes, exacerbades pels efectes 

secundaris dels antipsicòtics (augment de pes, colesterol, alteracions 

endocrines), cosa que demanda una gestió multidisciplinària per abordar tant 

la salut mental com la física (Saha et al., 2007). 

4.5. Avaluació dels Trastorns Psicòtics 

L'avaluació dels trastorns psicòtics és un procés integral que abasta 

dimensions psicològiques, neurològiques i socials. Comença amb la detecció 

precoç en fases prodròmiques, on s'hi poden identificar símptomes subtils 

mitjançant eines com el Prodromal Questionnaire o la Structured Interview 

for Psychosis-Risk Syndromes, facilitant les intervencions oportunes (Fusar-

Poli et al., 2020). L'entrevista clínica és central: analitza la història dels 

símptomes (durada, freqüència, impacte), identifica desencadenants (estrès, 
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substàncies, trauma) i avalua tant símptomes positius (deliris, al·lucinacions) 

com negatius (manca de motivació, aïllament), aquests últims sovint 

subestimats però crítics en el deteriorament funcional (Kay et al., 1987). Es 

complementa amb escales estandarditzades (PANSS, BPRS) per quantificar 

la gravetat i l'evolució (Harrison et al., 2021), juntament amb exàmens 

mèdics (anàlisis sanguinis, neuroimatges) per descartar causes orgàniques. 

A més, es considera el context cultural i psicosocial, evitant biaixos 

diagnòstics, ja que experiències com percepcions espirituals poden ser 

normatives en certs entorns (Bhugra et al., 2011). 

4.6. Tractament dels Trastorns Psicòtics 

4.6.1. Intervenció psicològica 

La intervenció psicològica és clau en el tractament dels trastorns psicòtics, 

tant per reduir símptomes com per millorar la qualitat de vida dels pacients. 

La teràpia cognitiu-conductual per a la psicosi (TCCp) destaca com una de les 

aproximacions més efectives, ajudant a identificar i modificar pensaments 

delirants, millorar l’afrontament d’al·lucinacions auditives i idees errònies 

mitjançant reestructuració cognitiva i entrenament en habilitats socials, 

augmentant la funcionalitat i reduint la gravetat dels símptomes (Morrison et 

al., 2014). La teràpia familiar és essencial, ja que un entorn estable amb 

famílies entrenades pot facilitar la gestió dels símptomes i la recuperació. A 

més, els programes de rehabilitació psicosocial contribueixen a desenvolupar 

habilitats socials i laborals, millorant l’autonomia i reduint l’aïllament (Tarrier 

et al., 2008). Algunes estratègies com les teràpies d’acceptació i compromís 

(ACT) o les intervencions amb realitat virtual mostren promesa en tractar 

símptomes negatius i l’angoixa vinculada a al·lucinacions, fomentant una 
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acceptació adaptativa de les experiències mentals sense que aquestes 

dominin el pacient (Gartner et al., 2020). 

4.6.2. Intervenció mèdica 

El tractament mèdic dels trastorns psicòtics es centra en antipsicòtics, dividits 

en primera i segona generació. Els de segona generació (risperidona, 

olanzapina, aripiprazol) són preferits per la seva millor tolerabilitat, tot i riscos 

com guany de pes o alteracions metabòliques (Leucht et al., 2017). Els de 

primera generació (haloperidol) són eficaços per símptomes aguts, però amb 

més efectes secundaris neurològics com discinèsia tardana (Muench i Hamer, 

2010). En casos resistents, s’utilitza clozapina, efectiva en esquizofrènia 

refractària però amb necessitat de control rigorós per efectes com 

l’agranulocitosi (Bristow et al., 2021). A més de la medicació, és clau una 

atenció integral: seguiment regular per ajustar dosis, gestionar efectes 

adversos i abordar comorbiditats físiques (estrès, malalties cardiovasculars, 

obesitat), que poden emmalaltir el pronòstic. 
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