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Prólogo a la primera edición 
 

 
El médico involucra en su cotidianeidad, a más del acervo académico, una importante carga 

afectiva hacia el paciente que le permite adentrarse en el plano subjetivo de la relación, volviéndola 
más horizontal y más humana.  
 

Durante mi vida profesional, conocí a dos seres humanos que padecen esquizofrenia. Usaré 
siglas para identificarlos.  
 

El señor MVT, un docente que desarrolló su enfermedad luego de un accidente de tránsito al 
retornar de su sitio de trabajo y que lo mantuvo en coma durante dos meses; clínicamente se caracte-
rizó por presentar delirios de referencia, paranoia y psicosis (pérdida de contacto con la realidad). 
Como médico del Ministerio de Educación y Cultura, fui consultado sobre la situación médica del pro-
fesor, accediendo a manejarlo como médico general durante un periodo de prueba, supervisar el cum-
plimiento de las prescripciones médicas e intentar la remisión de los síntomas y su reinserción laboral. 
La etapa de prueba se prolongó una década hasta jubilarse por su condición mental; los primeros me-
ses fueron complicados y se centraron en ubicarlo temporal y espacialmente, minando a diario su pa-
ranoia a través de un plan de terapia ocupacional adaptado a la capacidad del momento, con paulati-
nos ajustes conforme evolucionó favorablemente la patología. 
 

Después de manifestar su enfermedad, sufrió el abandono de su esposa e hijos sumado al total 
ostracismo por su “supuesta peligrosidad”, que derivó en aislamiento social, laboral e incluso familiar. 
Al cabo de diez años de un manejo ambulatorio, organizó su mente, reaprendió el manejo de la eco-
nomía y la organización de su casa; paulatinamente recuperó a sus dos hijos al demostrar ante la au-
toridad competente el potencial para educarlos con absoluta responsabilidad. En el año 2006 se jubiló 
por discapacidad al cumplir 56 años de vida y desde entonces, el contacto con MVT es eventual, con-
gratulándome de su estabilidad mental y familiar.  
 

Mi segundo paciente cuyas siglas son RPG; fue un brillante bachiller y promisorio ingeniero. 
Mientras cursaba su estudio universitario desarrolló esquizofrenia. Por ser vecino, provocó pesar al 
ver el paulatino deterioro de su condición mental caracterizada por paranoia (delirios de ser observado 
y perseguido por agentes infiltrados) que en ocasiones desencadenaban agresión a las personas que 
compartían con él el diario vivir. Sucesivas hospitalizaciones, progresivo deterioro de su esfera intelec-
tual, cambios bruscos de su comportamiento matizados por agresividad y presencia de efectos adver-
sos de los neurolépticos, avizoran un desenlace deletéreo.  Al momento tiene 48 años de edad, cuenta 
con limitado apoyo de su familia y por su inestabilidad, no tiene una inserción laboral que le de inde-
pendencia, pese al empeño e ingenio para realizar emprendimientos. Se destaca el componente gené-
tico al existir en el linaje materno, familiares consanguíneos que padecen la misma enfermedad. 
 

La esquizofrenia de RPG me recuerda al nobel de Economía (1994) por sus aportes a la teoría 
de juegos y los procesos de negociación, John Forbes Nash (1928-2015). 
 

Quizás no le resulte al lector desconocida la película ganadora de 4 premios Oscar, que des-
cribe una faceta de John Forbes Nash: una mente brillante. La biografía de Nash señala la infancia de 
un niño solitario que coincide con las descripciones de la enfermedad pediátrica; después de un paso 
fugaz en la Universidad de Carnegie Mellon, por sus aptitudes matemáticas fue direccionado a la Uni-
versidad de Princeton. Su producción inicia en 1949, al publicar el artículo titulado “Puntos de equili-
brio en juegos de n-personas” donde se definía como concepto, el equilibrio de Nash. A la edad de 21 
años se doctoró con distinciones, enrolándose en la RAND, una institución de la Fuerza Aérea de los 
Estados Unidos dedicada a la investigación estratégica. En 1957 contrajo nupcias con la salvadoreña 
Alicia Lardé López-Harrison (1933-2015); luego del primer año de matrimonio fue diagnosticado de 
esquizofrenia siendo su paranoia la “persecución por agentes comunistas infiltrados”. Luego de varios 
internamientos en hospitales mentales, decidió suspender el tratamiento farmacológico que a su vez 
desencadenó la reaparición de alucinaciones. Para evitar nuevas admisiones a unidades psiquiátricas 
resolvió su problema psiquiátrico al aprender a convivir con la enfermedad ignorando las alucinaciones 
por completo. Su obra académica le permitió retornar al alma mater como docente de matemáticas. 
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Quizás, la mejor terapia fue el acompañamiento y amor de su esposa que le ayudaron a sobrellevar la 
enfermedad y superar la incomprensión social. 
 

Nash debutó con paranoia y un comportamiento errático, siendo diagnosticado en 1959 (31 
años de edad) de esquizofrenia paranoide, estado psicótico crónico mayor a 6 meses caracterizado por 
alteraciones cognitivas, afectivas, conductuales y pensamiento desorganizado, junto a ideas delirantes 
paranoides y alteraciones sensoperceptivas (alucinaciones manifestadas por ideas irreales e irreducti-
bles a la lógica o delirios al percibir como reales situaciones que no lo son, sumado a alucinaciones 
auditivas y visuales). Se asocia con falta persistente de voluntad y motivación (abulia) y depresión. 
 

La experiencia personal motivó este proyecto editorial que convocó a profesionales en medi-
cina, psicología, terapia ocupacional, enfermería y laboratorio, para plasmar sus experiencias en este 
campo, las cuales facilitarán al lector un oportuno diagnóstico y manejo de la esquizofrenia con énfasis 
en la atención primaria de salud. Los diversos capítulos están descritos con solvencia académica; se 
enfocan a criterios etiológicos, clínicos, diagnósticos, terapéuticos, sociales y sanitarios que se tratan 
de forma sencilla y objetiva.  
 

Expreso mi reconocimiento a los colaboradores por su interesante punto de vista profesional 
y apoyo a la iniciativa editorial. 
 

Mauricio Medina Dávalos 
Denise Medina Borja 

Editores 
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Capítulo 1 
Abordaje de la esquizofrenia desde 

la atención primaria de la salud 
Mauricio Medina Dávalos, Melany Denise Medina Borja, Cepeda Landeta Maritza 

 
Introducción 
La salud mental es definida como el estado de bienestar en el cual, la persona vive consciente de sus 
propias capacidades, encara las dificultades cotidianas, es productivo en sus actividades y no sufre 
trastornos mentales; el trastorno mental se caracteriza por una afección en la actividad intelectual, del 
estado de ánimo o del comportamiento1,2.  
 
La esquizofrenia es considerada una de las enfermedades mentales más complejas que debe ser abor-
dada por el equipo de salud, especialmente por la connotación social, familiar y laboral de la enferme-
dad sobre el paciente; usualmente se manifiesta en la adolescencia y evoluciona hasta volverse un 
cuadro crónico manejado con psicofármacos que permiten la remisión de los síntomas, más no su 
curación.  
 
Epidemiología 
La Organización Mundial de la Salud publicó en 1973 el primer reporte del estudio piloto en nueve 
países del mundo sobre esquizofrenia, en donde se establecen criterios definidos para el diagnóstico 
y las características predominantes de la enfermedad; respecto al tipo de esquizofrenia, señala en or-
den de frecuencia al paranoide, esquizo-afectivo y hebefrénico. A partir de entonces, la información 
disponible versa sobre el comportamiento de esta enfermedad, factores de riesgo asociados y criterios 
diagnósticos predominantes.  Los estudios de prevalencia realizados en Norteamérica revelan que en-
tre el 1,0 a 1,9‰ habitantes pueden sufrir de esquizofrenia en alguna etapa de su vida3.  
 
La prevalencia oscila entre 0,3 y 1,2%; con esta información es factible estimar que el Ecuador con una 
población de 16’607.112 habitantes distribuidos de acuerdo al sexo de sus habitantes en 50,1% hom-
bres (8’315.662 habitantes) y 49,1% mujeres (8’291.451), tendría entre 49.822 a 199.285 pacientes 
esquizofrénicos. Es más común en hombres que en mujeres, observándose una relación de 2:1; gene-
ralmente debuta en varones entre 15 a 25 años de edad, mientras en mujeres aparece entre 25 y 35 
años de edad. 
 
Los datos demográficos sumados a la incidencia estimada, convierten a la esquizofrenia en un grave 
problema de salud pública. La cobertura de los servicios de salud mental es insuficiente, permane-
ciendo un gran porcentaje de pacientes sin diagnóstico o tratamiento, lo que agudiza el impacto social-
laboral y familiar de la enfermedad. Es usual que individuos esquizofrénicos no cuenten con una for-
mación profesional que permita su independencia económica, se añade las limitadas oportunidades 
laborales por las constantes recaídas que sufren los pacientes, volviéndolos dependientes de familiares 
y/o instituciones de beneficencia o estatales. 
 
Al analizar el estado civil de los pacientes al momento de ser admitidos a unidades especializadas, 
predominan sujetos solteros, separados, divorciados o viudos. Se atribuye a la dificultad que tiene el 
paciente para mantener adecuadas relaciones interpersonales y al aislamiento que sufre el paciente; 
es usual que pacientes con esquizofrenia prefieran mantenerse solteros y quienes contraen matrimo-
nio, por su incapacidad de afrontar responsabilidades y obligaciones terminan separándose o se divor-
cian. 
 
La esquizofrenia se presenta con más frecuencia en individuos de clases socioeconómicas bajas; se 
atribuye a que las dificultades económicas y sociales que son más patentes en este grupo, favorecen 
la aparición de la enfermedad en individuos genéticamente predispuestos o bien a que la esquizofrenia 
sea más usual en familias disfuncionales y desorganizadas que ven afectada su capacidad económica 
por las limitaciones intelectuales que los vuelven más proclives a la pobreza4. 
 
La literatura médica señala que la migración es otro factor social que podría influir en el aparecimiento 
de la esquizofrenia; cuando el individuo se reubica en otros grupos culturales, se genera estrés que 
contribuye a la aparición de los síntomas de la enfermedad5. Un factor a ser observado es el riesgo de  
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 suicidio, estimándose la incidencia de suicidio en un 
10% (147-750 en 100.000 pacientes esquizofrénicos 
por año).  
 
La esquizofrenia, los trastornos esquízotipicos y los 
trastornos delirantes se ubican en el puesto 115 de 
los egresos hospitalarios por condición al egreso y 
sexo, tasa de letalidad hospitalaria (grupos de causa 
de morbilidad con una lista de agrupamiento de 298 
causas según la Clasificación Internacional de Enfer-
medades CIE-10). Fueron admitidos en el año 2013, 
1.333 pacientes (694 hombres y 639 mujeres), con un 
total de 1.331 pacientes egresados (693 hombres y 
638 mujeres) observándose una mortalidad de 2 pa-
cientes, correspondiéndole el 0,15%. 
 
La distribución de egresos hospitalarios de pacientes 
con esquizofrenia por provincia consta en el gráfico 
1. 
 
Según datos del Instituto Nacional de Estadísticas y 
Censos INEC, en el año 2013 fueron hospitalizados 
con diagnóstico de esquizofrenia 656 pacientes; per-
manecieron asilados 31.639 días, con un promedio 
de estancia hospitalaria de 48 días (estancia prome-
dio en hombres de 55 días y 39 días en mujeres). 
 
La distribución de egresos hospitalarios por edad y 
sexo en el Ecuador, año 2013, constan en la tabla 1. 
Predominan egresos en los grupos etáreos 25-34 
años (26,98%), 35-44 años (18,14%), 45-54 años 
(17,53%) y 55-64 años (13,11%). 
 
Tabla 1. Egresos hospitalarios de pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, según sexo y edad, 
Ecuador, año 2013. 

Grupos de edad Total % Hombres % Mujeres % 
5-9 años 1 0,15 1 0,15 0 0,00 
10-14 años 3 0,46 0 0,00 3 0,46 
15-19 años 34 5,18 21 3,20 13 1,98 
20-24 años 64 9,76 47 7,16 17 2,59 
25-34 años 177 26,98 110 16,77 67 10,21 
35-44 años 119 18,14 61 9,30 58 8,84 
45-54 años 115 17,53 58 8,84 57 8,69 
55-64 años 86 13,11 39 5,95 47 7,16 
65 y más años 57 8,69 29 4,42 28 4,27 
Total 656 100,00 366 55,79 290 44,21 

Fuente: INEC 
Elaboración: autores. 
 
Una breve aproximación histórica 
La historia de la esquizofrenia es paralela a la historia de la Psiquiatría. Emil Kraepelin, Eugen Breuler, 
Bénédict Morel y Karl Luwig Kahlbaum realizaron las primeras descripciones, muy detalladas, de las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad, el aporte sustancial de Adolf Meyer, Harry Stack Sullivan, 
Gabriel Langfeldt, Kurt Schnider y Karl Jasper, orientaron su trabajo a definir criterios diagnósticos para 
la esquizofrenia6,7. 
 
Bénédict Morel en 1856, introdujo el término demencia precoz para catalogar a un adolescente activo 
y vivaz que se volvió aislado, apático y callado. Años más tarde, 1868, se emplea el término catatonia 
para designar un cuadro clínico en sujetos donde predomina la tensión motora (muscular) caracteri-

Gráfico 1. Egresos hospitalarios de pacien-
tes con diagnóstico de esquizofrenia por 
provincia, Ecuador, año 2014. 
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zada por dos fases, una estuporosa o inhibida (estupor catatónico) y otra excitada (agitación catató-
nica). Ese mismo año, Wilhelm Sander, psiquiatra alemán, utiliza el término paranoia para catalogar a 
personas que presentan sentimientos de ser perjudicados, maltratados, perseguidos o humillados. 
 
En 1870, el psiquiatra alemán Ewald Hecker usó el término hebefrenia para describir un cuadro que 
inicia en la adolescencia, caracterizado por marcada perturbación mental y que irremisiblemente pro-
voca deterioro del individuo.  
 
En 1896, Emil Kraepelin utiliza nuevamente el término demencia precoz, por manifestarse la enferme-
dad con un inicio temprano y evolución al deterioro del individuo; identifica tres subgrupos de demen-
cia: a) paranoide, b) catatónica y c) hebefrénica. Sobre los tipos específicos de ideas delirantes y aluci-
naciones, Kraepelin reconoce la pobreza emocional, abulia y la pérdida de identidad. 
 
En 1911, el psiquiatra suizo Eugene Breuler incorporó el término esquizofrenia para sustituir al de 
demencia precoz, ya que no todos los pacientes llegaban al deterioro. El vocablo esquizofrenia significa 
mente dividida o escindida; enfatiza la fragmentación de la personalidad en el curso clínico de la en-
fermedad. Este autor, definió a la esquizofrenia como la enfermedad de las cuatro A: autismo, ambi-
valencia, asociaciones laxas y afecto incongruente. Respecto al tipo específico de ideas delirantes y 
alucinaciones, afirma la existencia de escisión del pensamiento e incapacidad para relacionarse con el 
entorno. 
 
En 1933, el ruso Jacob Kasanin introduce el término esquizoafectivo para designar a un grupo de es-
quizofrenias donde existe trastorno formal de pensamiento sumado a alteraciones afectivas importan-
tes. El trastorno esquizoafectivo describe una alteración mental caracterizada por episodios recurren-
tes de trastorno del estado de ánimo (depresivo o bipolar) que cursan con síntomas psicóticos severos, 
mismos que incluyen distorsiones en la percepción alternados o junto con episodios maníacos o de-
presivos. Este deterioro en la percepción o expresión de la realidad puede afectar a los cinco sentidos, 
predominantemente manifestados por alucinaciones auditivas, delirios paranoides o habla-pensa-
miento desorganizados, con disfunción social u ocupacional significativa. 
 
En 1939, el psiquiatra noruego Gabriel Langfeldt hace distinción entre el proceso esquizofrénico (inicio 
temprano con notoria desorganización mental y curso irremisible al deterioro) y la reacción esquizo-
frénica (cuadro menos severo, con personalidad premórbida más adecuada, presencia de mejor ajuste 
social-laboral y posibilidad de remitir parcial o totalmente, sin conducir a un deterioro progresivo). 
 
En 1949, Polatín emplea el término pseudoneurótica para designar a un tipo de esquizofrenia en la 
que el trastorno del pensamiento no es tan manifiesto frente a síntomas ansiosos, a tal punto que el 
paciente acude con un cuadro permanente de síntomas psicóticos y neuróticos; son pacientes que 
acuden  con delusiones (idea falsa fija que presenta resistencia a ser modificada pese a que se le pre-
sente al paciente suficientes argumentos o datos objetivos que demuestren al paciente que la idea es 
incorrecta, irreal o inexistente) o eventualmente alucinaciones. Simultáneamente se muestran muy 
ansiosos de forma permanente. En la esquizofrenia pseudoneurótica se determina la presencia de la 
triada de Hoch y Polatin (pan sexualidad, pan neurosis y pan ansiedad, constantes y paralelas). 
 
En 1952 la Asociación Psiquiátrica Americana presentó la primera edición del Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders DSMMS; el documento clasificó a la esquizofrenia como reacciones esqui-
zofrénicas de tipos simple, hebefrérico, catatónico, paranoide, agudo indiferenciado, crónico indife-
renciado, esquizo-afectivo, infantil y residual. 
 
Etiopatogenia 
Diversos estudios epidemiológicos establecieron numerosos factores de riesgo para desarrollar esqui-
zofrenia. Algunos inciden en el período temprano del desarrollo cerebral y otros actúan durante la 
adolescencia y edad adulta. La mayoría de los factores de riesgo ambientales afectan el embarazo 
(virus herpes simplex tipo 2, virus de la gripe, rubéola, toxoplasmosis, niveles de vitamina D y la caren-
cia proteico-calórica derivada de la privación de alimentos) o durante el parto (incompatibilidad de 
factor Rh, extracción con asistencia de mecánica, hipoxia, pre-eclampsia, la muerte de familiar cercano 
en el primer trimestre de gestación que cause estrés grave y deficiencia materna de hierro. El sitio 
(especialmente urbano) y época (invierno) de nacimiento confiere riesgo relacionándose a eventuales 
exposiciones infecciosas. Se señalan factores inmunológicos propios de enfermedades autoinmunes 
(artritis reumatoide, síndrome de Guillain-Barré, hepatitis autoinmune, tirotoxicosis y enfermedad de 
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Crohn) en donde la historia familiar de enfermedad autoinmune tiene riesgo. Antecedentes personales 
como traumatismo craneano, epilepsia y convulsiones febriles en niños se relacionan a la esquizofre-
nia8. 
 
Existen evidencias de los cambios sustanciales a nivel de la biología cerebral durante la época de la 
adolescencia, mismos que desencadenan un proceso de poda neuronal (prunning) durante la periado-
lescencia. Otra evidencia detectada en una adolescencia normal es la reducción sustancial del sueño 
delta, en la síntesis de fosfatos de la membrana celular de la neurona, alteraciones en el grosor de la 
sustancia gris cortical y en el metabolismo del área prefrontal. Estos cambios se atribuyen al proceso 
de prunning que es más acentuado en sujetos esquizofrénicos comparado con individuos sanos. 
 
Los antecedentes familiares de esquizofrenia constituyen el factor de riesgo individual más impor-
tante; se señala que la enfermedad en un hermano, padre, madre o ambos progenitores es un riesgo 
especial; se señala que la edad paterna elevada al momento de la concepción podría conferir un riesgo 
para desarrollar esquizofrenia. La posibilidad de presentar esquizofrenia en gemelos homocigóticos es 
del 40% a 50% y en gemelos dicigóticos es menor (6% a 10%)9-14. 
 
La concordancia incompleta se explicaría por mecanismos epigenéticos que son cambios heredables 
de las propiedades químicas del ADN que no involucran cambios de secuencia. La distinta concordancia 
entre gemelos homocigóticos y dicigóticos descarta el modelo mendeliano simple al observarse un 
factor de disminución de la identidad genética entre gemelos monocigóticos y gemelos dicigóticos de 
2, en contraste con el factor de disminución del riesgo de esquizofrenia que supera a 5. Los estudios 
realizados en gemelos determinan la heredabilidad de la esquizofrenia donde la contribución relativa 
de factores genéticos (distinta de la concordancia) es alta y bordea el 80%9. 
 
Tipos de esquizofrenia 
Históricamente, la esquizofrenia fue clasificada en simple, catatónica, hebefrénica o paranoide. El Ma-
nual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM) contiene en la actualidad cinco tipos 
de esquizofrenia y la CIE describe siete. El DSM-V del año 2013, elimina la distinción de subtipos dentro 
de la esquizofrenia. 
 
El médico general, al momento de evaluar a un paciente, deberá determinar los síntomas predomi-
nantes; se advierte que es frecuente que el cuadro incluya síntomas característicos de más de un sub-
tipo (15). Por la falta de especificidad, la última actualización de la clasificación americana de enferme-
dades mentales suprimieron los subtipos que se describen con fines ilustrativos:  
 
Esquizofrenia paranoide (F20.0/295.3): presencia de ideas delirantes y alucinaciones auditivas sin 
francas alteraciones en la afectividad, lenguaje y sin presentar un comportamiento catatónico aso-
ciado. Las ideas delirantes son de persecución, de perjuicio o ambas; el paciente puede manifestar 
ideas delirantes de otra temática usualmente vinculadas a un tema coherente. Es usual que las aluci-
naciones, especialmente auditivas, se relacionen con la temática delirante. Los síntomas asociados in-
cluyen ansiedad, ira, aislamiento y tendencia a discutir. El inicio es más tardío que en otros tipos de 
esquizofrenia; las características distintivas pueden ser más estables en el tiempo. El DSM exige que 
no exista desorganización en el lenguaje ni afectividad inapropiada o plana.  
 
Esquizofrenia desorganizada (F20.1/295.1): predomina el lenguaje y comportamiento desorganizados 
sin un objetivo claro junto a marcadas alteraciones emocionales. Presenta además afectividad inade-
cuada o plana. Puede cursar con ideas delirantes y alucinaciones no tan organizadas a un tema cohe-
rente. Se asocia a muecas, manierismos y otras rarezas del comportamiento. Es de inicio temprano y 
curso continuo. Históricamente se lo denominó hebefrénico. 
 
Esquizofrenia catatónica (F20.2/295.2): marcada alteración psicomotora que incluye inmovilidad mo-
tora que llega al estupor catatónico (incapacidad para atender necesidades personales), flexibilidad o 
rigidez cérea, actividad motora excesiva, negativismo extremo, mutismo o peculiaridades del movi-
miento voluntario. Aparentemente esta actividad motora excesiva no tiene un propósito definido y no 
es determinada por estímulos externos. El paciente se presenta con una postura rígida mantenida que 
impide todo intento de ser movido hasta la adopción de posturas raras o inapropiadas.  Para establecer 
el diagnóstico de subtipo, el paciente debe presentar los criterios para la esquizofrenia y la actitud no 
es explicable por otras causas u enfermedades. En algunos pacientes se observa ecolalia (perturbación 
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del lenguaje donde el paciente repite involuntariamente una palabra o frase que acaba de oír o pro-
nunciar él mismo) y ecopraxia (repetición involuntaria o imitación de los movimientos observados en 
otra persona). 
 
Esquizofrenia residual (F20.5/295.6): el paciente presentó al menos un episodio de esquizofrenia y en 
el cuadro actual no es tan manifiesta la existencia de ideas delirantes, alucinaciones, comportamiento 
o lenguaje desorganizado, sobresaliendo principalmente los síntomas negativos (aislamiento emocio-
nal, social, pobreza del lenguaje, falta de interés, entre otros). Los síntomas positivos están presentes 
en baja intensidad. 
 
Esquizofrenia indiferenciada (F20.3/295.9): cuando una esquizofrenia no reúne los criterios de los 
subtipos anteriores o presenta varios de ellos se le llama indiferenciada. Existen síntomas psicóticos, 
pero no cumplen criterios para los tipos paranoide, desorganizado o catatónico. 
 
La Organización Mundial de la Salud reconoce además los tipos: 
Depresión post-esquizofrénica (F20.4): trastorno de tipo depresivo a veces prolongado, que inicia 
luego de un trastorno esquizofrénico. Pueden persistir síntomas esquizofrénicos, pero no predominan 
en el cuadro clínico. El paciente o su familia reportan al menos dos semanas de afectación funcional y 
anímica. 
 
Esquizofrenia simple (F20.6): la esquizofrenia simple constituye uno de los subtipos de la esquizofrenia 
donde los síntomas positivos (delirios y alucinaciones) son mínimos destacándose otras alteraciones. 
Como diagnóstico es controversial siendo eliminado de la última edición del Manual DSM de trastornos 
mentales. Se caracteriza por deterioro insidioso de las funciones mentales y del afecto emocional (in-
hibición psicomotriz, falta de actividad, embotamiento afectivo, pasividad y falta de iniciativa, empo-
brecimiento de la calidad o contenido del lenguaje, comunicación no verbal empobrecida, deterioro 
del aseo personal y del comportamiento social) en un periodo superior a un año pero sin síntomas 
positivos propios de la psicosis. Suponen un deterioro de la actividad laboral o académica y alteracio-
nes en las relaciones personales; su desarrollo es insidioso sin manifestarse alucinaciones o delirios, es 
menos psicótica y muestra fundamentalmente síntomas negativos. 
 
Clasificación de la esquizofrenia según el curso clínico 
Tipo I: inicio agudo, presencia de síntomas positivos (alucinaciones, delirios), tamaño ventricular cere-
bral normal, pronóstico bueno y adecuada respuesta a los neurolépticos. Existen anormalidades de la 
dopamina. 
 
Tipo II: inicio crónico con presencia de síntomas negativos (aplanamiento afectivo), marcada dilatación 
ventricular, pronóstico malo y pobre respuesta a los neurolépticos. Existe pérdida de neuronas. 
 
Fases de la esquizofrenia 
La esquizofrenia se caracteriza por presentar tres fases; inicia con el primer episodio de este tras-
torno15,16 que se caracteriza la mayoría de casos, por su progresión gradual y progresiva manifestada 
por deterioro de las capacidades mentales. Es inusual un inicio repentino y el paciente empeora con 
rapidez. Se observan signos y síntomas característicos del trastorno, con cambios peculiares del com-
portamiento que indicarán que la enfermedad se encuentra en su fase activa. 
 Fase aguda: se presentan principalmente síntomas psicóticos como delirios, alucinaciones o pen-

samientos desorganizados, siendo un signo característico la limitada higiene personal que demues-
tra el enfermo. 

 Fase de estabilización: los síntomas psicóticos que exhibe el paciente se reducen, teniendo una 
duración de aproximadamente seis meses o más después de la aparición del episodio agudo. 

 Fase estable: los síntomas que se manifestaban en las anteriores fases se vuelven estables y no 
revisten la misma gravedad como ocurre en la primera fase; los pacientes suelen presentar sínto-
mas no psicóticos como depresión, tensión, insomnio o ansiedad. En ocasiones, el paciente puede 
permanecer asintomático. El restablecimiento de las funciones psíquicas no es completo y el pa-
ciente permanece con determinadas deficiencias o bien evoluciona a la cronicidad. 

 
Abordaje de la esquizofrenia en la APS 
Debe entenderse a la esquizofrenia como una compleja enfermedad que no posee síntomas caracte-
rísticos únicos o bien se manifiesta con una sintomatología florida. Los síntomas pueden estar presen-
tes en determinado caso y ausentes en otros. Las manifestaciones se centran en el pensamiento, las 
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emociones y las relaciones interpersonales. Los síntomas, como se indicó, son variables e incluyen a) 
una percepción delirante, b) ideas delirantes persistentes y extrañas (delirio bizarro), c) delirios perse-
cutorios, d) delirios de referencia, e) trastornos del pensamiento y neologismos, f) inserción-robo del 
pensamiento, g) difusión del pensamiento, h) delirios de estar controlado, i) alucinación auditiva en 
tercera persona, j) voces que comentan la actividad en curso y k) eco del pensamiento. 
 
Los trastornos de la afectividad traducen un embotamiento o aplanamiento afectivo que implica re-
ducción de la reactividad emocional a veces tan grave que puede etiquetarse como anhedonia (inca-
pacidad para experimentar placer, pérdida de interés o de satisfacción en la mayoría de las actividades 
que realiza la persona; es considerada una falta de reactividad a los estímulos habitualmente placen-
teros), afectividad inapropiada (manifestada por risas insulsas) y en ocasiones depresión postpsicótica. 
Los trastornos del movimiento se ciñen a síntomas catatónicos (mutismo, negativismo, rigidez cérea, 
flexibilidad, estupor o agitación catatónica) y estereotipias, manierismos, ecopraxia y/u obediencia au-
tomática. Los trastornos de la conducta muestran un franco deterioro global de la conducta personal 
y social, presencia de conducta extravagante o desorganizada, ejecución de actos inmotivados, auto-
agresividad y heteroagresividad e inadecuación sexual. Finalmente, los trastornos cognitivos se expre-
san en un deterioro de la función cognitiva (déficit de atención, de la memoria de trabajo, verbal y 
visual), alteraciones en las funciones ejecutivas de planificación y abstracción. Se correlacionan con 
síntomas negativos y con la dilatación ventricular. 
 
Examen del estado mental 
El médico general, durante la atención al paciente, tratará de establecer el grado de afectación que se 
evidencie al momento de la entrevista17. Es usual notar en el individuo poco interés por la entrevista o 
la oposición a la misma, distracción marcada, mirada perdida o evita el contacto visual con el entrevis-
tador, descuido en el aspecto personal, gesticulaciones o risas sin motivo, pueden mostrar una con-
ducta suspicaz, inquietud o agitación, mutismo o inmovilidad. 
 
Al conversar con el paciente, la información que proporciona puede no ser confiable al detectarse 
incongruencias que requieren ser explicadas por el acompañante. Al entablar el diálogo, se manifiestan 
disgregaciones del lenguaje (incoherencias de ideas o mezcla de ideas); en ocasiones el paciente aduce 
el robo del pensamiento (no tienen ideas porque otra persona se las robó). Al evaluar el contenido del 
pensamiento, se encuentran ideas delirantes de tipo paranoide, místico, religioso, de grandeza, de 
influencia extraña, de despersonalización o de desrealización. En las percepciones, pueden existir prin-
cipalmente alucinaciones auditivas, visuales, táctiles, cinestésicas (siente que el cuerpo se mueve in-
voluntariamente o flota en el aire), cenestésicas, propioceptivas (crecimiento de extremidades o de-
formaciones corporales) o de desintegración cósmica (su cuerpo flota desmembrado en el espacio). 
 
La evaluación de la memoria indica que generalmente es buena. Al analizar la capacidad de abstracción 
de una idea, usualmente la respuesta es deficiente; el contenido de sus criterios, ideas y el conoci-
miento general es adecuado según su nivel educativo. Es notoria la limitada capacidad de emitir un 
juicio crítico hacia la realidad. Generalmente carecen de consciencia de su enfermedad (insight). 
 
Examen físico al paciente esquizofrénico 
Es poco relevante. Generalmente se detectan alteraciones secundarias a la hiperactividad del sistema 
simpático como taquicardia, hipertensión arterial, pupilas dilatadas y palidez generalizada. Pueden 
existir alteraciones motoras propias del esquizofrénico catatónico o gesticulaciones propias del tipo 
hebefrénico. 
 
Al examen neurológico, pueden observarse signos neurológicos menores (soft signs), alteraciones de 
la estereoagnosia (capacidad para reconocer la configuración espacial de los objetos por medio del 
tacto o de la exploración táctil de los mismos) y equilibrio, anomalías oculares (ausencia de contacto 
ocular, fijación de la mirada, aumento de la frecuencia de parpadeo y alteraciones del movimiento de 
seguimiento ocular conocido como smooth pursuit eye movement o SPEM). Respecto a los síntomas 
vegetativos existe alteraciones del sueño y de la función sexual. 
 
Debe advertirse que el examen neurológico no va a reportar alteraciones groseras por lo que deben 
buscarse signos neurológicos suaves como: 
 presencia de movimientos en espejo (se ordena al paciente que ejecute un movimiento de la ex-

tremidad, mano o dedo se produce un movimiento opuesto en la misma parte del lado contrala-
teral del cuerpo),  
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 dificultad para decir un sencillo trabalenguas,  
 confusión del lado derecho con el izquierdo (el médico está con sus manos cruzadas en el tórax y 

le pide al paciente que con su mano izquierda toque la mano izquierda del explorador; si existe 
dificultad para realizar la prueba se considera presente este fenómeno),  

 movimientos musculares anormales en reposo (el paciente debe juntar sus pies, mantener la ca-
beza erguida, los ojos cerrados y las extremidades superiores ubicadas a la altura de los hombros 
con los dedos de ambas manos abiertas durante un minuto, si se presentan movimientos coreicos 
en extremidades superiores, cabeza, cuello o tronco se consideran signos positivos),  

 dificultad para oponer los dedos, 
 dificultad en la pronación-supinación alterna repetitiva (se pide al paciente que golpee varias veces 

la palma de su mano derecha con la palma de la mano izquierda y que luego le golpee el dorso de 
la mano izquierda con la palma de la mano derecha varias veces; luego se cambia la mano izquierda 
por la derecha y se repite la prueba),  

 dificultad para realizar movimientos repetitivos (se golpea con la punta de los pies al piso, repeti-
tivamente, primero el pie izquierdo, luego el derecho y finalmente ambos simultáneamente). 

 
La literatura médica señala la presencia de síntomas positivos y negativos, que se resumen en el cua-
dro 118,19. 
 
Cuadro 1. Síntomas positivos y negativos en la esquizofrenia. 

Síntomas positivos Síntomas negativos 
 Delirios. 
 Trastornos del pensamiento. 
 Alucinaciones. 
 Conducta extraña. 

 Falta de impulso y de iniciativa. 
 Retraimiento social. 
 Contacto pobre. 
 Lenguaje empobrecido, estereotipado. 
 Dificultad en el pensamiento abstracto. 
 Embotamiento afectivo. 

 
Debe incluirse dentro de los aspectos clínicos lo que el psiquiatra alemán Kurt Schneider denominó 
como síntomas de primer orden y de segundo orden. Los síntomas de primer orden incluyen: a) oír los 
propios pensamientos en voz alta, b) alucinaciones auditivas que comentan sobre el comportamiento 
del individuo, c) alucinaciones somáticas, d) sensación de que sus pensamientos son controlados desde 
el exterior y e) percepciones delirantes e ideas de control externo sobre sentimientos, impulsos y actos 
volitivos. Los síntomas de segundo orden son: a) otros tipos de alucinaciones, b) perplejidad, c) tras-
tornos depresivos o eufóricos del afecto y d) embotamiento afectivo. 
 
Los síntomas positivos surgen de un mal funcionamiento del cerebro que conduce a la aparición de 
elementos extraños en el pensamiento; incluye: alucinaciones, ideas delirantes, comportamiento bi-
zarro y trastorno formal del pensamiento. Los síntomas negativos nacen de la ausencia de elementos 
normales en el funcionamiento cerebral e incluyen: a) aplanamiento afectivo, alogia (pobreza en el 
lenguaje y en el contenido del pensamiento), c) apatía (falta de energía para hacer cosas), d) anhedonia 
(incapacidad para sentir placer por algo o alguien), e) asociabilidad (ausencia de relaciones interperso-
nales) o f) dificultad en la atención (distraibilidad). La información disponible permite condensar en el 
cuadro 2, síntomas que exhiben los pacientes esquizofrénicos que podrían considerarse como prodró-
micos. 
 
Cuadro 2. Síntomas prodrómicos de la esquizofrenia20. 

1 Síntomas inespecíficos de tipo neurótico-afectivo. Manifiestan ansiedad, irritabilidad, 
depresión, inestabilidad afectiva, sentimientos de culpabilidad, falta de confianza, en-
tre otros. 

2 Alteraciones cognitivas. Déficit de atención y concentración, pérdida de capacidad de 
abstracción, bloqueos de pensamiento, excesiva preocupación, tendencia al ensimis-
mamiento. 

3 Síntomas psicóticos negativos. Apatía, anhedonia, retraimiento social, pobreza del ha-
bla, afecto restringido. 

4 Síntomas psicóticos positivos atenuados. Ideas de referencia, pensamientos extrava-
gantes o mágicos no consistentes con el contexto cultural. Alteraciones perceptivas. 
Ilusiones corporales. 
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5 Síntomas psicóticos positivos, breves y transitorios. Alucinaciones, delirios, desorgani-
zación del pensamiento, periodos de afectación cortos o prolongados (minutos a una 
semana). 

Evolución 
El manejo del paciente esquizofrénico cambió en los últimos veinte años; se consideraba que luego del 
primer episodio esquizofrénico en la vida de una persona, quedaba condenado a un tratamiento per-
manente y expuesto a un deterioro progresivo. Estos criterios cambiaron por aspectos bioquímicos 
que atribuyen al exceso de la acción dopaminérgica en el sistema nervioso central como causa del 
cuadro psicótico; esta excesiva actividad es fluctuante o episódica y luego de la fase aguda retorna a 
sus niveles habituales una vez que es superada la crisis. No se conocen los factores que desencadenan 
este cambio bioquímico; se han reconocido factores que lo agravan y otros que lo disminuyen. Si co-
existen alteraciones anatómicas-bioquímicas adicionales o múltiples factores ambientales adversos, la 
evolución del paciente se complica.  
 
Desde el punto de vista de los subtipos de esquizofrenia, se considera al hebefrénico y al simple de 
peor pronóstico; en cambio subtipos paranoide, catatónico y el episodio esquizofrénico agudo tienen 
un buen pronóstico. Respecto al inicio de la enfermedad, los cuadros de inicio súbito tienen mejor 
pronóstico respecto a aquellos que tienen un inicio lento y progresivo; además, se señala que mientras 
más temprano se presenten síntomas psicóticos peor será el pronóstico. La literatura señala que luego 
de un  
 
Además, cuando el paciente registre un curso episódico, tienden a espaciarse o desaparecer después 
de los 40 años de edad. Otro elemento a considerarse es la presencia de factores desencadenantes o 
precipitantes que tienen mejor pronóstico. 
 
El equipo que atiende al paciente esquizofrénico debe evaluar si existió un adecuado ajuste previo a 
la enfermedad en áreas importantes como son: la esfera social, sexual, laboral y familiar. Si es afirma-
tiva la respuesta traduce una buena evolución. El pertenecer a una familia bien conformada, con bue-
nos patrones de comunicación y apoyo al paciente, augura un mejor pronóstico. Estudios de segui-
miento a largo plazo revelan que el 11% de pacientes necesitan hospitalización continua, el 33% de 
pacientes tienen importantes síntomas residuales pero mantienen la capacidad de convivir con otros 
miembros de la comunidad y el 56% desarrollan una vida normal supeditada a la ingesta de medica-
mentos antipsicóticos según necesidades individuales. 
 
Tratamiento 
El tratamiento de la esquizofrenia se circunscribe a: a) eliminar los síntomas, b) prevenir la aparición 
de nuevas crisis y c) rehabilitar al paciente para favorecer un mejor funcionamiento global. La evalua-
ción periódica del tratamiento valorará los siguientes parámetros:  
 Mejoría de los síntomas. 
 Aumento del rendimiento laboral. 
 Aumento del funcionamiento social. 
 Frecuencia de rehospitalizaciones y duración de los internamientos. 
 Disminución de la dependencia a otras personas. 
 
No reviste interés analizar el tratamiento farmacológico que depende de un nivel especializado de 
atención. A nivel local pueden implementarse acciones de psicoterapia en diversos contextos como: 
 Individual: acciones encaminadas a reducir la vulnerabilidad y el estrés, optimizar las capacidades 

de adaptación y funcionamiento del paciente en su entorno, y evitar el deterioro. 
 Grupal: mejorar el cumplimiento del tratamiento, potenciar la resolución de problemas, favorecer 

las interacciones sociales y evitar recaídas. 
 Familiar: construir alianzas con familiares, potenciar la capacidad de la familia para anticipar y/o 

resolver problemas, reducir sensaciones de angustia o culpa, ser realistas sobre la condición del 
paciente, su evolución y funcionamiento. 

 
El equipo de salud del nivel primario, debe emprender varias acciones para el manejo del paciente 
esquizofrénico, especialmente encaminadas a la educación y manejo de factores ambientales. El área 
de atención debe proporcionar técnicas y espacios de relajación y aislamiento visual de ser necesario; 
el personal se capacitará en el uso de un léxico descriptivo y directo que aborde el problema sin ela-
boraciones abstractas, proporcionará el refuerzo social positivo para que el paciente entienda y acepte 
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las percepciones de su realidad. Entrenará a la familia en formas de comunicación directa y actitudes 
comprensivas. Finalmente, fomentará el criterio de seguridad y el control de los estímulos.  
Si el paciente acude con delirios de persecución o auto referenciales, lo recomendable es mantener 
una distancia física prudente, recreará condiciones óptimas para disminuir la percepción amenazante; 
no debe tocarse al paciente si se percibe como amenaza. 
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Capítulo 2 
La esquizofrenia un problema de salud pública 

Páez Landeta Rubén Patricio, Páez Llerena Alejandro 
 
 
Introducción 
El bienestar individual, de las sociedades y países tiene en la salud mental un determinante fundamen-
tal, sin embargo, la limitada atención que se asigna a la misma incrementa de forma sustancial, pro-
gresiva y sensible la frecuencia y severidad de los trastornos mentales en el mundo.  Los informes 
sobre Salud en las Américas publicados por la Organización Panamericana de la Salud (OPS), señalan 
que las tasas de esquizofrenia, depresión y ansiedad se elevaron, estimándose que el 20% de adoles-
centes del mundo tiene problemas mentales o de comportamiento (UNICEF, 2011). 
 
La esquizofrenia, los trastornos mentales o neurológicos y aquellos derivados por el abuso de sustan-
cias (MNS) son prevalentes en todas las regiones del planeta y contribuyen significativamente a la 
carga global de morbilidad y mortalidad prematura. Además, son enfermedades de distribución uni-
versal que afectan sin distinción a todas las culturas, etnias, clases sociales, grupos de edad o escolari-
dad; no respetan categorías intelectuales. 
 
Los estudios epidemiológicos estiman tasas de prevalencia de los trastornos mentales en individuos 
adultos oscila entre 12,2% al 48,6%. El 14% de la carga mundial de morbilidad, medida en años de vida 
ajustados en función de la discapacidad (AVAD), puede atribuirse a trastornos MNS; cerca del 30% de 
la carga total de enfermedades no transmisibles se debe a estos trastornos (OMS, 2011) 
 
Rodríguez, Kohn y Aguilar-Gaxiola (2009) señalan que para América Latina y el Caribe, la prevalencia 
de esquizofrenia, ansiedad y trastornos del estado de ánimo varía entre el 12,7 % y 15%. Complementa 
lo anterior que la prevalencia es mayor en hombres y se incrementa a medida que la edad del individuo 
aumenta. El riesgo de padecer esquizofrenia es del 1% y su probabilidad de desarrollarla considerando 
la categoría género es la misma. La esquizofrenia es un trastorno mental grave que afecta a más de 21 
millones de personas en todo el mundo siendo más frecuente en hombres (12 millones) que en muje-
res (9 millones); los hombres desarrollan esquizofrenia, generalmente, a una edad más temprana 
(OMS, 2016).  
 
La esquizofrenia se caracteriza por generar deformación de las emociones, la conciencia de sí mismo 
y la conducta, el lenguaje, el pensamiento y las percepciones del entorno, acompañado de ideas erró-
neas que el paciente está firmemente convencido de su certeza incluso ante la existencia de pruebas 
de lo contrario, conducta extravagante, aspecto estrafalario, abandono del aseo personal, del orden, 
discurso desorganizado, vagabundeo y habla balbuceante. 
 
Lo más común son las alucinaciones auditivas, visuales y delirios. Quienes padecen esquizofrenia tie-
nen 2 a 2,5 veces más probabilidades de morir a edad temprana respecto al conjunto de la población 
(OMS, 2016); manifiestan una clara afectación del desempeño educativo y/o laboral, sumado a la ne-
cesidad de sobrellevar una discapacidad considerable. Tienen mayor riesgo de ser discriminados o vio-
lentados; sus derechos son vulnerados llegando a ser estigmatizados. La falta de tratamiento oportuno 
y adecuado conduce al paciente con esquizofrenia a usar estupefacientes o desarrollar estilos de vida 
peligrosos; la enfermedad per se, incrementa los riesgos de morbilidad asociada y muerte prematura.  
 
Factores determinantes 
Según la OPS/OMS, la salud mental es vista como la condición de la vida humana que resulta de un 
armónico desarrollo intelectual, emocional y social del individuo; se caracteriza por una conducta 
orientada a alcanzar bienestar subjetivo y objetivo, tanto personal y colectivo, a través de la realización 
de sus potencialidades y la contribución a los procesos de cambio del medio que le rodea. La alteración 
que se presenta en cualquiera de estos ámbitos, derivará en la manifestación de trastornos psicopa-
tológicos.  
 
En el caso de la esquizofrenia, las causas o determinantes son múltiples. El comportamiento humano 
y las condiciones para que se desarrolle la enfermedad incluye la interacción de factores genéticos, 
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fisiológicos, físico-químicos, sociales, culturales, económicos y ambientales, sin embargo, hasta el mo-
mento no se reconoce con absoluta certeza los factores necesarios para que se produzca.   
 
Flora de la Barra (2009) en su estudio titulado “Epidemiology of psychiatric disorders in children and 
adolescents: prevalence studies” señala que existe evidencia respecto al origen familiar de la esquizo-
frenia. Individuos que tienen un pariente cercano con diagnóstico de esquizofrenia tienen mayor pro-
babilidad de desarrollar esta enfermedad. El riesgo de sufrir esquizofrenia en la población general es 
aproximadamente 1%. Es posible que factores como dificultades prenatales, malnutrición intrauterina, 
infecciones virales durante la gestación, complicaciones perinatales y otros factores contribuyan a que 
se desarrolle la enfermedad. Actualmente se investiga varias regiones del genoma humano para iden-
tificar genes que confieren susceptibilidad a la esquizofrenia; al parecer alteraciones de los cromoso-
mas 13 y 16 podrían estar implicadas, sin confirmarse esta hipótesis.  
 
El conocimiento básico de la química cerebral y su relación con la esquizofrenia se está expandiendo 
rápidamente. Se asume que los neurotransmisores dopamina y glutamato están implicados en el desa-
rrollo de la esquizofrenia.  
 
Existen evidencias generadas por técnicas de imágenes del sistema nervioso, que asocian la esquizo-
frenia con anormalidades en la estructura cerebral; entre los hallazgos se reporta la dilatación de los 
ventrículos y un adelgazamiento de ciertas regiones. También son patentes anormalidades en las fun-
ciones como es la reducción de la actividad metabólica en ciertas regiones del cerebro. Se enfatiza que 
éstas son anormalidades son sutiles y no se observan en todas las personas con esquizofrenia o son 
patognomónicas en personas que sufren la enfermedad.  
 
Se cree que la esquizofrenia puede ser, en parte, un trastorno del desarrollo del cerebro. Los neuro-
biólogos patrocinados por el National Institute of Mental Health (NIMH) que estudian el desarrollo del 
sistema nervioso, descubrieron que la esquizofrenia se produce cuando las neuronas forman conexio-
nes incorrectas durante el desarrollo del feto. Estos defectos pueden no manifestarse hasta la puber-
tad (Flora de la Barra, 2009). Se reconocen también a los factores sociales y ambientales entre los que 
destacan la pobreza, escasa educación y los estresores psicosociales como son la violencia, desempleo, 
exclusión social e inseguridad, permanentemente asociados a los trastornos mentales.  
 
Varios estudios han demostrado que entre las enfermedades de mayor impacto en la vida del ser 
humano se incluyen patologías mentales relacionadas al estrés ambiental y a situaciones adversas que 
cotidianamente enfrenta el individuo (Trucco M, 2002). Existe una relación directa entre estrés, 
neurobiología y trastornos mentales; el estrés se define como una causa de tensión o exigencia de 
adaptación constituyéndose en un componente más de un conjunto de procesos y respuestas 
neuroendocrinas, inmunológicas, emocionales y conductuales que se generan ante situaciones que 
exigen mayor adaptación a lo cotidiano y/o forma de enfrentar vivencias percibidas como amenaza o 
peligro ya sea para su integridad biológica o psicológica (Trucco M, 2002).  
 
No existen grupos poblacionales que se pueda considerar a salvo, sin embargo, como se señaló, el 
riesgo más alto se encuentra en pobres, desempleados, con bajo nivel de escolaridad, víctimas de la 
violencia, migrantes-refugiados, poblaciones indígenas, afrodescendientes, adolescentes y mujeres 
maltratadas.  
 
La esquizofrenia es tratable, lamentablemente su limitada visibilidad epidemiológica restringe la asig-
nación de recursos para su atención integral. Casi un tercio de los países todavía carecen de un presu-
puesto específico para atender la salud mental de la población; de aquellos países que asignan un 
presupuesto para el manejo de la salud mental, el 21% de países invierten en este campo mental me-
nos del 1% de la asignación sanitaria general (OMS, 2011).  
 
La mayoría de países con ingresos medios y bajos, no asignan suficientes recursos económicos para 
atender trastornos mentales, neurológicos o por abuso de sustancias; un tercio de naciones no tienen 
un presupuesto específico destinado a la salud mental.  
 
El enfoque integral de manejo de los trastornos en salud mental demanda atender a sus determinan-
tes; la farmacoterapia y el apoyo psicosocial son eficaces destacándose que la mayoría de individuos 
con esquizofrenia crónica no acceden a un adecuado tratamiento o carecen del mismo, a tal punto que 
sobre el 50% de los esquizofrénicos no reciben una atención apropiada. El 90% de esquizofrénicos que 
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no reciben tratamiento reside en países con ingresos medios y bajos, lo que permite colegir la impor-
tancia sanitaria que implica la falta de acceso a servicios de salud mental (OMS, 2016).  
 
A nivel mundial, personas con algún tipo de trastorno mental tienen elevadas tasas de discapacidad y 
mortalidad; la probabilidad de muerte prematura supera el 40% siendo el suicidio la causa de muerte 
más frecuente. 
 
El manejo social de la enfermedad ese supedita a facilitar la autonomía de personas que padecen es-
quizofrenia, aspecto fundamental del tratamiento; adicionalmente, el apoyo familiar y comunitario es 
absolutamente determinante. La atención primaria de salud, como núcleo del sistema de salud y con 
plena participación comunitaria, es esencial para la detección precoz, prevención, control, atención 
integral y oportuno tratamiento de la esquizofrenia, a través de estrategias como son la capacitación 
del personal de salud, la eliminación de toda forma de estigmatización, discriminación, violencia con-
jugado con el soporte familiar, las intervenciones psicosociales rehabilitadoras destinadas a mejorar la 
capacidad de vivir con autonomía, mejorando las relaciones interpersonales y la vida cotidiana. 
 
Políticas y servicios 
Aproximadamente, el 80% de personas que necesitan atención por trastornos mentales, neurológicos 
y por uso de sustancias en países con ingresos bajos y medios-bajos, no la reciben (OMS, 2010). La 
mayoría de necesidades para implementar acciones encaminadas a una buena salud mental no son 
satisfechas, inclusive en las sociedades de mayor desarrollo económico; en numerosos países en vía 
de desarrollo, la tasa de necesidades no satisfechas bordea el 100% (UNICEF, 2011). 
 
En el Plan de Acción de la OMS sobre Salud Mental 2013-2020 legitimado por la Asamblea Mundial de 
la Salud, enfatiza las medidas que son necesarias para proporcionar servicios adecuados a personas 
con trastornos mentales, incluida la esquizofrenia. Una de las principales recomendaciones es limitar 
su tratamiento a través de los servicios hospitalarios, promover el apoyo, el soporte de la familia y la 
comunidad. En Ecuador, la política y el Plan Nacional de Salud Mental enfoca sus líneas de acción en 
principios como la equidad, igualdad, inclusión, participación, solidaridad y justicia social.  
 
El Ministerio de Salud Pública señala que el Plan responde a una política pública en la que se establecen 
los cinco lineamientos estratégicos para abordar la problemática de salud mental en el país: a) imple-
mentación del enfoque de promoción de la salud y prevención del sufrimiento mental, b) fortaleci-
miento de los servicios de salud mental, c) atención integral en salud a personas que consumen drogas, 
d) fortalecimiento de la rectoría del MSP y d) promoción de la investigación de temas relacionados con 
salud mental. El Plan hace explícitos los siguientes elementos rectores: 
 Atención sustentada en un enfoque integral de la salud mental. En consecuencia, se actuará en 

todos los niveles de prevención, abordando los aspectos biológicos, psicológicos y sociales.  
 Incorporación de las acciones de salud mental a los planes y programas de la salud general, como 

parte integrante de los mismos y no como acciones paralelas o aisladas.  
 Priorización de acciones en concordancia con las necesidades de la población y con activa partici-

pación de la misma desde el nivel local.  
 Coordinación e integración a nivel intersectorial y multisectorial en los niveles local y central.  
 Sistemas de atención que garanticen la calidad, la equidad y la universalidad.  
 Respeto irrestricto a los derechos humanos, a las manifestaciones culturales de cada grupo hu-

mano y los derechos de los pacientes mentales y sus familias.  
 
Desde lo epidemiológico es preciso hacer mucho más para enfrentar de manera apropiada la esquizo-
frenia y superar las brechas de salud mental. Es necesario ampliar el conocimiento, generar evidencias, 
reforzar las políticas y estrategias para la identificación temprana que incluye promoción, prevención, 
tratamiento y recuperación integral del paciente. Superar los modelos de atención exclusiva y concen-
trada en hospitales psiquiátricos hacia una integración con los servicios de atención primaria de la 
salud. Adicionalmente, la formación de especialistas que superen su disposición a medicalizar padeci-
mientos que exigen además, acciones de mejora en las condiciones y calidad de vida de sus pacientes.  
 
Los problemas en pacientes que no reciben respuesta a sus requerimientos asumen severas complica-
ciones. Existen principios no negociables que deben ser asumidos por ser obvios e irrebatibles. La salud 
es un derecho, no es una mercancía; es responsabilidad del Estado y no del mercado. La salud es un 
bien público indispensable para el desarrollo de las personas y las sociedades. Responder con calidad, 
oportunidad y amabilidad a los problemas de salud mental, supera la biología, la medicalización, la 



Capítulo 2. La esquizofrenia un problema de salud pública  
 

 14 

solidaridad y los soportes de la familia; incluyen esencialmente procesos políticos e institucionales. 
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Capítulo 3 
Aproximación clínica a la esquizofrenia 

Mauricio Medina Dávalos, Kennya Tamara León 
 
Introducción 
Hasta el momento no se ha dilucidado la causa específica de la esquizofrenia, aceptándose que tiene 
un sustento biológico; destaca como explicación el modelo de vulnerabilidad ante el estrés según el 
cual, la patología se presenta en individuos con susceptibilidad de base neurológica, donde el inicio, 
remisión y recurrencia se deben a la interacción entre la vulnerabilidad neurológica y factores ambien-
tales generadores de estrés que la desencadenan. A más de la base neurológica, se reporta que la 
vulnerabilidad a la esquizofrenia puede deberse a una predisposición genética, a complicaciones intra-
uterinas (hambruna materna, incompatibilidad de factor rH, entre otras), complicaciones al momento 
del parto o posnatales, o bien a infecciones virales del sistema nervioso central (infección por influenza 
en el segundo trimestre de gestación).  
 
Varios estudios analizan los indicadores de vulnerabilidad tanto clínicos como experimentales, sin em-
bargo, en ocasiones no es factible determinar su presencia en casos particulares. Los posibles indica-
dores de vulnerabilidad incluyen un déficit psicofisiológico para el procesamiento de la información y 
para la atención, sumado a una inhibición sensorial.  
 
En términos psicológicos y de comportamiento, la vulnerabilidad puede reflejarse por alteración de la 
competitivad a nivel social, desorganización cognitiva o distorsiones perceptivas, disminución de la 
capacidad de experimentar placer y otras deficiencias en los mecanismos generales de adaptación. 
Estos rasgos, si son patentes, podrían deteriorar la actividad social, académica y laboral de individuos 
vulnerables antes de que se inicien los síntomas característicos de la esquizofrenia. Estos factores dis-
capacitantes a menudo limitan la recuperación funcional una vez que el trastorno ya se ha instaurado.  
 
Los objetivos terapéuticos, una vez efectuado el diagnóstico, incluyen: reducir la gravedad de los sín-
tomas psicóticos, prevenir recidivas de episodios sintomáticos y evitar el consiguiente deterioro fun-
cional, lo cual permite al paciente a alcanzar un grado óptimo de actividad dentro de lo posible. Los 
principales elementos del tratamiento son los fármacos antipsicóticos, la rehabilitación mediante ser-
vicios de apoyo comunitarios y la psicoterapia.  
 
Epidemiología 
En la mayoría de pacientes con esquizofrenia no se determinan antecedentes familiares, sin embargo, 
existe una posible etiología genética. Las estadísticas revelan que si existe un familiar en primer grado 
de consanguinidad que presenta esquizofrenia, existe aproximadamente un 15% de riesgo de padecer 
la enfermedad si se compara con la tasa de riesgo del 1% observada en población general. Si se pre-
senta esquizofrenia en un gemelo monocigótico, el otro tiene más del 50% de probabilidades de en-
fermar. La aplicación de pruebas neurológicas y neuropsiquiátricas efectuadas en población general 
permiten afirmar que existe un mayor riesgo de esquizofrenia en sujetos con anormalidades en el se-
guimiento ocular, con deficientes resultados en test cognitivos y de atención y que evidencian defi-
ciente transmisión de estímulos sensoriales. Estos indicadores psicofisiológicos son detectados en fa-
miliares de primer grado de consanguinidad de individuos con esquizofrenia y probablemente reflejen 
algún grado de vulnerabilidad antes del comienzo franco de la enfermedad. 
 
Etiopatogenia 
Existen varios factores de estrés ambiental que pueden desencadenar la aparición o recidiva de los 
síntomas de esquizofrenia en personas susceptibles. Se señala acontecimientos vitales estresantes 
como el terminar una relación sentimental, un nuevo empleo, abandonar el hogar, la pérdida de un 
ser querido, entre otros, además de factores de estrés biológicos (consumo abusivo de sustancias). La 
existencia de situaciones de tensión que eventualmente suceden en las relaciones familiares, laborales 
o sociales, pueden desencadenar la enfermedad o exacerbarla. Los síntomas de esquizofrenia se pre-
sentan, en término medio, doce a veinticuatro meses antes de que el paciente acuda a valoración 
médica. Se señala que el período de tiempo que transcurre entre el comienzo de los síntomas psicóti-
cos y el primer tratamiento de especialidad (denominado psicosis no tratada) se relaciona por una 
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parte con la rapidez y calidad de la respuesta terapéutica y otra con la gravedad de los síntomas nega-
tivos. Si el tratamiento se instaura precozmente, el sujeto esquizofrénico responde mejor y más rápido.  
 
Si no se instaura un tratamiento antipsicótico profiláctico, entre el 70% a 80% de pacientes que sufrie-
ron un episodio de esquizofrenia sufren recaídas durante los 12 meses siguientes. Por lo expuesto, el 
uso de medicación antipsicótica profiláctica continuada puede reducir las recidivas a un índice del 30% 
aproximadamente.  
 
Manifestaciones clínicas 
Los síntomas de la esquizofrenia varían en el tipo y gravedad; usualmente se agrupan en dos catego-
rías: positivos y negativos (por déficit). Los síntomas positivos se caracterizan por exceso o distorsión 
de las funciones normales mientras que los síntomas negativos, por la disminución o pérdida de fun-
ciones normales. En ocasiones, los pacientes evidencian síntomas de un tipo o combinados. 
 

Síntomas positivos 
Delirios y  
alucinaciones 

Se consideran como los elementos psicóticos de la esquizofrenia. El delirio 
es una creencia errónea por mala interpretación de la realidad. En el delirio 
de tipo persecutorio el paciente cree ser seguido, acosado, que conspiran 
en su contra o es vigilado. El delirio de referencia induce al paciente a pen-
sar que pasajes de libros, artículos de periódicos, letras de canciones u otros 
mensajes del entorno están dirigidos específicamente contra él.  
 
Pueden presentarse ideas delirantes de robo o de imposición del pensa-
miento (paciente cree que otras personas pueden leer su mente o que sus 
pensamientos son transmitidos a otras personas o que fuerzas ajenas a él le 
imponen pensamientos e impulsos.  
 
Las alucinaciones sensoriales son auditivas, olfatorias, gustativas o táctiles. 
Predominan las alucinaciones auditivas; el paciente escucha voces que ha-
cen comentarios sobre el comportamiento, conversaciones entre personas 
que emiten críticas y juicios severos. 

  
Síntomas positivos 

Pensamiento desor-
ganizado y compor-
tamiento extraño 

La desorganización del pensamiento se manifiesta fundamentalmente por 
un habla inconexa (saltos de un tema a otro y sin objetivo aparente); el 
grado de desorganización del lenguaje va desde leve hasta un lenguaje in-
coherente e incomprensible.  
 
El comportamiento extraño comprende desde actitudes infantiles hasta la 
agitación, falta de higiene y conducta inadecuada al contexto donde se 
desenvuelve. Una forma extrema de comportamiento extraño es el compor-
tamiento motor catatónico, con rigidez postural, resistencia a los intentos 
de ser movido o bien una actividad motora excesiva sin propósito ni estí-
mulo provocador.  

 
Síntomas negativos (déficit) 

Aplanamiento  
afectivo 

Inmovilidad y la falta de respuesta en la expresión facial del sujeto, el con-
tacto visual pobre y la reducción del lenguaje corporal. 

Alogia Se manifiesta por réplicas breves, lacónicas y que producen la sensación de 
vacío interior (pobreza del habla). 

Anhedonia Disminución de la capacidad para experimentar placer; se manifiesta por 
falta de interés por las cosas y por invertir un tiempo considerable en acti-
vidades carentes de propósito. 

Ausencia de  
sociabilidad 

Falta de interés por las relaciones interpersonales.  

 
Los síntomas negativos con frecuencia se asocian a una pérdida general de motivación y una disminu-
ción del sentimiento de tener objetivos. En algunos pacientes con esquizofrenia, es evidente la dismi-
nución de la capacidad cognitiva que se acompaña de alteraciones de de la atención, del pensamiento 



 Medina Mauricio y otros 
 

 17 

abstracto y de la capacidad para resolver problemas. La gravedad de la afectación cognitiva es uno de 
los principales factores causantes de la incapacidad global de estos enfermos.  
 
Los síntomas de la esquizofrenia producen finalmente un deterioro funcional en todas las actividades 
del individuo, interfieren en lo laboral, social y cuidado personal. Como consecuencia, es habitual la 
pérdida de empleo, aislamiento social, deterioro de las relaciones familiares y menoscabo de la calidad 
de vida.  
 
Manejo del paciente esquizofrénico 
Medicamentos antipsicóticos: se indica el uso de fármacos neurolóepticos (antipsicóticos convencio-
nales) que incluyen clorpromazina, flufenazina, haloperidol, loxapina, mesoridazina, molindona, per-
fenazina, pimozida, tioridazina, tiotixeno y trifluoperazina. 
 
Los neurolépticos tienen afinidad por receptores dopaminérgicos tipo 2. Se clasifican en alta, mediana 
y baja potencia. La elección se sustenta en los efectos secundarios, la vía de administración y el grado 
de respuesta previa al medicamente por el enfermo. Los fármacos de depósito tienen acción prolon-
gada y son usados cuando se detecte incumplimiento de la pauta de tratamiento que provoca exacer-
bación de síntomas y de falta de respuesta a la farmacoterapia. Otra indicación incluye la imposibilidad 
de administración diaria por vía oral.  
 
Los antipsicóticos convencionales tienen varios efectos secundarios que incluyen sedación, distonía y 
rigidez muscular, temblor, elevación del nivel de prolactina y aumento de peso. La acatisia (inquietud 
motora) es un efecto secundario desagradable que motiva al paciente a abandonar el tratamiento. Se 
reporta otro efecto indeseable denominado discinesia tardía (trastorno del movimiento que consis-
tente en fruncir involuntariamente los labios y mover la lengua con o sin temblores de brazos y pier-
nas), con una incidencia del 5% anual (el incremento es por cada año de exposición al medicamento). 
En el 2% de tratamientos, la discinesia desfigura de forma notable. Por los efectos secundarios señala-
dos, se debe evaluar semestralmente al paciente en base a la Escala de movimientos involuntarios 
anormales. Es poco usual observar un efecto secundario denominado síndrome neuroléptico maligno, 
potencialmente fatal que se manifiesta por rigidez, fiebre, inestabilidad autonómica y elevación de la 
creatinín-fosfocinasa.  
 
Se estima que un 25% a 30% de pacientes con esquizofrenia no responden a fármacos antipsicóticos 
convencionales (tratamiento refractario), pero puede ser beneficioso el uso de otros antipsicóticos 
atípicos que mejoran los síntomas positivos y negativos comparado con el empleo de antipsicóticos 
convencionales, mejoran los déficit cognitivos, son más efectivos en casos de esquizofrenia refractaria, 
existe menor efecto secundario extrapiramidales (motores), menor riesgo de discinesia tardía y no 
producen elevación de la prolactina o su incremento es mínimo. 
 
Los antipsicóticos atípicos pueden tener afinidad selectiva por áreas cerebrales responsables de los 
síntomas de esquizofrenia y menor afinidad por otras áreas asociadas a síntomas motores y a elevación 
de la prolactina. Actúan sobre otros sistemas de neurotransmisores, incluido el de la serotonina, o 
tienen afinidad selectiva por tipos específicos de receptores de dopamina.  
 
La clozapina es eficaz en el 50% de los pacientes resistentes a antipsicóticos convencionales; reduce 
los síntomas negativos, no tiene efectos secundarios o produce pocos efectos secundarios y no pro-
voca discinesia tardía. Se señala que puede generar otros efectos como sedación, hipotensión arterial, 
taquicardia, aumento de peso y aumento de la salivación. En sobredosis, puede causar convulsiones. 
El efecto secundario más grave de la clozapina es la agranulocitosis (1% de pacientes) por lo que se 
recomienda efectuar una biometría hemática de manera rutinaria. 
 
Otros antipsicóticos atípicos incluyen risperidona, olanzapina, quetiapina, sertindole y ziprasidona. Son 
más eficaces y tienen menos efectos secundarios que los antipsicóticos convencionales. No provocan 
agranulocitosis, y se emplean para tratar episodios agudos y prevenir las recidivas.  
 
La elección del fármaco se sustentará en la respuesta del paciente (entre 4 a 8 semanas) y la vulnera-
bilidad a los efectos secundarios específicos. Para el tratamiento de mantenimiento se utiliza la menor 
dosis útil para prevenir los síntomas.  
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Tabla 1. Efectos adversos de los antipsicóticos clásicos 

Fármaco Sedación 
Efecto 

anticolinérgico 
Bloqueo α-
adrenérgico 

Efecto  
extrapiramidal* 

Fenotiazinas alifáticas 
Clorpromazina +++ +++ +++ ++ 
Levomepromazina +++ +++ +++ ++ 

Fenotiazinas piperidínicas 
Pipotiazina +++ +++ +++ + 
Propericiazina +++ +++ +++ + 
Tioridazina +++ +++ +++ + 
Fenotiazinas piperazínicas + + + +++ 
Flufenazina + + + +++ 
Perfenazina + + + +++ 
Tioproperazina + + + +++ 
Trifluoperazina + + + +++ 

Tioxantenos 
Zuolopentixol +o++ + +o++ +++ 

Butirofenonas 

Haloperidol + + + +++ 
Difenilbutilpiperidinas 

Pimozida + + + +++ 
Benzamidas 

Sulpirida + oa+ + + 

Tiaprida + oa+ + + 
Dibenzotiazepina 

Clotiapina +++ ++ ++ ++ 
Dibenzoxazepinas 

Loxapina ++ +a++ +a++ ++a+++ 
Clave: O ausentes. + bajos. ++ moderados. +++ altos. * excepto discinesia tardía. 
Fuente: Gutiérrez Suela, F.: Tratamiento actual con antipsicóticos de la esquizofrenia. Farm-Hosp 1998; 
22(4):207-221. 
 
 
Tabla 2. Efectos adversos usuales de fármacos antipsicóticos. 

Antipsicóticos clásicos 
Efectos metabólicos y endocrinos: aumento de peso (antipsicóticos de baja potencia), hipersecreción de pro-
lactina, ginecomastia y galactorrea, alteraciones sexuales y alteración menstruales. 
Efectos hematológicos: agranulocitosis-leucopenia (clorpromazina, tioridazina y trifluoperazina). 
Ictericia colestásica: en las primeras cuatro semanas de tratamiento, con aumento de bilirrubinas, transami-
nasas y fosfatasa alcalina (frecuente con cloropromazina). 
Alteraciones oculares y plaquetarias: retinopatía pigmentaria (tioridazina a dosis de 1,2 a 1,8 g/día), urticaria 
y abscesos por administración IM. 
 

Antipsicóticos atípicos 
Clozapina Agranulocitosis, sedación, hipersalivación, taquicardia, estreñimiento, somnolencia, hipo-

tensión ortostática, aumento de peso, fiebre y crisis convlsivas. 
Risperidona Cefalea, insomnio, hipotensión ortostática, sedación, estreñimiento, rinitis, alteraciones 

sexuales, hipersecreción de prolactina con galactorrea, alteraciones menstruales y efec-
tos piramidales (a dosis altas). 

Olanzapina Somnolencia, aumento de peso, estreñimiento, sequedad de la boca, hipotensión ortos-
tática y aumento de transaminasas hepáticas. 

Sertindol Rinitis (congestión nasal) disminución del volumen de eyaculación, hipotensión ortostá-
tica, aumento de peso, prolongación del intervalo QT en el electrocardiograma (efectuar 
control previo el inicio del tratamiento y periódicos) 

Fuente: Gutiérrez Suela, F.: Tratamiento actual con antipsicóticos de la esquizofrenia. Farm-Hosp 1998: 
22(4):207-221. 
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Tabla 3. Efectos neurológicos extrapiramidales y síndrome neuroléptico maligno inducido por anti-
psicóticos. 

Reacción 
Tiempo de riesgo 

máximo 
Manejo 

Distonía aguda (espasmo de 
músculos de la lengua, cara, 
cuello y dorso) 

1-5 días Antiparkinsonianos (biperideno, trihexifenidilo) 

Acatisia (inquietud motora) 5-90 días Reducir dosis. 
Cambiar de antipsicótico (usar benzodiacepinas o 
propanolol). 
Mala respuesta a antiparkinsonianos. 

Parkinsonismo: bradiquinesia, 
rigidez, temblor variable, facies 
de máscara, marcha pesada 

5-30 días Antiparkinsonianos (biperideno, trihexifenidilo) 

Síndrome neuroléptico ma-
ligno (catatonia, estupor, fie-
bre, presión arterial inestable, 
mioglobinemia 

Semanas Suspender antipsicóticos. 
Valorar utilida del dantroleno o bromocriptina. 

Temblor peribucal (síndrome 
del conejo) 

Luego de meses u 
años de tratamiento 

Antiparkinsonianos (biperideno, trihexifenidilo) 

Discinesia tardía (discinesia bu-
cofacial: coreoatetosis o disto-
nía generalizada) 

Luego de meses u 
años de tratamiento 

Prevención. 
Tratamiento insatisfactorio 

Fuente: Gutiérrez Suela, F.: Tratamiento actual con antipsicóticos de la esquizofrenia. Farm-Hosp 1998: 
22(4):207-221. 
 
Tabla 4. Potencia antipsicótica relativa a la observada con 100 mg de clorpomazina y dosis de man-
tenimiento de antipsicóticos. 

Medicamento Dosis equivalente VO Dosis diaria mantenimiento VO 
Risperidona 1-2 4-8 
Flufenazina 2 

0,7 (IM) 
12,5-100 mg/2-4 semanas IM 

Haloperidol 2 1-30 
Pimozida 2 4-12 
Olanzapina 2-3 ? 5-20* 
Sertindol 2-3 ? 12-24 * 
Trifluoperazina 5 2-6 
Perfenazina 10 12-64 
Zuclopentixol  20-50 

200-400 mg/2-4 semanas IM 
Tioproperazina  30-40 
Pipotiazina 20  
Propericiazina  30-40 
Loxapina 10 60-100 
Clotiapina 20 120-160 
Cloazapina 50 200-300 
Clorpromazina 100 50-400 
Levomepromazina 100 50-400 
Tioridazina 100 50-400 
Sulpirida 400 400-600 

Fuente: Gutiérrez Suela, F.: Tratamiento actual con antipsicóticos de la esquizofrenia. Farm-Hosp. 22(4):207-
221. 1998. 
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Tabla 5. Dosificación de fármacos antipsicóticos, nivel de sedación y efectos extrapiramidales. 

Nombre genérico Nombre comercial 
Dosis usual 
(rango)(mg) 

Sedación EEP 

Cloropromazina Largactil 25-1500 +++ ++++ 
Clozapina Clozaril 300-900 +++ o 
Flufenazina* Siqualine 12,5-25 (c/15 días) ++ +++ 
Haloperidol Haldol, Haoloperil 1-40 + ++++ 
Levopromazina Sinogán 27-750 +++ ++ 
Loxapina Loxitane 50-250 + +++ 
Molindona Mobán 20-225 + +++ 
Perfenazina Leptopsique 8-60 ++ +++ 
Reserpina Serpasil 0.25-6 ++ ++ 
Sulpiride Ekilid, Dogmatil 50-1600 + +++ 
Tioproperazina Majeptil 10-50 +++ + 
Tioridazina Melleril 50-800 +++ + 
Tiotixeno Navane 10-60 + +++ 
Trifluoperazina Stelazine, Flupazine 5-40 + +++ 

 
Rehabilitación y apoyo comunitario: los programas de rehabilitación profesional y de entrenamiento 
en habilidades sociales ayudan a desarrollar el trabajo del paciente esquizofrénico; generan capacida-
des para realizar compras, en el autocuidado, actividades domésticas, sociabilización y cooperación 
con el profesional médico.  
 
Es útil la promoción de empleo, donde el desempeño del paciente sea supervisado; esto favorece la 
adaptación al trabajo y la interrelación con otros empleados.  
 
Lo ideal es disponer de servicios de apoyo que capaciten a pacientes con esquizofrenia para integrarse 
en la comunidad. Dependiendo de la severidad del cuadro clínico, algunos pacientes necesitan la vigi-
lancia de una persona que vigile el cumplimiento del tratamiento farmacológico mientras que otros 
pacientes necesitan visitas periódicas al domicilio.  
 
Lo ideal es promover la autonomía del paciente sumado a la asistencia médica para reducir al mínimo 
las probabilidades de recaída y la necesidad de hospitalización. 
 
Algunos países disponen de servicios de alojamiento a pacientes esquizofrénicos y manejo profesional 
permanente, lo cual asegura mejores resultados terapéuticos. La hospitalización ante crisis puede ser 
necesaria durante recaídas graves o cuando el paciente sea peligroso para sí mismo o para la comuni-
dad. 
 
Psicoterapia: permite establecer una relación de colaboración entre paciente, familia y médico 
(triada). El profesional debe enseñar al paciente a comprender y manejar su enfermedad, adminis-
trarse los medicamentos prescritos y afrontar el estrés de forma más eficaz.  
 
Una adecuada relación médico-paciente proporciona mejores resultados terapéuticos. Por este mo-
tivo, combinar farmacoterapia y psicoterapia, augura un mejor manejo al paciente. La psicoterapia se 
orientará a mejorar las necesidades sociales básicas del paciente, a dar apoyo y a educar sobre la na-
turaleza de la enfermedad, junto al fomento de actividades adaptativas. 
 
La empatía entre el médico y paciente y viceversa facilita la comprensión dinámica de la esquizofrenia. 
Debe asimilarse que esta patología acompañará de por vida al paciente, por lo que es mandatorio 
establecer un diseño terapéutico que asegure el acceso del paciente a las prestaciones necesarias, al 
tratamiento oportuno y a un alojamiento seguro y asequible, condiciones imprescindibles para alcan-
zar todos los objetivos terapéuticos. 
 
Si el paciente reside con su familia, la intervención reducirá el índice de recaídas. El profesional médico 
debe instruir a los familiares en aspectos vinculados al cuidado y apoyo del enfermo. 
 
Pronóstico 
Se establece que luego de un período de un año de manejo terapéutico, psicoterapia y rehabilitación, 
el pronóstico estará íntimamente ligado al cumplimiento del tratamiento con psicofármacos. Se estima 
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que 1/3 de pacientes mejoran de forma notable y duradera, otro tercio evidencia alguna mejoría con 
recaídas intermitentes y deterioro residual mientras que el tercio restante sufre una grave incapacita-
ción permanente. Los factores de buen pronóstico incluyen: 

 Existencia de capacidad funcional aceptable antes de la enfermedad. 
 Comienzo tardío y/o repentino. 
 Antecedentes familiares de trastornos del estado de ánimo en lugar de esquizofrenia. 
 Alteración cognitiva mínima. 
 Tipo de esquizofrenia paranoide o no deficitaria.  

 
Los factores de mal pronóstico incluyen: edad de comienzo precoz, pobreza funcional previa a la en-
fermedad, historia familiar de esquizofrenia, diagnóstico de esquizofrenia de tipo desorganizado o de-
ficitario con síntomas negativos y género masculino (hombres tienen peor pronóstico que las mujeres, 
que responden mejor al tratamiento con fármacos antipsicóticos).  
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Capítulo 4 
Esquizofrenia en población pediátrica 

Rueda García Dunia Ekatierina, Estrada Chandi Jorge Abdón, Grieco Valarezo Denisse 
 
 
Introducción  
La esquizofrenia es una enfermedad mental crónica en la que el individuo pierde la noción de la reali-
dad; la presentación en población infantil es similar a la enfermedad observada en adultos, con un 
debut temprano (antes de los 18 años) o muy temprano (antes de los 13 años). La edad de inicio ge-
neralmente es entre 4 a 12 años y puede presentarse de forma aguda o paulatina con un curso de 
meses e incluso años. Si la enfermedad se manifiesta antes de los 7 años, los síntomas más comunes 
son trastornos de la conducta y del habla; cuando la aparición es posterior a los 7 años usualmente 
cursa con delirio y alucinaciones auditivas. Los síntomas de la esquizofrenia infantil son menos com-
plejos que los observados en sujetos adultos; destacan la pobreza de pensamiento, incoherencia y 
delirio (menos frecuentes).  
 
Epidemiología  
En población adulta se estima que la esquizofrenia afecta al 1% de la población mundial; en población 
infanto-juvenil, existe mayor o menor prevalencia según el rango de edad de presentación, así, en 
menores de 13 años la prevalencia oscila entre 0,06 a 0.1% incrementándose a 0,14% y 0,25% en ma-
yores de 13 años. Reportes asignan una incidencia entre 1,4 a 2 casos en 10.000 menores, con una 
relación hombres-mujeres de 2:1. El pico de aparición de la enfermedad se establece entre 15 a 30 
años de edad. 
 
Se advierte que en los datos estadísticos señalados anteriormente existe un subdiagnóstico atribuido 
a la concurrencia tardía de los pacientes para consulta de especialidad, incluso años después que ini-
ciaron los síntomas motivados por negación de la enfermedad, desconocimiento de los progenitores 
o al asociar el comportamiento extraño que exhibieron los menores con los comportamientos propios 
del crecimiento y del desarrollo infantil.  
 
Patogenia  
Pese a la fecunda investigación, la ciencia no ha dilucidado totalmente la fisiopatología de la enferme-
dad; varias hipótesis apuntan a mecanismos neuroquímicos, siendo la hipofunción de las interneuro-
nas gabaérgicas localizadas a nivel de la corteza cerebral y en el hipocampo que reducen la expresión 
de la descarboxilasa ácido glutámico, lo que a su vez disminuye la producción de GABA permitiendo la 
desinhibición del SN en ciertos aspectos. Otra teoría se vincula a la excesiva actividad de la neurotrans-
misión por la dopamina y en el antagonismo a la función disminuida del glutamato.  
 
Existe una vertiente que asigna como causa de la esquizofrenia a un defecto genético. Numerosos 
estudios asignan en la esquizofrenia a un importante factor genético, de tal forma que el hijo de un 
progenitor con la enfermedad tiene entre el 12% a 15% de posibilidad de padecer esquizofrenia, por-
centaje que se incrementa hasta el 45% si ambos dos progenitores tienen la patología. En relación a 
hermanos, existe la posibilidad del sufrir la enfermedad en un 10% si uno de ellos la presenta y en caso 
de gemelos monocigóticos, el porcentaje se incrementa al 50%.  
 
Varias publicaciones describen mutaciones genéticas relacionadas a la enfermedad sin ser específicas 
de la misma; se han identificado alelos vinculados (DISC1, COMT, neurregulina 1, ERB4 y la región de 
Di George en el cromosoma 22 y en el cromosoma 16p). Puntualmente, se evidencia que la duplicación 
del cromosoma 16p se relaciona con esquizofrenia y el autismo; también las deleciones en la región 
de Di George y en el locus DISC1 del cromosoma 22 se vinculan con esquizofrenia, autismo y bipolari-
dad.  
 
Manifestaciones clínicas 
La esquizofrenia es una de las enfermedades de más difícil descripción, ya que vincula a diversas pato-
logías mal definidas y con manifestaciones clínicas comunes; abarca tres tipos principales de síntomas: 
positivos, negativos y cognitivos. En niños, es importante discernir entre el pensamiento mágico, pre-
sencia de amigos imaginarios, juegos irreales o presencia de ideas ilógicas.  
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Los síntomas positivos incluyen: a) alucinaciones, b) delirio, c) comportamiento extravagante y d) tras-
tornos formales del pensamiento con presencia 
de un discurso fluido con un pobre contenido. Los 
síntomas negativos comprenden: a) afecto embo-
tado, b) alogia, c) abulia o apatía y d) anhedonia.  
 
Los síntomas cognitivos que abarcan principal-
mente la memoria funcional, los trastornos de la 
atención y el control cognitivo del comporta-
miento, son los que determinarán el porcentaje 
de discapacidad del individuo. Se debate sobre es-
tos síntomas, ya que varios estudios atribuyen 
esta sintomatología a los fármacos antipsicóticos 
prescritos para el control de la enfermedad y no 
se deben a la enfermedad propiamente dicha.  
 
En niños, los primeros síntomas que pueden de-
tectarse son los problemas del desarrollo (retraso 
en el desarrollo del lenguaje, la deambulación o la 
presencia de comportamientos motores anóma-
los como el aleteo o mecerse continuamente). La 
presentación de síntomas positivos y negativos 
tarda más tiempo en expresarse, retardando o 
confundiendo el diagnóstico o bien asociarlo a trastornos del espectro autista. Cuando los síntomas 
positivos comienzan a expresarse y por ende existe un decremento de la adecuada percepción de la 
realidad, la familia o el entorno escolar lo advierten y generalmente es en esta fase cuando el niño es 
diagnosticado y comienza su tratamiento con psicofármacos.  
 
Los eventos psicóticos que sufre el menor generalmente duran entre 6 meses a un año; puede ser un 
episodio aislado o varios episodios con fases de latencia que al estabilizarse permiten la recuperación 
y mejoría de forma lenta y paulatina.  
 
Evolución  
 Fase prodrómica: en esta fase, el menor experimenta un cambio del comportamiento con dete-

rioro de las funciones sin que llegue a la psicosis. Cursa con disforia, alteraciones en ritmo del 
sueño y alimentación, aislamiento social y cambios manifiestos en el comportamiento. Esta fase 
puede ser un episodio agudo o durar incluso hasta un año.  

 Fase aguda: se presentan síntomas positivos de la esquizofrenia; su duración por lo general es 1 a 
6 meses supeditado a la instauración del tratamiento correspondiente.  

 Fase de recuperación: cursa con síntomas negativos con la eventualidad que persistan síntomas 
positivos en menor intensidad; se acompaña de depresión postpsicótica y desorientación.  

 Fase residual: en esta fase, los síntomas positivos han desaparecido persistiendo los síntomas ne-
gativos que desaparecerán de forma gradual advirtiéndose que en determinados pacientes los sín-
tomas negativos no ceden por completo, por lo que clasifica a estos pacientes con deterioro cró-
nico.  

 
Clasificación 
 Paranoide: es el tipo más común y se caracteriza por alucinaciones principalmente de tipo auditivo 

y delirio.  
 Hebefrénica: su principal característica es la conducta desorganizada con deterioro del pensa-

miento, incoherencia y abolición afectiva. 
 Indiferenciada: no tiene una característica destacable, por lo que abarca todos los síntomas por 

igual sin que sobresalga uno en especial.  
 Catatónica: comprende trastornos psicomotrices graves y negativismo.  
 Residual: se caracteriza por mantener síntomas de forma crónica; los síntomas positivos están muy 

poco presentes pero los negativos se encuentran muy expresados.  
 
Existen otros tipos de esquizofrenias descritas más los mencionados son los más comunes y relevantes 
para estudio.  
 

 
Fuente: Vikram P. Universal health coverage for schi-
zophrenia: a global mental health priority. Schizoph-
renia Bulletin Advance Access published August 5, 
2015.  
Disponible en: http://schizophreniabulletin.ox-
fordjournals.org/content/early/2015/08/04/sch-
bul.sbv107.full.pdf+html 

 

http://schizophreniabulletin.oxfordjournals.org/content/early/2015/08/04/schbul.sbv107.full.pdf+html
http://schizophreniabulletin.oxfordjournals.org/content/early/2015/08/04/schbul.sbv107.full.pdf+html
http://schizophreniabulletin.oxfordjournals.org/content/early/2015/08/04/schbul.sbv107.full.pdf+html
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Diagnóstico 
En población infantil, la esquizofrenia es una patología de descarte diagnóstico; primero debe deter-
minarse la ausencia de alteraciones metabólicas o electrolíticas y analizar posibles intoxicaciones por 
sustancias de abuso, principalmente en adolescentes. Es mandatorio realizar un examen médico ex-
haustivo para eliminar como causa una enfermedad física, trastornos cerebrales orgánicos, traumas 
físicos o uso de medicamentos que causen psicosis. Los estudios de imagen, especialmente la resonan-
cia magnética, se solicitarán para valorar el funcionamiento adecuado o patológico del cerebro; las 
técnicas de medicina nuclear permiten evaluar el metabolismo y/o el flujo sanguíneo cerebral (PET y 
SPECT) y la resonancia magnética nuclear posibilitar valorar: a) la actividad cerebral relacionada a even-
tos cognoscitivos, emocionales y conductuales (resonancia magnética funcional), b) la concentración 
de metabolitos cerebrales (espectroscopia por resonancia magnética), c) integridad de la sustancia 
blanca cerebral (imagenología mediante la técnica conocida como tensor de difusión).  
 
Estos estudios permiten detectar anormalidades estructurales en la esquizofrenia, presencia de cam-
bios cerebrales que preceden al diagnóstico de esquizofrenia, cambios cerebrales progresivos en indi-
viduos diagnosticados de esquizofrenia, estimar anormalidades cerebrales relacionadas al pronóstico 
de la esquizofrenia y el nexo entre anormalidades de la función cerebral con el funcionamiento cog-
noscitivo y presencia de síntomas característicos de la esquizofrenia, y los cambios estructurales, bio-
químicos y funcionales que se evidencian durante el tratamiento médico. El comportamiento puede 
mostrar trastornos que pueden atribuirse a traumas o estados de ánimo y emociones. El análisis psi-
quiátrico dictamina el tipo de alteración mental basándose en una batería de test y entrevistas al pa-
ciente y familiares.  
 
Diagnóstico diferencial 
Incluye en primera instancia una posible epilepsia que curse con alucinaciones, con la salvedad que 
son de contenido vívido y francas alteraciones en el trazo electroencefalográfico (EEG); deberán des-
cartarse: trastornos neurodegenerativos, tumores cerebrales, accidente cerebro vascular, trauma-
tismo craneoencefálico, causas endocrinas o infecciosas y otros trastornos psiquiátricos como delirio, 
trastorno bipolar, autismo infantil temprano, síndrome de Asperger, síndrome de Rett, trastorno de-
sintegrativo infantil, psicosis deficitaria, desarmonías psicóticas, depresión psicótica y estrés postrau-
mático.  
 
Los síntomas que permiten diferenciar un caso de esquizofrenia infantil de un autismo o del síndrome 
de Asperger son: 
 Autismo: neurodesarrollo retrasado o anormal antes de los 3 años de edad, alteración de la inter-

acción social recíproca, retraso en la adquisición del lenguaje y comunicación, y un comporta-
miento restringido estereotipado y repetitivo. 

 Síndrome de Asperger: no existe retraso o anomalías en el neurodesarrollo temprano, la inteli-
gencia del menor está conservada, existen anomalías sutiles en la interacción social recíproca, no 
existe retardo en la adquisición del lenguaje y limitaciones en el interés-actividad estereotipadas 
y repetitivas. 
 

En el cuadro 1 constan las características diferenciales entre esquizofrenia infantil, autismo infantil 
temprano, mutismo, trastornos de lenguaje expresivo o mixto y RMP. 
 
 Cuadro 1. Características diferenciales entre esquizofrenia, autismo, mutismo, trastornos de len-
guaje y RMP. 
 Esquizofrenia infantil Se presenta luego de un desarrollo aparentemente normal; 

puede presentarse en caso de un niño autista que desarrolla 
síntomas propios de esquizofrenia con una fase de delirios o 
alucinaciones que duren al menos un mes. 

 Autismo infantil tem-
prano 

Inicio precoz, acompañado de ausencia o leve respuesta fí-
sica, donde el menor vive en marcada soledad y exhibe per-
severancia de repetición. 

 Mutismo selectivo Se mantiene la interacción social (comunicación con ausencia 
de patrones rígidos de comportamiento. 

 Trastorno de lenguaje 
expresivo o mixto 

No se detecta alteraciones en la comunicación del menor. 

 RMP El menor reacciona ante señales socioemocionales. 
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Uno de los principales diagnósticos diferenciales es la psicosis infantil, con su amplia variedad sindro-
mológica (ver gráfico 1). 
 

 
Gráfico 1. Formas clínicas de la psicosis en la infancia. 
Fuente: Pedreira-Massa José Luis. Formas clínicas de la psicosis en la infancia. An Pediatr Contin 2009; 
7(2):114-20. DOI: 10.1016/S1696-2818(09)71102-3 

 
Tratamiento 

 

Gráfico 2. Algoritmo tera-
péutico en esquizofrenia. 
Fuente: Guía basada en la 
evidencia de la Asociación 
Psiquiátrica de América 
Latina y de la Asociación 
Psiquiátrica Mexicana para 
el tratamiento del pa-
ciente con esquizofrenia. 
Salud Mental México 
2014; 37(1). Disponible 
en: 
http://www.scielo.org.mx/
scielo.php?script=sci_artte
xt&pid=S0185-
33252014000700001 

 
Es multimodal dependiente de fármacos e intervención psicosocial. El tratamiento farmacológico usa 
antipsicóticos antagonistas dopaminérgicos (más usado el haloperidol y loxapina que mejoran los tras-
tornos del pensamiento y alucinaciones junto al tiotixeno y tioridazina que inhiben el comportamiento 
psicótico general).  En caso de falla del tratamiento con los mencionados fármacos conocidos como 
neurolépticos tradicionales, se puede recurrir a los antipsicóticos atípicos siendo el más empleado la 
clozapina.  
 
Si el tratamiento farmacológico no muestra utilidad y no controla la sintomatología, puede recurrirse 
a la controversial terapia electroconvulsiva empleada en la fase aguda de la enfermedad. 

http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0185-33252014000700001
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0185-33252014000700001
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0185-33252014000700001
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0185-33252014000700001
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Para el tratamiento farmacológico se dispone de medicamentos antipsicóticos divididos en dos gene-
raciones (antipsicóticos antiguos o típicos y antipsicóticos nuevos o atípicos. Existen factores que even-
tualmente limitarían la adherencia al tratamiento, los mismos que se incluyen en el cuadro 2. 
 
Cuadro 2. Factores que limitan la adherencia al tratamiento en casos de esquizofrenia infantil. 

Familiares Limitada supervisión directa del tratamiento, desconocimiento sobre la medica-
ción, actitud negativa al tratamiento, baja o nula percepción del beneficio del 
tratamiento, familia disfuncional, inoperancia o negligencia del cuidador, vi-
vienda precaria. 

Económicos Alto costo de los psicofármacos, dificultad para la adquisición de los medicamen-
tos, situación económica-cultural precaria de la familia. 

Técnicos Limitaciones en el acceso a la consulta especializada, dificultades en el segui-
miento al paciente, efectos adversos de los psicofármacos, polifarmacia, dosifi-
cación compleja. 

Individuales Síntomas severos, inicio temprano de la enfermedad, pobre adherencia al trata-
miento, falta de conciencia de la enfermedad. 

 
Entre los antipsicóticos típicos, se utilizan para el tratamiento de la esquizofrenia infantil: 
 Clorprormazina: medicamento de la familia de las fenotiazinas, usado en casos de esquizofrenia y 

enfermedad maniacodepresiva; su mecanismo de acción es antagonizar receptores dopaminérgi-
cos D2 con alta afinidad por los receptoresD1; al bloquear estos receptores disminuye la trasmisión 
de neuroléptica aumentando la actividad dopaminérgica neural reduciendo de esta manera la ac-
tividad neuronal. Como efectos secundarios se reporta sedación ganancia de peso, dificultad en la 
eyaculación, hipotensión, taquicardia refleja, estimulo del apetito, sueño y efectos extrapiramida-
les significativos. En pacientes pediátricos, la dosis recomendada es 0,5-2 mg/Kg cada 6 horas. 
 

 Pimozida: pertenece a la misma familia de la clorpromacina y tiene similar mecanismo de acción; 
la dosis en niños es 0,05 mg/Kg cada 24 horas hasta alcanzar una dosis de 0,2 mg/Kg/24hrs luego 
de esperar un lapso de 7 días para el incremento de la dosis. 

 
 Haloperidol: neuroléptico de la familia de las butirofenonas; es un potente antagonista de los re-

ceptores dopaminérgicos cerebrales, sin actividad antihistamínica o anticolinérgica. Se indica en la 
esquizofrenia y entre sus contraindicaciones destacan la hipersensibilidad al fármaco. No se pres-
cribe junto a depresores del sistema nervioso central y en pacientes con diagnóstico de Parkinson 
o con lesión de ganglios basales. La dosis inicial en niños de 3 a 12 años es 0,25-0,5 mg/día dividido 
en 3 tomas. Puede aumentarse la dosis luego de transcurridos 7 días hasta alcanzar una dosis de 
mantenimiento de 0,01-0,03 mg/Kg/día (máximo de 6 mg/día). En pacientes mayores a 13 años, 
la dosis máxima es 10 mg/día.  

 
Se alerta sobre el riesgo cardiovascular al documentarse incremento del segmento QT que causa 
arritmias ventriculares; además, se asocia al síndrome neuroléptico maligno (hipertermia, rigidez 
muscular generalizada, inestabilidad autonómica y alteración de la conciencia) por lo que es man-
datorio suspender su administración si el paciente presenta hipertermia. Tiene efectos secunda-
rios de agitación, insomnio, depresión, trastornos psicóticos y deterioro visual. 

 
Los antipsicóticos atípicos usados para el manejo de la esquizofrenia en pacientes pediátrico son: 
 Olanzapina: antipsicótico químicamente emparentado con la clozapina por lo que posee similar 

mecanismo de acción (antagonista de receptores de dopamina y serotonina tipo 2) con probada 
eficacia para tratar síntomas negativos de la esquizofrenia. Se reporta como efectos secundarios 
somnolencia, hipotensión y pocos efectos cardiacos por lo que es más seguro su uso. La dosis pe-
diátrica en mayores de 6 años es 2,5mg/día; no se dispone datos para menores de esta edad. 
 

 Clozapina: químicamente emparentada con la loxapina; es 3 veces más potente que la clorporma-
zina, tiene mayor afinidad al sistema límbico y menor incidencia de síntomas extrapiramidales. Es 
el único antipsicótico eficaz en pacientes refractarios a otros fármacos. Sobre su mecanismo de 
acción, es antagonista de los receptores dopaminérgicos del sistema nervioso central con efecto 
adicional sobre los receptores serotoninergicos 5HT-2 y actividad bloqueante α-1 adrenérgica por 
lo que produce sedación, hipotensión, taquicardia refleja, cambios en el EKG y salivación excesiva. 
Es depresor del sistema nervioso central por lo que puede provocar convulsiones en el 10% de 
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pacientes tratados. Está recomendado en pacientes mayores de 9 años a dosis de 6,25-12,5 
mg/día. Se contraindica en pacientes con discrasias sanguíneas, epilépticos, con depresión grave, 
enfermedades cardiacas o pulmonares y con daño hepático. 

 
 Risperidona: es de elección para el tratamiento de la esquizofrenia, sin embargo no se disponen 

estudios en menores de 15 años; también se usa en el síndrome de la Tourette pór producir me-
nores efectos extrapiramidales y no asociarse a agranulocitosis. Respecto a su mecanismo de ac-
ción, es también antagonista selectivo de monoaminérgico con elevada afinidad a los receptores 
serotoninérgicos (5HT) y dopaminérgicos (D2), eliminando síntomas negativos de la esquizofrenia 
con mínimos o nulos efectos extrapiramidales. La dosis en mayores de 15 años es de 8 mg/día. 

 
La esquizofrenia infantil no es una patología frecuente, por lo que deberá instaurarse un tratamiento 
multidisciplinario para la detección temprana y el tratamiento oportuno a niños y adolescentes con 
esta enfermedad; debe complementarse con terapias psicosociales. Se advierte que no existen estu-
dios sobre antipsicóticos usados a largo plazo en niños. Los antipsicóticos atípicos nuevos como la clo-
zapina (3 veces más potente que la clorprormazina), tiene como particularidad ser el único antipsicó-
ticos útil para tratamiento en pacientes refractarios. La clozapina se utiliza a partir de los 9 años de 
edad y al igual que la clorpromazina, se asocia a convulsiones. El haloperidol está indicado en niños de 
3 a 13 años; se emplea con regularidad en este grupo etáreo. 
 
Tratamiento psicosocial 
Comprende acciones a nivel del individuo con el objetivo de reducir la vulnerabilidad y el estrés, opti-
mizar las capacidades de adaptación y funcionamiento del paciente, y evitar su deterioro. El manejo 
grupal permite mejorar el apego al tratamiento, potenciar la resolución de problemas, favorecer inter-
acciones sociales y prevenir las recaídas. El manejo familiar pretende construir alianzas con familiares 
para potenciar la capacidad de la familia para anticipar y resolver problemas, disminuir la angustia y 
culpa de los pacientes, así como mantener expectativas realistas sobre el funcionamiento del paciente, 
a fin de rehabilitar a los pacientes. Otras acciones comprenden el entrenamiento de las habilidades 
sociales, manejo personal para aumentar el bienestar y prevenir complicaciones metabólicas; trabaja 
particularmente en procesos de atención, memoria y procesamiento de la información, a fin de facilitar 
la reinserción escolar de los pacientes. Estas actividades se realizan en hospitales de día donde acuden 
los pacientes a terapias. El manejo por psicoterapia se incluye en el cuadro 3. 
 
Cuadro 3. Objetivos de la psicoterapia según el contexto de aplicación. 

Individual Reducir la vulnerabilidad y el estrés; optimizar la adaptación y la funcionalidad 
del paciente; evitar el deterioro. 

Grupal Mejorar el cumplimiento terapéutico; potencial la solución de problemas; favo-
recer las interacciones sociales; prevenir recaídas. 

Familiar Educar sobre la enfermedad y prevenir recaídas; mejorar la capacidad para re-
solver problemas; forjar una alianza terapéutica que garantice el cumplimiento 
del tratamiento. 

 
Pronóstico 
El inicio precoz de la enfermedad empeora el pronóstico; un tratamiento adecuado, continuo y opor-
tuno mejora la calidad de vida del paciente, disminuye la cantidad y tiempo de los episodios psicóticos 
y permite controlar la enfermedad.  
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Capítulo 5 
Neurodesarrollo y esquizofrenia 

Zúñiga Carrasco Danny Raúl 
 
Introducción 
Décadas de estudio no lograron entender la fisiopatología de la esquizofrenia, enfermedad psiquiátrica 
que no ha sido dilucidada en su totalidad; la hipótesis del neurodesarrollo cobra popularidad en esta 
última década, al postularse que ciertos procesos sutiles afectan a los circuitos neuronales críticos del 
cerebro durante las primeras etapas de la vida del individuo, mismos que intentan explicar los síntomas 
observados en esquizofrénicos. Estas anormalidades ocurrirían tempranamente a nivel uterino, en el 
primer o segundo trimestres de la gestación, sumado a la activación de circuitos patológicos que ocu-
rren durante la adolescencia o adultez temprana, etapa que coincide con numerosos cambios molecu-
lares que se manifiestan a nivel de la corteza frontal, provocando que este proceso de maduración 
habilite la expresión clínica del trastorno, es decir la presentación de síntomas positivos y negativos1 

(gráfico 1). 
 

Gráfico 1. Cronología de los procesos de desarrollo en seres humanos y roedores. 

 
 

Las barras rosadas representan la línea de tiempo para el sexo femenino (barra rosada) que precede a 
la línea de tiempo de sujetos masculinos (representada con barras azules). La expresión transitoria de 
los receptores "ectópicos" ocurriría de forma temprana en la vida de los individuos y no se vuelve a 
observar más adelante1. La hipótesis del neurodesarrollo no excluye la posibilidad que una predispo-
sición genética a desarrollar esquizofrenia, la cual sería un determinante más en la génesis o resultados 
de las lesiones de los circuitos nerviosos.  
 
Complicaciones obstétricas 
Estudios poblacionales demostraron que varias complicaciones obstétricas son comunes en grupos 
poblacionales con esquizofrenia; diversos meta-análisis muestran que sufrir complicaciones obstétri-
cas duplica el riesgo posterior a desarrollar esquizofrenia; este efecto obstétrico es patente en pacien-
tes esquizofrénicos que debutaron con síntomas característicos antes de cumplir 25 años. Las compli-
caciones obstétricas no se involucran en la etiología de la esquizofrenia de inicio tardío2.  
 
De una amplia gama de factores prenatales y perinatales que pueden involucrarse en la etiopatogenia 
de la esquizofrenia, la isquemia hipóxica es particularmente implicada. Si ocurre una isquemia hipóxica 
en el periodo prenatal o perinatal, puede ocurrir un sangrado intraventricular o periventricular que a 
su vez causa dilatación ventricular (explicaría la ventriculomegalia visualizada comúnmente en pacien-
tes con esquizofrenia). El daño exocitóxico asociado a la hipoxia perinatal, puede explicar algunas ano-
malías neuroquímicas encontradas en la esquizofrenia, como es la alteración de la función glutaminér-
gica. 
 
La literatura médica vincula en sujetos esquizofrénicos del sexo masculino a una mayor frecuencia de 
complicaciones obstétricas (eclampsia, presentación anormal etc.) Varios estudios reportan en sujetos 
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masculinos pre-esquizofrénicos un mayor número de episodios anormales del comportamiento aso-
ciados a cambios estructurales cerebrales. Esta evidencia puede concatenarse a los hallazgos en estu-
dios epidemiológicos que atribuyen a una mayor tasa de esquizofrenia en hombres, a un inicio tem-
prano asociado a mayor severidad, situación observada en otros trastornos del neurodesarrollo3,4. 
 
Infección prenatal 
La esquizofrenia es más usual en nacidos a finales del invierno y principios de primavera; un factor 
ambiental puede afectar el desarrollo del cerebro fetal. Especial atención se da a la exposición intra-
uterina a una infección ocurrida durante los meses fríos. Existe evidencia relacionada al aumento en 
el número de nacimientos de individuos que posteriormente fueron diagnosticados con esquizofrenia 
luego de epidemias de gripe5. Un estudio correlacionó la asociación entre esquizofrenia y estación 
climática al momento del nacimiento; se encontró que el riesgo de desarrollar este trastorno fue 
36,48% superior en individuos que nacieron en el mes de febrero que coincide con el registro de tem-
peraturas más bajas en la región de estudio, comparado con grupos de individuos que nacieron du-
rante los otros meses del año6.  
 
La exposición durante etapas tardías del embarazo a otras infecciones virales, incluyendo la rubéola, 
también se ha implicados en el desarrollo ulterior de esquizofrenia7. Una infestación por el parásito 
Toxoplasma gondii reviste particular interés en la génesis de la esquizofrenia debido a la conocida 
afinidad del agente biológico por el tejido cerebral y su capacidad de producir infección a largo plazo, 
iniciándose la infestación en etapas tempranas de la vida del individuo. Los síntomas de la esquizofre-
nia generalmente se manifiestan al final de la adolescencia o en edad adulta temprana; por esta ob-
servación, se atribuye a la capacidad de Toxoplasma gondii de infestar el cerebro perinatal, justificaría 
la hipótesis de una etiología parasitaria de la esquizofrenia. Neuropatológicamente, se demostró que 
las células gliales, especialmente los astrocitos, son selectivamente afectados por Toxoplasma gondii. 
Estudios necrósicos de cerebros de personas afectadas de esquizofrenia informan sobre anomalías 
gliales, como es la disminución del número de astrocitos. Bajo esta premisa, estudios realizados en 
animales infestados por Toxoplasma gondii reportan niveles alterados de dopamina, norepinefrina y 
otros neurotransmisores, en similar cuantía a los niveles que se detectan en personas que padecen 
esquizofrenia. 
 
En humanos, la infección aguda por Toxoplasma gondii puede producir síntomas psicóticos similares a 
los que exhiben personas con esquizofrenia. Desde 1953, se notificaron 19 estudios de anticuerpos de 
Toxoplasma gondii en individuos esquizofrénicos y otros que padecen trastornos psiquiátricos graves; 
dos estudios encontraron que la exposición a gatos durante la infancia fue un factor de riesgo para el 
desarrollo de la esquizofrenia. Existen indicios que Toxoplasma gondii estaría relacionado con la es-
quizofrenia, sin embargo, los datos actuales que correlacionen esta infestación con la clínica son limi-
tados8. 
 
Factores nutricionales  
Una mayor tasa de la esquizofrenia se ha descrito en sujetos sometidos a desnutrición severa durante 
el tercer trimestre de vida intrauterina. Evidencia adicional de la importancia del ambiente uterino y 
la nutrición en la patogénesis de la esquizofrenia se sustenta en datos epidemiológicos de niños con 
un perímetro cefálico menor a los infantes normales (usados como controles) y de peso bajo al nacer9. 
 
Anomalías del desarrollo neurológico 
Las anomalías morfológicas observadas en pacientes con esquizofrenia son consistentes con alteracio-
nes en el desarrollo neurológico durante la etapa fetal temprana; estas anormalidades que involucran 
el neurodesarrollo intraútero pueden ocurrir precozmente en el primer o segundo trimestres de ges-
tación, manifestados por la activación de circuitos neurológicos patológicos durante la adolescencia o 
adultez temprana, clínicamente expresados por síntomas positivos y negativos propios de la esquizo-
frenia.  
 
El surgimiento tardío de un comportamiento anormal debido a lesiones sufridas durante el desarrollo 
temprano es un fenómeno conocido; concuerda con hallazgos en modelos animales que poseen lesio-
nes ventrales del hipocampo, en un principio silenciosas, son patentes con hiperactividad, aumento de 
la capacidad de respuesta a estímulos estresantes y bloqueo de la dopamina, como ocurre en animales 
maduros. Otro ejemplo ocurre en la leucodistrofia metacromática, entidad que con mayor probabili-
dad de asociarse a síntomas esquizofreniformes si la presentación clínica ocurre durante la adolescen-
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cia; en este caso, se debe a eventos de maduración tardíos como es la mielinización de tractos nervio-
sos prefrontales y vías perforantes, las cuales traducen una anomalía del neurodesarrollo9,10. 
 
Dermatoglifos y esquizofrenia 
En el año 2005 se publicó un meta-análisis que versó sobre el impacto que tienen las complicaciones 
obstétricas sobre el recuento de crestas A-B. Según este estudio, los pacientes con esquizofrenia mues-
tran desviaciones en sus dermatoglifos, en particular una reducción de las crestas palmares que cons-
tituirían evidencia de una alteración del desarrollo temprano (estas crestas epidérmicas aparecen en 
las palmas de las manos entre las semanas 6 y 15 de gestación, manteniéndose sin cambios luego de 
este periodo) (gráfico 2).  
 

 
Gráfico 2.  Para el recuento de las crestas A-B se consideró que cada vez que tres sistemas 
de crestas se reúnen en un punto esta condición se conoce como trirradio. Por lo general, 
existen hay cuatro trirradios en la palma de cada mano, localizados en la base de los dedos 
2 al 5. El trirradio en la base del dedo índice y medio se conocen como A y B respectiva-
mente. El recuento de crestas A-B (A–B ridge count) o ABRC, es el número de crestas entre 
el trirradio A y B sumados, tanto de la mano derecha e izquierda12. 

 
El estudio demuestra importantes reducciones en el ABRC presentes en sujetos con esquizofrenia. Es-
tos resultados representan una sutil desviación de la norma y podrían estar presentes en determinados 
subgrupos de pacientes, posiblemente aquellos que sufrieron algún tipo de injurias en el desarrollo 
temprano12. 
 
Reducción de la sustancia gris y esquizofrenia 
Meta-análisis recientes identifican regiones del cerebro de pacientes con esquizofrenia que muestran 
reducciones de la sustancia gris, sin establecer si estos cambios reflejan diferencias en la concentración 
de la sustancia (gris grey matter concentration GMC) o el volumen de sustancia gris (grey matter volu-
men GMV). Como estas medidas evalúan diferentes aspectos de la integridad de la sustancia gris, pue-
den por lo tanto reflejar diferentes procesos patológicos. 
 
Un estudio sobre mapeo de las reducciones de sustancia gris en sujetos con esquizofrenia comparó los 
estudios de imagen de 1646 pacientes afectados por esquizofrenia con los estudios radiológicos de 
1690 controles; se demostró que las reducciones en la concentración de la sustancia gris (GMC) eran 
generalmente mayores y más consistentes que las reducciones del volumen de la sustancia gris (GMV). 
Además, se señaló que esta reducción es más frecuente en la ínsula, región prefrontal medial, región 
temporal y estriado medial. Las reducciones de GMV fueron más frecuentes en la corteza frontal dorso-
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medial, lateral y orbito-frontal. Los hallazgos apoyan la primacía de la disfunción frontal, límbica y sub-
cortical en la fisiopatología de la esquizofrenia; sugieren que los cambios en la materia gris observados 
con las imágenes de resonancia magnética pueden no ser necesariamente el resultado de un proceso 
patológico único (Gráfico 3)13. 

 

 
Gráfico 3. El valor estadístico ALEV (activation likelihood estimate value) muestra reducción significativa de la 
sustancia gris en pacientes con esquizofrenia. medido por la concentración de sustancia gris GMC (panel supe-
rior) o el volumen de sustancia gris GMV (panel central). El panel inferior muestra los resultados del contraste 
entre los análisis GMC y GMV13. 
 
Neuronas piramidales y esquizofrenia 
La materia gris contiene un número constante de neuronas; en la esquizofrenia, las neuronas pira-
midales (triángulos negros) son más pequeñas y pueblan densamente la corteza. La corteza es delgada, 
sobre todo en láminas II y III. La reducción del tamaño de las neuronas y el aumento de la densidad 
neuronal se correlacionan con una reducción del volumen de neuropilo, lo que a su vez refleja anoma-
lías que afectan a la arborización axonal (verde) y dendrítica (roja) de algunas neuronas.  
 
La publicación señala la posibilidad de que existan menos conexiones sinápticas o bien conexiones 
aberrantes formadas por fibras cortico-corticales entrantes (líneas verdes huecas que muestran termi-
naciones restringidas en las espinas dendríticas, denotados por las finas líneas rojas) y axones colate-
rales (líneas verdes sólidas que muestran como empezaban a acortarse en una posición diferente) de 
neuronas piramidales eferentes (Gráfico 4)14. 
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Gráfico 4. Esquema muestra las supuestas características de la citoarquitectura de la esquizofrenia14. 
 
Desarrollo psicomotor y esquizofrenia 
Diversos estudios evidencian que, niños que posteriormente fueron diagnosticados de esquizofrenia, 
presentaron un deterioro significativo neuromotor, en la recepción del lenguaje y en el desarrollo cog-
nitivo; los hallazgos son independientemente a factores maternos, obstétricos y socioeconómicos 
(Gráficos 5 y 6)15,16. 
 

 
Gráfico 5. Muestra las puntuaciones medias estandarizadas para desarrollo de lenguaje receptivo y expresivo a 
las edades de 1, 5, 7 y 9 años para adultos diagnosticados con esquizofrenia (n=36), manía (n=20), ansiedad/de-
presión (n=278) y controles (n=642)15. 
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Gráfico 6. Muestran las puntuaciones medias estandarizadas para los test de inteligencia a las edades de 1, 5, 7, 
9 y 11 años para adultos diagnosticados con esquizofrenia (n=36), manía (n=20), ansiedad/depresión (n=278) y 
controles (n=642)15. 

 
Factores ambientales tardíos 
Abuso de sustancias: la relación existente entre abuso de sustancias y esquizofrenia es compleja. Va-
rias drogas de abuso como la ketamina, anfetaminas, cocaína y LSD, son psicotomiméticas y puede 
inducir una psicosis aguda similar a la esquizofrenia. El abuso de sustancias psicoactivas precede y 
sigue al inicio de los síntomas psicóticos.  
 
Estudios sobre la relación cannabis y esquizofrenia, realizados por el ejército sueco (se indagó el con-
sumo de drogas previo su ingreso a la milicia, con un seguimiento de 15 años), determinó que los 
consumidores de cannabis por 50 ocasiones o más presentaron un riesgo posterior de desarrollar es-
quizofrenia seis veces superior respecto del grupo de no consumidores17. 
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Capítulo 6 
Genética de la esquizofrenia, hipótesis  

de una enfermedad común y variante rara 
Torres Serrano Carlos Vladimir 

 
Introducción 
La esquizofrenia es catalogada como una enfermedad común, severa y discapacitante; la literatura 
médica establece un riesgo global de padecer la enfermedad en el transcurso de la vida del individuo 
en aproximadamente un 1% (Gottesman, 1991). Diversos estudios epidemiológicos señalan factores 
de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad, resaltándose complicaciones obstétricas y perinata-
les, retardo en el desarrollo psicomotor, exposición a virus, nacimiento durante el invierno, bajo coe-
ficiente intelectual, ciertas características de la personalidad o el uso de drogas ilícitas (Owen, 2003). 
La herencia es demostrable en aproximadamente el 80% de casos (Owen, 2003). 
 
Respecto al origen de la esquizofrenia, existen varias hipótesis como son la existencia de variantes 
comunes de predisposición a padecer enfermedades complejas donde la alternativa sería la existencia 
de variantes raras de susceptibilidad como propone la hipótesis enfermedad común-variante rara (Ma-
nolio, 2009; Pritchard, 2001). Según esta hipótesis, podrían ocurrir mutaciones de baja frecuencia, ra-
ras e incluso exclusivas de familias o casos concretos, a las cuales podrían atribuirse la diferente sus-
ceptibilidad a padecer enfermedades complejas. Dado que las enfermedades comunes tienen gene-
ralmente un origen multifactorial, el efecto de este tipo de mutaciones no sería determinante sobre el 
fenotipo, como ocurre en las enfermedades monogénicas.  
 
Los estudios epidemiológicos han establecido que numerosos factores confieren riesgo de esquizofre-
nia. La mayoría asigna a eventos ocurridos en una fase temprana del desarrollo cerebral o vivencias 
más comunes durante la adolescencia y edad adulta, como por ejemplo, el abuso de marihuana. La 
mayoría de factores de riesgo ambiental actúan durante el embarazo (virus herpes simple tipo 2, gripe 
o rubéola, toxoplasmosis, niveles de vitamina D y hambruna) o durante el parto (incompatibilidad Rh, 
extracción asistida de aspiradora, hipoxia, pre-eclampsia, muerte de un familiar cercano durante el 
primer trimestre del embarazo (probablemente refleje el efecto grave del estrés) y la deficiencia ma-
terna de hierro.  
 
El lugar de nacimiento urbano confiere un riesgo, así como el nacimiento durante el periodo invernal, 
posiblemente vinculado a exposiciones infecciosas virales. Se señalan factores autoinmunes (artritis 
reumatoide, síndrome de Guillain-Barré, hepatitis, tirotoxicosis y enfermedad de Crohn), en donde la 
historia familiar de enfermedad autoinmune también confiere riesgo de desarrollar esquizofrenia (Ge-
jman Pablo V. 2012). Adicionalmente se reportan factores vinculados a trauma craneano, epilepsia, 
convulsiones febriles en niños y deformaciones serias. 
 
Actualmente se acepta que la esquizofrenia es el resultado de la combinación entre varios genes, po-
siblemente cada uno de ellos con un efecto menor que actúan junto a procesos epigenéticos y factores 
ambientales, durante el desarrollo del sistema nervioso (Harrison y Owen, 2003). Los elementos no 
actúan de forma aislada por lo que la investigación en esquizofrenia se enfoca en forma independiente, 
sin que por ello se asuma que uno es más importante que otro o que sean independientes unos de 
otros. 
 
La historia familiar de esquizofrenia es el factor de riesgo individual (hermano con esquizofrenia, uno 
de los progenitores o ambos con diagnóstico de esquizofrenia). La edad paterna es un factor de riesgo 
para esquizofrenia, así, la edad paterna avanzada se asocia con defectos del desarrollo en general, 
aunque el efecto de la edad paterna es ínfimo comparado con una historia familiar de esquizofrenia; 
la tendencia secular de retardo de la paternidad vista en la población occidental permite afirmar que, 
como factor de riesgo, aumentará su efecto al depender directamente de la frecuencia de exposición 
en la población.  
 
En los albores de la investigación genética de la esquizofrenia y otras enfermedades complejas, per-
siste el debate en relación a la contribución relativa de alelos raros o comunes en la susceptibilidad 
genética. En el caso de la esquizofrenia, existen diferentes argumentos a favor de la hipótesis de las 
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variantes raras (Keller y Miller, 2006; McClellan et al, 2007; Uher, 2009). El principal argumento sobre 
la enfermedad es que esta se manifiesta en un momento temprano de la edad reproductiva y está 
asociada a una fertilidad reducida, por lo que se asume que el fenotipo está sometido a una selección 
negativa; en este contexto, las variantes asociadas a un riesgo elevado sufrirían esta selección y ten-
drían pocas posibilidades de alcanzar una frecuencia elevada en la población, manteniéndose en una 
reducida frecuencia o desapareciendo a corto plazo, por lo que serían variantes de novo o de origen 
reciente (Rees y colaboradores, 2011). En caso de mutaciones ligeramente deletéreas, la selección no 
sería tan intensa, de modo que esta selección impediría que las mutaciones se vuelvas comunes en la 
población sin lograr que se eliminen totalmente persistiendo en la población con una incidencia baja 
contribuyendo a que determinados individuos sufran enfermedades comunes (Gorlov y colaborado-
res, 2008; Kryukov y colaboradores, 2007).  
 
Hasta el momento de la publicación, la arquitectura genética de la esquizofrenia no se conoce com-
pletamente, existiendo un listado creciente de variantes raras que incrementan el riesgo de padecer 
esta enfermedad. Las investigaciones realizadas en los últimos años iniciaron una nueva era de cono-
cimiento de los factores de riesgo de la esquizofrenia, gracias al estudio del genoma completo que 
revolucionó el mapeado genético de la esquizofrenia; estudios genéticos recientes, sugieren que la 
variación genética rara y la variación genética común cumplen una función importante en la arquitec-
tura genética de la esquizofrenia. Se señala que el modelo poligénico es correcto y sugiere la superpo-
sición de factores genéticos que confieren al individuo susceptibilidad a desarrollar esquizofrenia y 
otros trastornos psiquiátricos como el trastorno bipolar o autismo (pleotropía). Los programas de re-
secuenciación del genoma completo permitirán dilucidar la genética molecular de la enfermedad. Uno 
de los desafíos importantes de la psiquiatría genética es la traducción de las asociaciones estadísticas 
detectadas en estudios de genoma completo que facilitarán la comprensión fisiopatológica de la es-
quizofrenia (Gejman Pablo V, 2012) 
 
Aspectos básicos de la epidemiología 
La esquizofrenia es una enfermedad mental multifactorial, únicamente humana, compleja y severa; 
afecta al 1% de la población ocasionando gran perturbación en las relaciones sociales, familiares, la-
borales y académicas (problemas de aprendizaje) en la persona que la padece. Debita generalmente 
en la adolescencia tardía y tiende a evolucionar hacia la cronicidad. En la actualidad, no existen trata-
mientos curativos; su manejo depende de medicamentos antipsicóticos de primera y segunda genera-
ción. Estudios recientes, entre los que destaca la biología molecular, permiten un conocimiento más 
profundo de las características genéticas de esta enfermedad (Crump Stephanie, 2005) 
 
Los hallazgos genéticos en esquizofrenia muestran mayor concordancia de la enfermedad en gemelos 
monocigotos comparado con gemelos dicigotos; además, se señala una mayor incidencia en hijos de 
una madre biológica que padece la enfermedad, lo que apunta a un patrón hereditario que predispone 
hasta un 70% el riesgo de tener la enfermedad. A más de lo señalado, la esquizofrenia al parecer no es 
monogenética al determinarse un número de loci cromosómicos vinculados a esta enfermedad. Exis-
ten polimorfismos simples de nucleótidos que están implicados con la enfermedad, varios de los cuales 
demuestran disminución de la actividad neuronal; estos polimorfismos del DNA están vinculados a la 
esquizofrenia bajo el argumento que se ha descubierto la réplica de uno de los genes susceptibles a la 
enfermedad (Crump Stephanie, 2005). Todo estudio genético demanda la preexistencia de una entidad 
fenotípica válida homogénea y evidencias de que exista un componente genético hereditario que ex-
plique un porcentaje elevado de este fenotipo. 
 
Como se señaló anteriormente, el fenotipo presente en pacientes con diagnóstico de esquizofrenia 
posee gran heterogeneidad que afectará a la Identificación de causas comunes. Los estudios epide-
miológicos confirman la contribución relativa del componente genético en la génesis de la enferme-
dad; particularmente, se disponen estudios sobre agregación de la patología en familias, estudios de 
concordancia en gemelos homocigóticos frente a heterocigóticos y estudios de adopciones, todos ellos 
analizan el grado de concordancia o parecido de un carácter entre personas que comparten porcenta-
jes elevados de su genoma y su combinación permite dividir la varianza fenotípica observada en com-
ponentes atribuibles a diferentes causas, como el componente genético y el componente ambiental 
para finalmente estimar la heredabilidad de un carácter, puntualmente, el fenotipo de la esquizofre-
nia.  
 
Los estudios de agregación familiar en esquizofrenia ponen de manifiesto una mayor incidencia del 
trastorno en determinado grupo familiar respecto a la población general y el mayor riesgo a padecer 
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esquizofrenia si el porcentaje del genoma es común a un individuo que padece esquizofrenia (figura 
1). Además, existe mayor probabilidad de que entre familiares de sujetos esquizofrénicos, exista una 
mayor incidencia de otro tipo de trastornos psiquiátricos (trastorno esquizotípico o trastorno bipolar) 
(Riley y Kendler, 2006).  
 

Gráfico 1. Riesgo de padecer esquizofrenia según de parentesco con paciente esquizofrénico.

 
Fuente: adaptado de Riley y Kendler 2006 

 
La bibliografía disponible confirma que la esquizofrenia es claramente una enfermedad genética y su 
heredabilidad se estima bordea el 80% (Cardno y colaboradores, 1999; Sullivan y colaboradores, 2003), 
lo que la convierte en una de las patologías complejas con mayor heredabilidad (Uher, 2009). A dife-
rencia de organismos modelo donde pueden realizarse los cruces necesarios bajo condiciones contro-
ladas, los cálculos de heredabilidad en seres humanos son complicados por lo que deben interpretarse 
con cierta prudencia; por ejemplo, el estudio sobre registros multigeneracionales en familias suecas 
permite estimar la heredabilidad de la esquizofrenia y el trastorno bipolar en el 64% y 59% respectiva-
mente (Lichtenstein y colaboradores , 2009), inferior a los datos proporcionados por Cardno y por 
Sullivan. Independientemente del porcentaje, se trata de una enfermedad con alta heredabilidad.  
 
El patrón de transmisión de la enfermedad observado en los estudios señalados encaja con el modelo 
de enfermedad multifactorial compleja; según este modelo, su aparición provendría de la coincidencia 
en una misma persona de la combinación de factores de predisposición genéticos, ambientales y tal 
vez de la interacción entre ellos, sin que la presencia aislada de cada uno de estos factores sea sufi-
ciente para determinar la aparición del trastorno y sin que la presencia de alguno de estos factores sea 
imprescindible para su desarrollo. Lo anterior permite colegir que cada variante de susceptibilidad in-
dividual tenga en principio, un poder diagnóstico o predictivo muy limitado (Kraft y Hunter, 2009).  
 
Cada individuo podría enfermar por la combinación particular de estos factores (Owen y colaborado-
res, 2005). A diferencia de otras enfermedades complejas, hasta el momento no se ha identificado una 
familia en la que la enfermedad segregue de modo mendeliano por lo que parece poco probable que 
existan formas mendelianas de esquizofrenia. A pesar de mostrar agregación familiar, la mayoría de 
casos de esquizofrenia en la población general son esporádicos, es decir, no tienen un familiar de pri-
mer, segundo o tercer grado de consanguinidad afectado. La aparente dicotomía entre el número de 
casos esporádicos y los que ocurren por historia familiar se explica por la prevalencia de la enfermedad 
en poblacional general (1%) y una heredabilidad entre el 60% al 80%, por lo que existe una probabilidad 
de aparición de casos esporádicos mayor del 60% (Yang y colaboradores, 2010) 
 
Varios meta-análisis sobre estudios de ligamiento en esquizofrenia (Badner y Gershon, 2002; Lewis y 
colaboradores, 2003; Ng y colaboradores, 2009). Esta aproximación analiza los resultados de varios 
trabajos y permite observar asociaciones pequeñas pero comunes. El meta-análisis más reciente y 
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completo incluye 32 estudios de ligamiento en esquizofrenia que involucran 3.255 familias y 7.413 
casos de la esquizofrenia o trastornos relacionados. Identifica la mayor evidencia de ligamiento en la 
región 2q, seguida de las regiones 5q y 2q; otra señal aparece en 8q cuando el meta-análisis se restringe 
a estudios de muestras europeas. Señales menos significativas aparecen en 1, 2q, 3q, 4q, 5q, 8p y 10q 
(Ng y colaboradores, 2009). Otros metaanálisis identificaron señales de ligamiento en 8p, 13q y 22q 
(Badnery Gershon,2002) o en 2p (Lewis y colaboradores, 2003). El exceso de señales de ligamiento 
puede reflejar la existencia de regiones genómicas enriquecidas en variantes comunes de efecto mo-
derado o en variantes raras de efecto mayor (Williams y colaboradores, 2009). 
 
El mapeado de estas regiones detectadas por ligamiento permitió identificar genes candidatos posi-
cionales; para un nutrido grupo, se encontraron también resultados positivos de asociación. Entre es-
tos genes podemos destacar a NRG1, DTNBP1, DAOA, PPP3CC o COMT (Kirov y colaboradores, 2005; 
Owen y colaboradores, 2005; Riley y Kendler, 2006). Además, los resultados de estos estudios de liga-
miento sugieren la existencia de susceptibilidad genética compartida con el trastorno bipolar (Collier 
y Li, 2003). 
 
Siguiendo esta estrategia, se analizaron miles de variantes comunes de 1.000 genes para determinar 
su posible implicación en la etiología de la esquizofrenia (Allen NC, 2008). Estos estudios generaron 
múltiples asociaciones positivas en las muestras iniciales, pero cuando se intentaba reproducir el re-
sultado en muestras independientes, las asociaciones desaparecían o se encontraba una asociación 
positiva con diferentes alelos de la misma variante o incluso con la misma variante pero en dirección 
contraria. Un ejemplo de esto es el caso del gen de la disbindina (DTNBP1), para el que se encontraron 
asociaciones con cada uno de los 5 haplotipos del mismo bloque haplotípico (Mutsuddi y colaborado-
res, 2006). La falta de reproducibilidad es la norma en los estudios de asociación con genes candidatos 
y ninguna de las asociaciones descritas puede considerarse consistentemente establecida.  
 
La dificultad para encontrar factores de riesgo comunes muy posiblemente esté relacionada con que 
el fenotipo englobado bajo la definición actual de esquizofrenia, probablemente no se corresponda 
con un grupo homogéneo desde el punto de vista biológico. Además, existen diversos factores o situa-
ciones que pueden dificultar la reproducibilidad de un resultado positivo real (error tipo II) o provocar 
la aparición de asociaciones falsas (error tipo I) (Cardon y Bell, 2001). 
 
Una iniciativa para ordenar la gran cantidad de estudios genéticos de asociación en relación a la esqui-
zofrenia y resaltar los más relevantes fue la creación de “Schizophrenia gene”, una base de datos pú-
blica, de acceso libre y actualizada regularmente (Allen y colaboradores, 2008). En esta base de datos 
se muestran los datos genotípicos de las muestras y su origen; se complementa con meta-análisis de 
todos los polimorfismos y se ordenan los genes por el nivel de evidencia en su implicación en la etio-
logía de la enfermedad. Actualmente, los genes identificados mediante estudios de asociación de ge-
noma completo (descritos en el siguiente apartado) ocupan los primeros puestos. La implicación del 
resto de genes sigue siendo controvertida. 
 
El escaso éxito de los estudios de asociación con genes candidatos en la identificación de variantes 
comunes de susceptibilidad a padecer enfermedades complejas, el avance en la tecnología de genoti-
pado a gran escala y el aumento en el número de polimorfismos conocidos, propiciaron nuevos estu-
dios de asociación del genoma completo o GWAS (del inglés, Genome-wide Association Studies) 
(Hirschhorn y Daly, 2005). El objetivo de estos estudios fue analizar sistemáticamente la mayor parte 
de la variabilidad común de cada muestra a partir del genotipado de una proporción de SNPs (estrate-
gia de mapeo por desequilibrio de ligamiento), de modo que la búsqueda de variantes de susceptibili-
dad no dependa de una hipótesis previa ni de los genes candidatos que se elijan, sino que sean los 
propios resultados los generadores de la hipótesis. Esto permite identificar genes cuya relación con la 
enfermedad se desconocía o no se sospechaba que mediante la estrategia de genes candidatos fun-
cionales sería poco probable descubrir (Hirschhorn y Daly, 2005). 
 
Lo anterior resulta particularmente útil para el estudio genético de las enfermedades psiquiátricas que 
todavía no se conoce su fisiopatología. Para ello se emplean paneles que permiten el genotipado de 
más de un millón de SNPs marcadores localizados a lo largo del genoma, de forma simultánea y en una 
misma muestra. El éxito de los estudios de asociación del genoma completo se basa en la hipótesis 
una enfermedad común-variante común, ya que la capacidad para identificar asociaciones con varian-
tes poco frecuentes es escasa, aun permaneciendo la variante incluida en el panel de marcadores a no 
ser que ésta confiriese un riesgo muy elevado y el tamaño de la muestra fuese suficiente para alcanzar 
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potencia estadística. Debido al elevado número de comparaciones realizadas en cada estudio, para 
evitar falsos positivos por pruebas múltiples se estableció un umbral general de significación genómica 
para considerar consistente a una asociación (valor de p <5x103) que responde al número total de SNPs 
interrogados en cada estudio de genoma completo (Dudbridge y Gusnanto, 2008). Debido a esta co-
rrección y al bajo riesgo asociado a cada variante de susceptibilidad (< 1,3 en esquizofrenia), se nece-
sitan muestras de entre 2.000 y 3.000 casos confirmados de esquizofrenia y el mismo número de con-
troles para alcanzar una probabilidad a priori del 80% de identificar asociaciones verdaderas. Estudios 
con tamaños muestrales inferiores tendrán escasa potencia estadística, a menos que el riesgo de la 
variante sea elevado.  
 
Los paneles de genotipado incluyen SNPs localizados a lo largo del genoma e incluyen regiones de 
funcionalidad desconocida (regiones intergénicas o intrónicas); en casos donde exista asociación con 
SNPs de estas regiones, resulta difícil por el momento, entender la asociación desde un punto de vista 
biológico.  
 
Los primeros estudios de genoma completo en esquizofrenia encontraron asociaciones (Kirov y cola-
boradores, 2009b; Lencz y colaboradores, 2007; Need y colaboradores, 2009; O'Donovan y colabora-
dores, 2008; Shifman y colaboradores, 2008; Sullivan y colaboradores, 2008), pero debido al limitado 
tamaño de muestra empleado sólo una alcanzó significación genómica (asociación identificada con 
ZNF804A) al unir las muestras de esquizofrenia a muestras de trastorno bipolar (O'Donovan y colabo-
radores, 2008).  
 
En el año 2009 se publicaron otros tres GWAS (ISC, 2009; Shi y colaboradores, 2009; Stefansson y co-
laboradores, 2009) y un meta-análisis de los tres (Shi y colaboradores, 2009) en los que se incrementó 
el tamaño de la muestra para alcanzar asociaciones con significación genómica que constituyeron las 
evidencias más robustas de asociación de variantes comunes con la esquizofrenia, hasta el momento 
de la escritura del presente documento. Además, se descubrió la existencia de múltiples variantes de 
susceptibilidad asociadas a un riesgo casi indetectable (componente poligénico) (ISC, 2009). Desde en-
tonces se han publicado nuevos estudios de genoma completo (Alkelai y colaboradores, 2011a; Alkelai 
y colaboradores, 2011b; Athanasiu y colaboradores, 2010; Chen y colaboradores, 2011; Ikeda y cola-
boradores, 2011; Ma y colaboradores, 2011; Rietschel y colaboradores, 2011; Steinberg y colaborado-
res, 2011a; Yamada y colaboradores, 2011). El Psychiatric Genome-Wide Association Study Consor-
tium publicó recientemente un “mega” meta-análisis en el que se analiza de manera conjunta datos 
de varios estudios de genoma completo, con un total de 29.839 individuos de origen europeo (Ripke y 
colaboradores, 2011). Paralelo a este estudio, el mismo consorcio efectuó otro mega meta-análisis con 
estudios sobre el genoma completo del trastorno bipolar (Sklar y colaboradores, 2011) para finalmente 
analizar una combinación de las muestras de ambos dos trastornos (bipolar y esquizofrenia), obtenién-
dose nuevas evidencias respecto a la vulnerabilidad genética compartida entre ambos trastornos.  
 
Genes relacionados e implicados en esquizofrenia  
ZNF804A: O'Donovan y colaboradores identificaron una señal de asociación con una variante intrónica 
de este gen (SNP rs1344706) en muestras de pacientes esquizofrénicos (valor p de meta-análisis = 
1,95x10–7; OR = 1,12) (O'Donovan y colaboradores, 2008). Al combinar estas muestras con muestras 
de pacientes diagnosticados de trastorno bipolar, la señal de asociación se incrementó en dos órdenes 
de magnitud, alcanzando significación genómica (p = 9,96x10 –9; OR = 1,12). Desde entonces, la asocia-
ción de esta variante a esquizofrenia y trastorno bipolar ha sido consistentemente reproducida en es-
tudios posteriores (Riley y colaboradores, 2010; Steinberg y colaboradores, 2011b; Williams y colabo-
radores, 2011; Zhang y colaboradores, 2011b).  
 
Esslinger y colaboradores (2009) investigaron el efecto de esta variante en la actividad de diferentes 
regiones cerebrales durante los procesos cognitivos de 115 personas sanas mediante estudios genéti-
cos de neuroimagen que permiten asociar variantes genéticas con funciones y estructuras concretas 
del cerebro. Mediante esta estrategia, encontraron que el alelo de riesgo daba lugar a una reducción 
en la conectividad entre la corteza prefrontal dorsolateral dentro de y entre cada hemisferio, mos-
trando un patrón similar al que se ha descrito en pacientes esquizofrénicos (Meyer-Lindenberg y cola-
boradores, 2005); además detectaron que el alelo de riesgo incrementaba la conectividad entre la 
amígdala y las diferentes áreas reguladoras límbicas y prefrontales. Esta misma variante se ha asociado 
con diferencias en habilidades cognitivas (como memoria episódica o a corto plazo) en pacientes es-
quizofrénicos y ausencia en los controles (Walters y colaboradores, 2010).  
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Región del Complejo Principal de Histocompatibilidad (Major Histocompatibility Complex, MHC): la 
hipótesis sobre la posible relación de la región MHC con el desarrollo de esquizofrenia es antigua (Wor-
den y colaboradores, 1976); algunos estudios identificaron asociaciones con esta región, no reprodu-
cidas posteriormente (Lewis y colaboradores, 2003). Recientemente, los estudios de genoma completo 
confirmaron esta asociación y actualmente el locus 6p22.1, situado en esta región, es una de las aso-
ciaciones más robustas (ISC, 2009; Ripke y colaboradores, 2011; Shi y colaboradores, 2009; Stefansson 
y colaboradores, 2009). La mayor parte de las señales identificadas en la región corresponden a SNPs 
localizados en regiones intergénicas, pero no se puede descartar que provengan de otra variante loca-
lizada en un gen cercano. Esta región se caracteriza por un elevado grado de desequilibrio de liga-
miento, lo que dificulta enormemente la identificación de la variante o variantes causales, responsa-
bles de la señal de asociación. De todos modos, toda la región está muy conservada, por lo que es 
posible que las regiones intergénicas tengan alguna función al momento desconocida (Kleinjan y van 
Heyningen, 2005). 
 
La región MHC incluye numerosos genes implicados en diferentes funciones, entre las que predominan 
aquellas relacionadas al sistema inmune. Si la señal proviene de alguno de estos genes, su implicación 
en la enfermedad podría explicar la observación de que nacer en invierno (época más propicia para 
infecciones virales) incremente el riesgo de padecer esquizofrenia. Otra explicación podría estar rela-
cionada con el hecho, insospechado, que algunas moléculas originalmente identificadas como parte 
del sistema inmune también podrían tener funciones adicionales en el sistema nervioso central, hasta 
el momento desconocidas. Estas moléculas, que participan en el sistema inmune innato (por ejemplo, 
citoquinas pro-inflamatorias y componentes de la cascada del complemento) o adaptativo (por ejem-
plo, componentes del MHC), se expresan en el sistema nervioso y juegan un papel regulador no inmu-
nológico importante, en funciones normales del cerebro durante el desarrollo y en la edad adulta par-
ticipando, por ejemplo, en la formación y posterior plasticidad sináptica (Boulanger, 2009). Se citan 
otras funciones, al parecen reguladoras clave de circuitos glutamatérgicos (Fourgeaud y Boulanger, 
2010).  
 
En esta región existen también genes no relacionados con el sistema inmune. Por ejemplo, el gen 
NOTCH4 asociado previamente a la enfermedad y con función vinculada al neurodesarrollo (Wang y 
colaboradores, 2006).  
 
TCF4: en este gen se ha identificado una variante intrónica asociada a esquizofrenia denominado SNP 
rs9960767 (Ripke y colaboradores, 2011; Stefansson y colaboradores, 2009). Dado que no existe mayor 
desequilibrio de ligamiento en torno a la señal, parece que la señal viene del propio gen. A través de 
la medida de la inhibición del prepulso de la respuesta al sobresalto, se observó que el alelo de riesgo 
de esta variante se asocia a una reducción en la sincronización sensomotora (Lennertz y colaboradores, 
2011). Recientemente, Steinberg y colaboradores identificaron otro polimorfismo cercano a TCF4, lo-
calizado a 400kb de la variante intrónica, con una fuerte señal de asociación (p= 7,8x10 -9) indepen-
diente de la anterior. TCF4 parece un buen candidato a intervenir en la etiología de la esquizofrenia, 
ya que es un factor de transcripción neuronal esencial para el desarrollo del cerebro, específico de la 
neurogénesis (Flora y colaboradores, 2007; Gulacsi y Anderson, 2008). Además, las mutaciones y de-
leciones en este gen, causan el síndrome de Pitt Hopkins, un trastorno del neurodesarrollo caracteri-
zado por síntomas como retraso mental y defectos motores severos que incluyen ausencia de habla, 
microcefalia, dimorfismo facial y epilepsia (Blake y colaboradores, 2010; Brockschmidt y colaborado-
res, 2007). Se ha descrito también una mutación en este gen que causa retraso mental, sin estar aso-
ciado a otros rasgos del síndrome Pitt Hopkins (Kalscheuer y colaboradores, 2008). 
 
Es interesante destacar que las deleciones y mutaciones en CNTNAP2 y NRXN1, otros genes asociados 
a esquizofrenia, genera en el individuo el espectro autista y epilepsia (Friedman y colaboradores, 2008; 
Gejman y colaboradores, 2011), lo que da lugar a fenotipos similares al síndrome de Pitt Hopkins 
(Zweier y colaboradores, 2009) lo que parece indicar mecanismos moleculares compartidos entre es-
tos trastornos.  
 
NRGN: se han identificado dos asociaciones independientes correspondientes a los SNPs rs12807809 
y rs548181 en el entorno de este gen (Ripke y colaboradores, 2011; Stefansson y colaboradores, 2009). 
NRGN codifica una proteína quinasa postsináptica con un papel importante en la función y plasticidad 
sináptica, participando en la ruta de señalización calcio-calmodulina; en esta ruta, también interviene 
el receptor NMDA de glutamato, por lo que su implicación en la etiología de la esquizofrenia podría 
estar relacionada a la hipótesis glutamatérgica (Wang y colaboradores, 2008; Zhong y colaboradores, 
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2009). Se demostró que NRGN juega un papel en la potenciación a largo plazo, uno de los mecanismos 
celulares principales que subyace al aprendizaje y la memoria (Harrison y Weinberger, 2005; Huang y 
colaboradores, 2006; Zhabotinsky y colaboradores, 2006). Un estudio reciente sugiere que los diferen-
tes alelos del SNP rs12807809 se relacionan con funcionamientos neuronales diferenciados en áreas 
específicas del cerebro, relacionadas con la memoria episódica en personas sanas (Krug y colaborado-
res, 2011). 
 
VRK2: Steinberg y colaboradores (2011a) recientemente publicaron un trabajo donde se amplió el 
GWAS previo (Stefansson y colaboradores, 2009); analizaron en muestras adicionales las variantes que 
en el trabajo inicial obtuvieron un valor de asociación de p<1x10-4. Como resultado, a más de la repro-
ducción de las asociaciones ya detectadas, se identificaron dos nuevas señales de asociación con sig-
nificación genómica (ver tabla 1). Una de ellas se sitúa en el locus 2p15.1, el SNP rs2312147 localizado 
a 50kb del gen VRK2 (p= 1,9x10-9; OR= 1,09).  
 
Este gen codifica una serina/treonina quinasa del grupo de las caseína-quinasas-I (Manning y colabo-
radores, 2002). Se ha sugerido que este gen podría participar en el mantenimiento de la arquitectura 
nuclear (Nichols y colaboradores, 2006) y en la prevención de la apoptosis (Li y colaboradores, 2006). 
VRK2 interacciona con otra proteína denominada JIP1, la cual en células neuronales actúa como un 
factor antiapoptótico en respuesta el estrés (Dong y colaboradores, 2005) y participa en el desarrollo 
axonal (Dajas-Bailador y colaboradores, 2008). 
 
Un amplio meta-análisis desarrollado por el Psychiatric GWAs Consortium (Ripke y colaboradores, 
2011) indetificó 5 nuevos loci de susceptibilidad. De éstos, la señal más fuerte corresponde al SNP 
rs1625579 localizado en un intrón del gen MIR137 que codifica un microARN regulador del desarrollo 
y maduración neuronal y de la neurogénesis adulta (Silber y colaboradores, 2008; Smart y colaborado-
res, 2010; Szulwach y colaboradores, 2010). En este estudio, se combinaron las muestras de pacientes 
con esquizofrenia y muestras de sujetos con trastorno bipolar (Sklar y colaboradores, 2011); se encon-
tró asociación a ambos trastornos con significación genómica en tres loci.  
 
CACNA1C: varios estudios identificaron señales de asociación entre este gen y diferentes trastornos 
psiquiátricos incluida la esquizofrenia (Curtis y colaboradores, 2011; Ferreira y colaboradores, 2008; 
Green y colaboradores, 2010; Nyegaard y colaboradores, 2010). La asociación identificada por el 
Psychiatric GWAs Consortium fue con el SNP rs10994359 (p= 7,01x 10; OR= 1,11). Otra variante de este 
gen denominada SNP rs1006737, se ha asociado con alteraciones en imágenes de resonancia magné-
tica estructural y funcional (Bigos y colaboradores, 2010; Erk y colaboradores, 2010; Kempton y cola-
boradores, 2009; Krug y colaboradores, 2010).  
 
CACNA1C codifica la subunidad alfa del canal de calcio tipo L dependiente de voltaje. Los canales de 
calcio tipo L participan en la regulación génica de aspectos de la plasticidad neuronal y pueden tener 
un efecto directo en la transcripción (Gomez-Ospina y colaboradores, 2006).  
 
ANK3: la señal de asociación identificada en este gen proviene del SNP rs10994359 (p= 2,45x10 -8; 
OR=1,22). Al igual que CACNA1C, este gen fue asociado previamente al trastorno bipolar (Ferreira y 
colaboradores, 2008). ANK3 codifica una proteína adaptadora denominada ankyrina-3, identificada en 
los segmentos iniciales de los axones. Se ha descrito su participación en la regulación del ensamblaje 
de canales de sodio que son dependientes del voltaje (Kordeli y colaboradores, 1995; Poliak y Peles, 
2003).  
 
ITIH3-ITIH4: la tercera asociación corresponde a la región que contiene a ITIH3-ITIH4, codificadores de 
inhibidores inter-a (globulina) H3 y H4 (rs2239547) (p=7,8 ×10; OR=1,12). En esta región ya se habían 
descrito asociaciones con trastorno bipolar (Scott y colaboradores, 2009).  
 
Componente poligénico  
Además de la identificación de variantes comunes con significación genómica, los estudios de genoma 
completo permitieron descubrir que existe una parcial predisposición a padecer esquizofrenia y otras 
enfermedades complejas por el efecto global de múltiples de variantes comunes de bajísimo riesgo 
presentes en un individuo, lo que se conoce como componente poligénico (ISC, 2009; Ripke y colabo-
radores, 2011). El componente poligénico fue propuesto con anterioridad (Gottesman y Shields, 1967), 
sin que se demuestre esta relación; los resultados hasta la fecha indican que individualmente, cada 
variante identificada incrementa débilmente el riesgo a padecer la enfermedad, por lo que cada una 
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tiene per se un bajo valor diagnóstico y explica un porcentaje reducido de la heredabilidad atribuible 
a la esquizofrenia, lo cual no contradice que cada asociación encontrada pueda fundamentar la com-
prensión de los mecanismos presentes en el desarrollo de la enfermedad o para generar nuevas hipó-
tesis sobre su origen.  
 
DISC1: se identificó una traslocación recíproca balanceada (1;11) (q42; q14) presente en una familia 
escocesa que cosegregaba con esquizofrenia y otras patologías psiquiátricas (St Clair y colaboradores, 
1990). El pedigrí incluía a 21 individuos con esquizofrenia, trastorno bipolar, depresión recurrente y 
trastorno conductual, de los cuales 16 presentaban la traslocación que afectaba a dos genes hasta ese 
momento desconocidos, a los que se les dio el nombre de Disrupted in Schizophrenia 1 y 2 (DISC1 y 
DISC2) (Blackwood y colaboradores, 2001; Millar y colaboradores, 2000). Estudios posteriores repro-
dujeron la asociación del locus 1q42 con esquizofrenia y otros trastornos psiquiátricos como el tras-
torno bipolar en familias de Finlandia (Ekelund y colaboradores, 2004), de Escocia (Macgregor y cola-
boradores, 2004), del Reino Unido e Irlanda (Hamshere y colaboradores, 2005).  
 
Las observaciones apuntan a que aquellas personas portadoras de esta traslocación, tanto individuos 
sanos como pacientes esquizofrénicos, muestran una reducción en la amplitud y latencia de potencia-
les evocados (Blackwood y colaboradores, 2001), consistente con un defecto cognitivo subyacente. 
Esto sugiere que DISC1 podría mediar este rasgo cognitivo característico de personas esquizofrénicas. 
Además, se han descrito asociaciones entre diversos polimorfismos de este gen y rasgos típicos de 
personas esquizofrénicas, como la disminución en el tamaño de la materia gris (Di Giorgio y colabora-
dores, 2008) o diferentes endofenotipos relacionados con habilidades cognitivas (Carless y colabora-
dores, 2011).  
 
DISC1 es una hub protein (proteína altamente conectada que funciona como un “centro de redes”), la 
cual cumple un papel importante en múltiples procesos, entre los que destaca el funcionamiento nor-
mal de los microtúbulos (Kamiya y colaboradores, 2005), el crecimiento de dendritas y axones (Hattori 
y colaboradores, 2010; Kamiya y colaboradores, 2005; Miyoshi y colaboradores, 2003), la adhesión 
celular (Hattori y colaboradores, 2010) y la migración neuronal (Kamiya y colaboradores, 2005; Ozeki 
y colaboradores, 2003).  
 
Observaciones de DISC1 y su interactoma están implicados en diversas funciones críticas cerebrales 
como son el desarrollo y maduración de la sinapsis neuronales (Camargo y colaboradores, 2007) y el 
desarrollo de la corteza cerebral (Ishizuka y colaboradores, 2011; Raznahan y colaboradores, 2010). 
Así, su implicación en el desarrollo de enfermedades psiquiátricas es compatible con la hipótesis del 
neurodesarrollo. DISC2 origina una molécula de ARN no codificante (Millar y colaboradores, 2000).  
 
Se ha identificado en pacientes con trastornos psicóticos crónicos otra traslocación que afecta a 
PDE4B, un gen que interactúa con DISC1 (Millar y colaboradores, 2005). En concreto, las dos proteínas 
codificadas por estos genes interactúan en la ruta del AMPc (adenosina fosfodiesterasa cíclica), aso-
ciada a procesos de aprendizaje y memoria; se sugiere que variaciones en DISC1 y/o PDE4B podrían 
alterar esta interacción y afectar al catabolismo mitocondrial del AMPc, con repercusión sobre los ci-
tados procesos cerebrales (Millar y colaboradores, 2005).  
 
Microdeleciones en el locus 22q11.2: otra asociación clásica de la enfermedad con una alteración es-
tructural rara es la microdeleción 22q11.2 (Karayiorgou y colaboradores, 1995). Esta deleción causa el 
síndrome velocardiofacial o síndrome de DiGeorge, presente en 1 sujeto cada 2.000 a 4.000 nacimien-
tos (Botto y colaboradores, 2003; Kobrynski y Sullivan, 2007; Robin y Shprintzen, 2005). La deleción se 
origina de novo en el 72% a 92% de portadores (Driscoll y colaboradores, 1993; Ryan y colaboradores, 
1997). El fenotipo asociado a la deleción muestra extrema variabilidad señalándose entre las manifes-
taciones más comunes las anomalías cardiovasculares y craneofaciales, inmunodeficiencia, estatura 
baja e hipocalcemia (Robin y Shprintzen, 2005).  
 
Además, un alto porcentaje de sujetos con esta microdeleción sufre retraso mental y alteraciones cog-
nitivas y de comportamiento; además, un 30% de portadores de la deleción desarrollan psicosis, la 
mayor parte en forma de esquizofrenia (aproximadamente 80% de casos) (Murphy y colaboradores, 
1999). Estos pacientes contribuyen aproximadamente en el 0,3% del total de casos de esquizofrenia y 
la deleción se asocia a un riesgo superior a 20 (Stefansson y colaboradores, 2008), por lo que se trata 
del mayor factor genético de riesgo conocido de padecer la enfermedad, aunque no es específico de 
la misma. En individuos portadores de la microdeleción no existe diferencia anatómica significativa 
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entre los que desarrollan esquizofrenia y aquellos que no la desarrollan. 
 
Se ha sugerido que la gran heterogeneidad fenotípica asociada a la deleción puede estar relacionada 
con la presencia de otras variantes genéticas que contribuyan a la variabilidad del fenotipo cognitivo y 
esquizofrénico (Karayiorgou y colaboradores, 2010). Por el momento no se conoce el mecanismo 
exacto por el que la delección incrementa el riesgo de desarrollar esquizofrenia; una de las hipótesis 
se circunscribe a que la deleción cause desenmascaramiento de una o más mutaciones deletéreas re-
cesivas o que provoque una infraexpresión de un número significativo de genes sensibles a la dosis, 
que puede tener un efecto acumulativo. Dependiendo del tamaño de la deleción, la región afectada 
incluye entre 35 y 60 genes conocidos (Edelmann y colaboradores, 1999; Shaikh y colaboradores, 
2000), la mayoría de éstos se expresan en el cerebro (Maynard y colaboradores, 2003). Se piensa que 
algunos que podrían intervenir en el mecanismo son COMT, PRODH, DGCR8, ZDHHC8, GNB1L.  
 
CNVs: los avances en hibridación genómica comparada (CGH del inglés, Comparative Genomic Hybri-
dization) permitieron descubrir un tipo de variación estructural hasta el momento desconocida. Esta 
variación se denominó Copy Number Variations (CNVs) y comprende variaciones en el número de 
copias de un segmento del ADN (duplicación o deleción del segmento) por lo que, a diferencia de otro 
tipo de variaciones estructurales como las inversiones o translocaciones recíprocas, pueden no ser 
balanceadas dando lugar a diferencias en el tamaño del genoma entre individuos, perturbando el equi-
librio biológico normal de un genoma diploide en un locus determinado. Las CNVs suelen concentrarse 
en regiones del genoma con características determinadas que propician su aparición (Iafrate y colabo-
radores, 2004). 
 
Estudios recientes revelaron que 11.700 CNVs solapan con unos 1.000 genes conocidos (Conrad y co-
laboradores, 2009), de modo que esta importante fuente de variabilidad podría ser un mecanismo 
clave para la evolución humana a través de la duplicación génica, triplicación o reorganización de exo-
nes. De hecho, entre los genes afectados por CNVs, existe un enriquecimiento de genes relacionados 
con el metabolismo de xenobióticos o receptores olfativos, procesos que se han relacionado con pro-
cesos adaptativos (Feuk y colaboradores, 2006).  
 
Se piensa que este tipo de variación podría contribuir de manera significativa a la susceptibilidad de 
padecer enfermedades (Lupski, 2009); por el tamaño de las variaciones oscila entre 1 kilobase y varias 
megabases (Iafrate y colaboradores, 2004; Redon y colaboradores, 2006; Sebat y colaboradores, 
2004), su efecto fenotípico podría ser mayor que el de un SNP. Estas CNVs podrían generar manifesta-
ciones fenotípicas a través de múltiples mecanismos, entre ellos, la alteración de la expresión y regu-
lación génicas o la expresión de alelos recesivos desenmascarados con una deleción (Zhang y colabo-
radores, 2009). Se ha propuesto que el efecto de una CNV puede mediarse por procesos de interacción 
con otra CNV u otro tipo de variante, que sería un segundo hit que podría actuar como modificador 
genético. Esta teoría del two hit o múltiples hits se ha propuesto para explicar casos de autismo, exis-
tiendo evidencias experimentales de la misma (Girirajan y Eichler, 2010; Girirajan y colaboradores, 
2010).  
 
Desde que se identificaron los CNVs, el interés creciente por comprender de qué modo estas variacio-
nes afectan a la variabilidad fenotípica y la aparición de enfermedades, motivó el desarrollo de técnicas 
más efectivas para detectarlas y determinar de manera precisa su posición y región exacta en el ge-
noma para delimitar la región afectada por cada CNVs (McCarroll, 2010). En la primera generación de 
estudios de CNVs se empleaban paneles de CGH; posteriormente se emplearon paneles de genotipado 
de SNPs para su detección.  
 
En la esquizofrenia, el estudio de este tipo de variantes posibilitó detectar el incremento significativo 
de CNVs largos (>100Kb) y raros (<1%) en pacientes, lo que sugiere que muchas de ellas podrían estar 
relacionadas con la enfermedad (Gejman y colaboradores, 2011; Glessner y colaboradores, 2010; Ikeda 
y colaboradores, 2010; ISC, 2008; Kirov y colaboradores, 2009a; Kirov y colaboradores, 2008; Levinson 
y colaboradores, 2011; Magri y colaboradores, 2010; Mitchell y Porteous, 2011; Mulle y colaboradores, 
2010; Need y colaboradores, 2009; Shi y colaboradores, 2008; Stefansson y colaboradores, 2008; Tam 
y colaboradores, 2010; Vrijenhoek y colaboradores, 2008; Walsh y colaboradores, 2008; Xu y colabo-
radores, 2008). Una proporción elevada de estos CNVs se originan de novo. La deleción 22q11.2, iden-
tificada años antes del empleo de estos paneles, es una variación de éstas.  
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Recientemente, Levinson y colaboradores analizaron un total de 3945 casos y 3611 controles confir-
mando las asociaciones descritas en relación a deleciones en los loci 1q21.1, 15q13.3 y 22q11.21, de-
leciones que interrumpen exones del gen NRXN1 (2p16.3) y duplicaciones en el locus 16p11.2 (Levin-
son y colaboradores, 2011). Además, identificaron dos nuevas CNVs: la deleción 3q29 y duplicaciones 
exónicas en VIPR2 (7q36.3). El estudio muestra que los pacientes esquizofrénicos presentan un incre-
mento significativo en el número de deleciones que afectan a genes, pero no duplicaciones. El OR 
asociado a estas CNVs es elevado y oscila entre 2 y más de 30 (Levinson y colaboradores, 2011). Salvo 
en el caso de la deleción 22q11, el resto de CNVs se han identificado también en personas sanas. Nu-
merosas CNVs se han asociado también con otros trastornos del neurodesarrollo como retraso mental, 
retraso en el desarrollo, autismo o epilepsia (Gejman y colaboradores, 2011)  
 
Principales CNVs asociadas significativamente a esquizofrenia 
Varios estudios analizan el efecto de CNVs largas en población general, estimando una tasa de apari-
ción y presión selectiva. Así, Itsara y colaboradores observaron que las CNVs de tamaño superior a 
500kb están sometidas a una fuerte selección purificadora (s=0,16), lo que traduce que los portadores 
de estas CNVs tienen una reducción del 16% en la fertilidad. Además, observaron que la tasa de muta-
ción en población general de estas CNVs largas oscila en torno a 0,0065 por genoma y por transmisión 
(Itsara y colaboradores, 2010). Rees y colaboradores (2011) en un estudio similar centrado en CNVs 
asociados a incremento del riesgo de padecer esquizofrenia, observaron una elevada presión selectiva 
sobre ellas (s=0,12-0,88), lo que sugiere que tras la aparición de una de estas CNVs en un individuo, su 
persistencia en la población se limita a unas pocas generaciones. También estimaron que la tasa de 
aparición de estas CNVs es alta, entre 1:3.500 y 1:30.000; determinaron además que cuanto más rara 
sea una CNV mayor es su coeficiente de selección.  
 
Otros estudios indican que la tasa de aparición de nuevas CNVs es mayor en pacientes esquizofrénicos 
o autistas respecto a los controles (Itsara y colaboradores, 2010; Xu y colaboradores, 2008). Por lo 
anterior, las CNVs que individualmente se asocian significativamente a esquizofrenia son mutaciones 
recurrentes; otro hecho es el incremento en CNVs totales observado en pacientes esquizofrénicos, lo 
que respondería a una elevada tasa de aparición (Raventos H, 2003). 
 
Mutaciones puntuales  
Otro tipo de variantes raras son las mutaciones puntuales. Poco tiempo atrás, la búsqueda se restringía 
a la secuenciación de genes o regiones candidatas en un número pequeño de individuos. Teniendo en 
cuenta el sustrato poligénico de la enfermedad, la probabilidad de que las personas analizadas en cada 
estudio tuviesen mutaciones precisamente en el gen o genes analizados es mínima, por lo que la es-
trategia resulta poco eficaz y al momento no se puede estimar de forma precisa hasta qué punto este 
tipo de variantes contribuyan a la etiología de la enfermedad. Este concepto está cambiando gracias a 
la aparición de técnicas de resecuenciación a gran escala o ultrasecuenciación; el uso de este tipo de 
tecnología que posibilita el análisis del exoma (parte codificante del genoma) o del genoma completo 
de un mismo individuo, lo que supondrá a corto plazo en un avance extraordinario en la investigación 
de este tipo de variantes raras, ya que permitirá sistematizar su búsqueda (Cirulli y Goldstein, 2010).  
 
Por el momento, la resecuenciación de algunos genes candidatos permitió identificar mutaciones raras 
en DISC1 (Song y colaboradores, 2008) o ABCA13 (Dwyer y colaboradores, 2011), entre otras. Piton y 
colaboradores implementaron la secuenciación de 111 genes ligados al cromosoma X en 143 pacientes 
esquizofrénicos, 142 autistas y 277 individuos sanos e identificaron más de 200 variantes no sinónimas 
y un exceso de variantes con efecto deletéreo (Piton y colaboradores, 2011), por lo que es posible que 
numerosas mutaciones sean variantes de predisposición a padecer enfermedades psiquiátricas (Noa 
Carrera Cachaza, 2012; Raventos H, 2003). 
 
Bibliografía  
Arendt M, Mortensen PB, Rosenberg R, Pedersen CB, Waltoft BL. Familial predisposition for psychiatric disorder: 

comparison of subjects treated for cannabis-induced psychosis and schizophrenia. Arch Gen Psychiatry 2008; 
65: 1269-74.  

Beckmann H, Franzeck E.(2000). The genetic heterogeneity of “schizophrenia”. World Journal of Biology Psychia-
try, 1, 35-41.  

Brown AS, Cohen P, Greenwald S, Susser E. Non affective psychosis after prenatal exposure to rubella. Am J Psy-
chiatry 2000; 157: 438-43.  

Brown AS, Schaefer CA, Quesenberry CP, Liu L, Babulas VP, Susser ES. Maternal exposure to toxoplasmosis and 
risk of schizophrenia in adult offspring. Am J Psychiatry 2005; 162: 767-73.  



 Torres Serrano Carlos Vladimir 
 

 49 

Brown AS. Prenatal infection as a risk factor for schizophrenia. Schizophr Bull 2006; 32: 200-2.  
Cavallaro S, D´Agata V, Manickam P, Dufour F, Alkon DL. (2002). Memory-specific temporal profiles of gene ex-

pression in the hippocampus. Proceedings of National Academy of Science USA, 99,16279-84.  
Chumakov I, Blumenfeld M, Guerassimenko O, Cavarec L, Palicio M, Abderrahim H y colaboradores (2002). Genetic 

and physiological data implicating the new human gene G72 and the gene for d-amino acid oxidase in schiz-
ophrenia. Proc Natl Acad Sci U S A, 99, 13675-80.  

Collier DA, Li T. (2003). The genetics of schizophrenia: glutamate not dopamine?. European Journal of Pharmacol-
ogy. 480:177-184.  

Cowan WM, Kopnisky KL, Hyman SE. (2002). The Human Genome Project and its Impact on Psychiatry. Annual 
Review of Neuroscience, 25, 1-50.  

Dalman C, Allebeck P, Cullberg J, Grunewald C, Koster M. Obstetric complications and the risk of schizophrenia: a 
longitudinal study of a national birth cohort. Arch Gen Psychiatry 1999; 56: 234-40.  

Gejman PV, Sanders AR, Duan J. The role of genetics in the etiology of schizophrenia. Psychiatr Clin North Am 
2010; 33: 35-66.  

Gottesman II, Bertelsen A. (1989). Confirming unexpressed genotypes for schizophrenia. Risks in the offspring of 
Fisher’s Danish identical and fraternal discordant twins. Archives of General Psychiatry, 46, (1), 867-872.  

Gottesman II, Gould TD. (2003). The endophenotype concept in psychiatry: etymology and strategic intentions. 
American Journal of Psychiatry, 160, 636-645.  

Harrison PJ, Owen MJ. (2003). Genes for schizophrenia? Recent findings and their pathophysiological implications. 
The Lancet, 361, 417-419.  

Kendler KS, Karkowski LM, Walsh D. The structure of psychosis: latent class analysis of probands from the Ros-
common Family Study. Arch Gen Psychiatry 1998; 55: 492-9.  

Kendler KS, Gruenberg AM, Strauss JS. (1981). An independent analysis of the Copenhagen sample of the Danish 
adoption study of Schizophrenia II. The reliability between schizotypal personality disorder and schizophre-
nia. Archives of General Psychiatry, 38, 982-84  

Kendler KS, Gruenberg AM, Tsuang MT. (1985). Psychiatric illness in first-degree relatives of schizophrenic and 
surgical control patients. Archives of General Psychiatry, 42, 770-79.  

Kety SS, Rosenthal D, Wender PH. (1968). The types of prevalence of mental illness in biological and adoptive 
families of adopted schizophrenics. Journal of Psychiatry Research, 6, 345-62.  

Lewis CM, Levinson DF, Wise LH, DeLis, LE, Straub RE, Howata I y colaboradores (2003). Genome scan meta-anal-
ysis of schizophrenia and bipolar disorder, part II : Schizophrenia. American Journal of Human Genetics, 73, 
34-48.  

Malmberg L, Fenton M. (2003). Individual pshycodinamic psychotherapy and psychoanalysis for schizophrenia and 
severe mental illness. Cochrane Database System Review, (3):CD001360.  

McGrath J, Saha S, Chant D, Welham J. Schizophrenia: a concise overview of incidence, prevalence and mortality. 
Epidemiol Rev 2008; 30: 67-76.  

McGrath JJ, Eyles DW, Pedersen CB, y colaboradores Neonatal vitamin D status and risk of schizophrenia: a pop-
ulation-based case-control study. Arch Gen Psychiatry 2010; 67: 889-94.  

McGuffin P, Tandon K, Corsico A. (2003). Linkage and association studies of schizophrenia. Current Psychiatry 
Report, 5, 121-127.  

Mortensen PB, Pedersen CB, Hougaard DM, y colaboradores A Danish National Birth Cohort study of maternal 
HSV-2 antibodies as a risk factor for schizophrenia in their offspring. Schizophr Res 2010; 122: 257-63.  

Noa Carrera Cachaza. Estudio genético en esquizofrenia: análisis de variantes funcionales para la identificación de 
factores de predisposición 2012 Universidade de Santiago de Compostela 

Owen MJ, O’Donovan M, Gotesman II. (2003). Psychiatric Genetics and Genomics. Oxford: Oxford University Press, 
247-266.  

Pablo V. Gejman, Alan R. Sanders La etiología de la esquizofrenia Medicina (Buenos Aires) 2012; 72: 227-234 
Palmer CG, Turunen JA, Sinsheimer JS, y colaboradores RHD maternal-fetal genotype incompatibility increases 

schizophrenia susceptibility. Am J Hum Genet 2002; 71: 1312-9.  
Prasad S, Semwal P, Deshpande S, Bhatia T, Nimgaonkar VL, Thelma BK. (2002). Molecular genetics of schizophre-

nia: past, present and future. Journal of Bioscience, 24S1: 35-52  
Raventós Vorst Henriette Actualidades en Psicología, 2003, Vol. 19, No. 106, 131-138 Bases genéticas de la esqui-

zofrenia: “Nature vs Nature”  
Risch N. (1990). Linkage strategies for genetically complex traits. I Multilocus models. American Journal of Human 

Genetics, 46: 222-8.  
Schwab SG, Knapp M, Mondabon S, Hallmayer J, Borrman-Hassenbach M, Albus M, Lerer B y colaboradores 

(2003). Support for association of schizophrenia with genetic variation in the 6p22.3 gene, dysbindin, in sib-
pair families with linkage and in an additional sample of triad families. American Journal of Human Genetics, 
72: 185-90.  



Capítulo 6. Genética de la esquizofrenia, hipótesis de una enfermedad común y variante rara  
 

 50 

Shi J, Levinson DF, Duan J y colaboradores Common variants on chromosome 6p22.1 are associated with schizo-
phrenia. Nature 2009; 460: 753-7.  

St Clair D, Xu M, Wang P y colaboradores. Rates of adult schizophrenia following prenatal exposure to the Chinese 
famine of 1959-1961. JAMA 2005; 294: 557-62.  

Stefansson H, Sarginson J, Kong A, Yates P, Steinthorsdottir V, Gudfinnsson E y colaboradores (2003). Association 
of neuregulin 1 with schizophrenia confirmed in a Scottish population. American Journal of Human Genetics, 
72: 83-7.  

Stefansson H, Sigurdsson E, Steinthorsdottir V, Bjornsdottir S, Sigmundsson T, Ghosh S y colaboradores(2002) 
Neuregulin 1 and susceptibility to schizophrenia. American Journal of Human Genetics, 71: 877-92.  

Stone WS, Faraone SV, Seidman LJ, Green AI, Wojcik JD, Tsuang M.(2001). Concurrent validation of schizotaxia: a 
pilot study. Biological Psychiatry; 50(6):434-40.  

Straub RE, Jiang Y, MacLean CJ, Ma Y, Webb BT, Myakishev MV y colaboradores (2002). Genetic variation in the 
6p22.3 gene DTNBP1, the human ortholog of the mouse dysbindin gene, is associated with schizophrenia. 
American Journal of Human Genetics; 71(2):337-48.  

Susser E, Neugebauer R, Hoek HW y colaboradores Schizophrenia after prenatal famine. Further evidence. Arch 
Gen Psychiatry 1996; 53:25-31.  

Tsuang MT, Winokur G, Crowe RR. (1980). Morbidity risks of schizophrenia and affective disorders among first-
degree relatives of patients with schizophrenia, mania, depression, and surgical condition. British Journal of 
Psychiatry; 137:497-504.  

Twamley EW, Jeste DV, Bellack AS (2003). A review of cognitive training in schizophrenia. Schizophrenia Bulletin; 
29(2):359-82.  

Van Den Bogaert A, Schumacher J, Schulze TG, Otte AC, Ohlraun S, Kovalenko S y colaboradores (2003). The 
DTNBP1 (Dysbindin) gene contributes to schizophrenia, depending on family history of the disease. American 
Journal of Human Genetics; 73(6):1438-43.  

Walss-Bass C, Escamilla MA, Raventos H, Montero AP, Armas R, Dassori A y colaboradores (2002) Genome wide 
linkage disequilibrium analysis of schizophrenia in the Costa Rican population: preliminary findings on chro-
mosomes 1, 8, 13 and 22. American Journal of Medical Genetics 114(7):877.  

Williams NM, Preece A, Spurlock G, Norton N, Williams HJ, Zammit S y colaboradores (2003). Support for genetic 
variation in neuregulin 1 and susceptibility to schizophrenia. Molecular Psychiatry; 8:485. 

 
 



 Zúñiga Carrasco Danny y otros 
 

 51 

 
 

Capítulo 7 
Diagnóstico de la esquizofrenia 

Zúñiga Carrasco Danny Raúl, Aguirre Aguirre Romel Vladimir, Haro Pérez Harold Wilson 
 
Introducción 
El vocablo esquizofrenia se origina en dos vocablos griegos schizo “división”-“escisión” y phrenos 
“mente”. Quien padece este trastorno presenta una mente partida en dos: una relacionada con la 
realidad y otra que interactúa en mayor o menor grado, con un mundo imaginario e irreal. Se asumía 
que las primeras manifestaciones de la enfermedad comienzan en la adolescencia, sin embargo, se ha 
reportado niños con esquizofrenia, lo que dificulta el diagnóstico a personas de temprana edad al con-
fundirse los síntomas con aquellos propios del autismo o en casos leves, con una falta de adaptación 
escolar. 
 
Las manifestaciones de la esquizofrenia son variables; algunos suelen delirar, presentan problemas de 
conducta o emocionales y piensan de manera ilógica. La interacción del esquizofrénico con personas 
que no padecen esta enfermedad en ocasiones resulta difícil, por la intensa influencia que tiene del 
mundo imaginario que es imposible de ignorar. Las alucinaciones, suponen una distorsión de lo que el 
paciente percibe, suelen ser visuales o sonoras; en ocasiones, los pacientes mantienen fluidas conver-
saciones e interactuar con ellas como si realmente estuvieran presentes.  
 
El miedo a potenciales ataques por parte de familiares y la sensación de que se trama un complot en 
contra del paciente son comunes y los personajes de la mente son quienes les advierten de estos pe-
ligros. 
 
Tipos de esquizofrenia 
Es posible distinguir diversos tipos de esquizofrenia, entre los que destacan: 
 Esquizofrenia paranoide: más usual, caracterizada por delirios y alucinaciones auditivas. Es fre-

cuente que el paciente tenga la sensación de persecución, distorsionando situaciones irrelevantes 
para convertirlas en burlas o actos de desprecio por parte de personas cercanas o desconocidas. 

 Esquizofrenia desorganizada: a menudo el paciente no puede valerse por sí mismo, presenta con-
ductas propias de la regresión y se comunican de manera incoherente, perdiendo fácilmente el 
hilo de una conversación. 

 Esquizofrenia catatónica: se caracteriza por disfunciones motoras, escasas horas de sueño e hi-
peractividad. Son frecuentes los actos de violencia, así como la adopción de poses extrañas du-
rante largos períodos, en los que muchas veces llegan a saltear comidas, pierden el control vesical 
e intestinal. 

 
La causa de la esquizofrenia, hasta el momento no se ha determinado en su totalidad; se acepta un rol 
genético, condicionamientos sociales, estrés y ciertas patologías que se desarrollan durante la etapa 
del embarazo puedan influir en su ocurrencia.  
 
Se destaca que la esquizofrenia es una condición crónica; además, se acepta que posible mejorar la 
calidad de vida del paciente mediante psicoterapia y tratamiento farmacológico para tratar los sínto-
mas esquizofrénicos y lograr el mayor grado posible de integración social. Es esencial mantener a estas 
personas conectadas con la realidad a través de estímulos constantes, lo cual resulta muy difícil, dado 
lo absorbente del mundo imaginario y sus manipuladores personajes irreales. 
 
Evolución histórica del abordaje de la esquizofrenia 
Actualmente, y al igual que hace 100 años, la fisiopatología de la esquizofrenia no está totalmente 
definida. En el tiempo, se destacan los valiosos aportes de Morel, Kraepeling, Bleuler, Shnaider, entre 
otros y pese a la intensa investigación de la enfermedad, aún no están definidas las características 
clínicas que sean patognomónicas.  
 
Se destaca que, durante décadas las investigaciones fenomenológicas han privilegiado una serie de 
síntomas en perjuicio de otros y a la postre, no existe un consenso sobre cuál de estos síntomas o 
conjuntos de síntomas constituyen el núcleo definitorio de esquizofrenia. Por lo anterior, a la esquizo-
frenia se la define operativamente mediante un conjunto heterogéneo y amplio de síntomas, tanto de 
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la conducta y de los procesos mentales relacionados.  
 
Existen criterios diagnósticos estadísticos ya establecidos y se discute sobre las ventajas y limitaciones 
que tienen estos sistemas para clasificar los síntomas del paciente con esquizofrenia, por lo que la 
nosología psiquiátrica conserva intacta la influencia de Kraepeling, Bleuler y Schneider.  
 
El origen de los sistemas diagnósticos estadísticos data de los años 70, con el advenimiento de los 
llamados criterios de Feingher, en donde se establece la edad máxima de inicio de la esquizofrenia en 
40 años y la duración mínima de los síntomas en 6 meses.  
 
Un segundo esquema diagnóstico desarrollado en Nueva York, a finales de los setenta, por Edincott y 
colaboradores, conocido como RDC (Criterios Diagnósticos para Investigación); se resalta aquellos as-
pectos sobresalientes del esquema como es la duración de los síntomas que debían persistir durante 
2 semanas para establecer el diagnostico de esquizofrenia y se excluía de los criterios a los pacientes 
con trastornos afectivos y síndromes límite. 
 
Estos 2 sistemas  de criterios diagnósticos influyeron en la elaboración del Manual Diagnóstico y Esta-
dístico de los Trastornos Mentales DSM-III realizado por la Asociación Americana de Psiquiatría, donde 
se amplían los criterios diagnósticos, con lo que disminuyó significativamente el número de pacientes 
que antes cumplían el diagnóstico estadístico de esquizofrenia y se eliminó cualquier consideración de 
tipo etiológico en  los trastornos mentales, posición que se mantendría en las posteriores ediciones 
del DSM. 
 
El DSM junto con la Clasificación internacional de enfermedades (CIE) de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) son los manuales diagnósticos más utilizados al momento de establecer el diagnóstico 
de la esquizofrenia. Consolidan criterios transversales y longitudinales, con una duración mínima de la 
sintomatología de 6 meses. El criterio de edad se elimina.  
 
Los síntomas positivos reflejan los síntomas de primer orden de Schneider y los síntomas negativos y 
desorganizados reflejan las características enfatizadas por Bleuler. 
 
 
Cuadro 1. Criterios para el diagnóstico de esquizofrenia según DSM-V 

Síntomas característicos: 

Dos o más de los siguientes síntomas, cada uno presente durante 
una parte significativa de un período de 1 mes (o menos si ha sido 
tratado con éxito): 
1. Ideas delirantes. 
2. Alucinaciones. 
3. Lenguaje desorganizado (p. ej., descarrilamiento frecuente o 

incoherencia). 
4. Comportamiento catatónico o gravemente desorganizado. 
5. Síntomas negativos, por ejemplo, aplanamiento afectivo, alo-

gia o abulia. 
 Nota: sólo se requiere un síntoma del criterio A si las ideas deli-

rantes son extrañas o si las ideas delirantes consisten en una voz 
que comenta continuamente los pensamientos o el comporta-
miento del sujeto, o si dos o más voces conversan entre ellas. 

Disfunción  
social/laboral: 

Durante una parte significativa del tiempo, desde el inicio de la al-
teración, existe afectación de una o más áreas importantes de la 
actividad como son trabajo, relaciones interpersonales o cuidado 
personal, están claramente por debajo del nivel previo al inicio del 
trastorno o cuando el inicio es en la infancia o adolescencia. Existe 
fracaso para alcanzar el nivel esperable de rendimiento interper-
sonal, académico o laboral. 

Duración: 

Persistencia de síntomas continuos de la alteración durante al me-
nos 6 meses. Este período de 6 meses debe incluir al menos 1 mes 
de síntomas que cumplan el criterio A o menos si se ha tratado con 
éxito y puede incluir los períodos de síntomas prodrómicos y resi-
duales. Durante estos períodos prodrómicos o residuales, los sig-
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nos de la alteración pueden manifestarse sólo por síntomas nega-
tivos o por dos o más síntomas de la lista del criterio A, presentes 
de forma atenuada (p.ej., creencias raras, experiencias percepti-
vas no habituales). 

Exclusión de los trastornos es-
quizoafectivo y del estado de 
ánimo: 

El trastorno esquizoafectivo y el trastorno del estado de ánimo con 
síntomas psicóticos se han descartado debido a:  
1) No se presentó un episodio depresivo mayor, maníaco o mixto 

concurrente con los síntomas de la fase activa. 
2) Si los episodios de alteración anímica aparecieron durante los 

síntomas de la fase activa, su duración total fue breve en rela-
ción con la duración de los períodos activo y residual. 

Exclusión de consumo de sus-
tancias y de enfermedad mé-
dica: 

El trastorno que presenta el paciente no es atribuible a efectos fi-
siológicos directos de alguna sustancia (p.ej., droga de abuso, me-
dicamento) o de una enfermedad médica. 

Relación con un trastorno ge-
neralizado del desarrollo: 

Existencia de historia de trastorno autista o de otro trastorno ge-
neralizado del desarrollo; el diagnóstico adicional de esquizofrenia 
sólo se realizará si las ideas delirantes o las alucinaciones también 
se mantienen durante al menos 1 mes (o menos si se han tratado 
con éxito). 

 
Clasificación del curso longitudinal 
 Episódico con síntomas residuales interepisódicos: los episodios están determinados por la reapa-

rición de síntomas psicóticos destacados; deberá especificarse también si cursa con síntomas ne-
gativos acusados. 

 Episódico sin síntomas residuales interepisódicos: es continua la existencia de claros síntomas 
psicóticos a lo largo del período de observación; deberá especificarse si también coexisten sínto-
mas negativos acusados. 

 Episodio único en remisión parcial: especificar si coexisten síntomas negativos acusados. 
 Episodio único en remisión total. 
 Otro patrón o no especificado. Menos de 1 año desde el inicio de los primeros síntomas de fase 

activa. 
 
Criterios diagnósticos esquizofrenia según CIE-10 
El cuadro se caracteriza por distorsiones fundamentales y típicas de la percepción, del pensamiento y 
de las emociones. En general, se conservan tanto la claridad de la conciencia como la capacidad inte-
lectual, aunque con el paso del tiempo pueden presentarse déficits cognoscitivos. 
 
Son frecuentes las alucinaciones, especialmente auditivas, que pueden comentar la propia conducta o 
los pensamientos propios del enfermo. Suelen presentarse además otros trastornos de la percepción. 
La perplejidad es frecuente ya desde el comienzo, la cual suele acompañarse de la creencia de que las 
situaciones cotidianas tienen un significado especial, por lo general siniestro y dirigido contra el propio 
enfermo. En el trastorno del pensamiento característico de la esquizofrenia, los aspectos periféricos e 
irrelevantes de un concepto afloran a la superficie y son utilizados en lugar de los elementos pertinen-
tes y adecuados para la situación. Así, el pensamiento se vuelve vago, elíptico y oscuro y su expresión 
verbal es a veces incomprensible. Las características más importantes de la afectividad son la superfi-
cialidad, su carácter caprichoso y la incongruencia. La ambivalencia y el trastorno de la voluntad se 
manifiestan como inercia, negativismo o estupor. 
 
El comienzo de la enfermedad puede ser agudo con trastornos graves del comportamiento o insidioso 
con un desarrollo gradual de ideas y una conducta extraña. El curso también presenta una gran varia-
bilidad (no inevitablemente crónico y deteriorante). 
 
Aunque, en sentido estricto, no se han identificado síntomas patognomónicos, ciertos fenómenos psi-
copatológicos tienen una significación especial para el diagnóstico de esquizofrenia, los cuales suelen 
presentarse asociados entre sí. Estos son: 
 Eco, robo, inserción del pensamiento o difusión del mismo. 
 Ideas delirantes de ser controlado, de influencia o de pasividad (referidas al cuerpo, a los movi-

mientos, pensamientos y acciones; sensaciones concretas y percepción). 
 Voces alucinatorias que comentan la propia actividad, que discuten entre ellas sobre el enfermo o 

que proceden de otra parte del cuerpo. 
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 Ideas delirantes persistentes de otro tipo que no son adecuadas a la cultura del individuo o que 
son completamente imposibles (identidad religiosa o política, capacidad y poderes sobrehuma-
nos). 

 Alucinaciones persistentes de cualquier modalidad, cuando se acompañan de ideas delirantes no 
estructuradas y fugaces sin contenido afectivo claro, o ideas sobrevaloradas persistentes, o cuando 
se presentan a diario durante semanas, meses o permanentemente. 

 Interpolaciones o bloqueos en el curso del pensamiento, que dan lugar a un lenguaje divagatorio, 
disgregado, incoherente o lleno de neologismos. 

 Manifestaciones catatónicas tales como excitación, posturas características o flexibilidad cérea, 
negativismo, mutismo o estupor. 

 Síntomas "negativos" como apatía marcada, empobrecimiento del lenguaje, bloqueo o incon-
gruencia de la respuesta emocional (estas últimas habitualmente conducen a retraimiento social 
y disminución de la competencia social). 

 Cambio consistente y significativo de la cualidad general de algunos aspectos de la conducta per-
sonal, que se manifiestan como pérdida de interés, falta objetivos, ociosidad, estar absorto y ais-
lamiento social. 
 

Pautas para el diagnóstico 
Se determinará la presencia, como mínimo, de un síntoma muy evidente o dos o más si son menos 
evidentes, de cualquiera de los grupos de síntomas del grupo A al D, o la presencia de síntomas de por 
lo menos dos de los grupos E al I, claramente manifiestos la mayor parte del tiempo durante un período 
de un mes o más. El diagnóstico de esquizofrenia no deberá considerarse si el paciente exhibe síntomas 
depresivos o maníacos relevantes, a no ser que los síntomas esquizofrénicos antecedieran claramente 
al trastorno del humor (trastorno afectivo). Tampoco deberá diagnosticarse esquizofrenia en presencia 
de enfermedad cerebral manifiesta o durante una intoxicación por sustancias psicotropas o una absti-
nencia a las mismas. 
 
Formas de evolución 
Durante el seguimiento de la enfermedad, en un periodo de observación menor de un año, existen 
distintas formas de evolución: 
 Continua. 
 Episódica con defecto progresivo. 
 Episódica con defecto estable. 
 Episódica con remisiones completas. 

 Remisión incompleta. 
 Remisión completa. 
 Otra forma de evolución. 
 

 
Es importante reconocer que, pese a disponer criterios diagnósticos operativos para la esquizofrenia 
que mejoraron significativamente la fiabilidad del diagnóstico clínico, estos continúan siendo parte del 
criterio estadístico de la normalidad, el cual no será el único que excluye a los demás criterios con los 
que se valora un estado de normalidad. 
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Capítulo 8 
Neuroimagen en esquizofrenia 

Peñafiel Guzmán Juan Francisco, Medina Borja Melany Denise 
 
 
Introducción 
Desde su primera descripción a fines del siglo XIX, se considera a la esquizofrenia una de las enferme-
dades psiquiátricas más graves, con una prevalencia de 1,4 a 4,6/1.000 habitantes y una incidencia 
entre 0,16 a 0,42/1.000 habitantes; en términos generales, tiene una prevalencia del 1% a nivel mun-
dial y es la séptima enfermedad más costosa para la sociedad. Los casos están dispersos en todos los 
continentes, sin dejar sociedad o cultura exenta de este problema psiquiátrico, el cual constituye un 
problema de salud pública por ser la enfermedad mental que más discapacidad genera en individuos 
jóvenes y adultos1,2,3. Globalmente, ocupa el puesto 18 entre las causas de años vividos con discapaci-
dad, según datos de la OMS1,2. 
 
El siglo XX fue testigo del desarrollo de novedosas tecnologías radiológicas para el análisis estructural, 
funcional y neuroquímico de diversas enfermedades neurológicas y mentales; estas técnicas facilitaron 
el análisis de sutiles diferencias, en especial al comparar el encéfalo de un sujeto esquizofrénico res-
pecto al encéfalo de un sujeto sano2,3. La neuroimagen aplicada a la esquizofrenia tiene el potencial de 
determinar cuándo específicamente ocurre un daño estructural durante el curso de la enfermedad, 
además permitirá en un futuro mediato predecir los cambios que se generarán o definir si estos ha-
llazgos de imagen en el cerebro son progresivos o estacionarios en el sujeto4,5. De numerosos estudios 
derivan conclusiones heterogéneas, acordes a la complejidad de esta patología psiquiátrica, que han 
evidenciado la existencia de diferencias estructurales, funcionales y neuroquímicas entre el encéfalo 
sano y el cerebro del esquizofrénico. 
 
Respaldo fisiopatológico 
La esquizofrenia es una de las enfermedades psiquiátricas más severas y su fundamento fisiopatoló-
gico es un punto importante en la patología al no existir una etiología exacta que justifique el desarrollo 
de la enfermedad, la cual se atribuye a causas multifactoriales y genéticas6,7. En el curso clínico de la 
enfermedad existen dos hipótesis que motivan el estudio de imagen, la primera se basa en trastorno 
del neurodesarrollo (incluye factores genéticos o perinatales, siendo particularmente hipotético un 
efecto de desorganización axonal, lo que involucraría directamente el análisis de materia blanca, como 
es el cuerpo calloso) y una segunda hipótesis que nace del curso clínico de la enfermedad subsecuente 
a un daño neurodegenerativo siendo menos aceptada debido a que gliosis (principal hallazgo en en-
fermedades neurodegenerativas) está ausente en la mayor parte de estudios postmortem de estos 
pacientes4,5,15.  
 
Recientemente, una nueva hipótesis establece que el neurodesarrollo no se limita al periodo perinatal, 
ya que se trata de un proceso continuo durante la vida del humano, existiendo la posibilidad de un 
daño durante el desarrollo evolutivo que coincide con el crecimiento, sin que necesariamente se atri-
buyan a cambios neurodegenerativos como los observados en la enfermedad de Alzheimer o Hunting-
ton4. 
 
Desde el punto de vista neuroquímico, la hipótesis de la dopamina sugiere una asociación de síntomas 
negativos y positivos con hipodopaminergia e hiperdopaminergia respectivamente. Esta teoría tiene 
un sustento farmacológico, por el cual todo antipsicótico típico es antagonista dopaminérgico y por la 
posibilidad de inducir rasgos psicóticos paranoides luego de la ingesta de fármacos agonistas dopami-
nérgicos (v.g. anfetaminas). Los síntomas positivos se vinculan con el incremento de la liberación sub-
cortical de dopamina, aumentando a la par la estimulación a los receptores D2, objetivo terapéutico 
en pacientes donde predominan estos síntomas. Individuos con síntomas negativos y déficit cognitivo 
son usualmente resistentes a los antipsicóticos típicos, lo cual probablemente se deba a que estimulan 
débilmente los receptores D1, situación a considerarse en pacientes con síntomas negativos9,10. 
 
Clínicamente, la enfermedad tiene un amplio espectro de manifestaciones y sus síntomas cardinales 
varían con el curso de la enfermedad que clasificada en 4 grandes grupos: a) premórbida, b) prodró-
mica, c) residual y d) activa. Las dos primeras son formas relativamente leves de la fase activa. La 
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disfunción cognitiva en un rasgo ampliamente reconocido en la esquizofrenia, así, los pacientes suelen 
tener un rendimiento 1,5 a 2 desviaciones estándar negativas comparado con sujetos sanos, con alte-
raciones incluso más pronunciadas en el aprendizaje verbal y la memoria efectiva. La neurocognición 
alterada ocurre independientemente de la instauración del tratamiento y no son necesariamente aso-
ciada a síntomas psicóticos9,11.  
 
Métodos de neuroimagen en esquizofrenia 
La esquizofrenia es una enfermedad psiquiátrica con limitado conocimiento científico en cuanto a sus 
causas o tratamiento; como tal, su estudio reviste interés clínico y académico para psiquiatras y otros 
especialistas médicos en el ámbito de la fisiopatología, diagnóstico, tratamiento y pronóstico. Actual-
mente se dispone una variedad de métodos de neuroimagen para análisis radiológico encefálico (ver 
cuadro 1). 
 
Cuadro 1. Métodos de neuroimagen en esquizofrenia. 

Neuroimagen Parámetros a analizar 
Estructural 
 Tomografía axial computarizada. 
 Resonancia magnética nuclear. 
 Imagen por tensor de difusión. 
 
Funcional 
 Tomografía computarizada por emisión 

de fotón único. 
 Resonancia magnética funcional. 
 
Neuroquímico 
 Espectroscopia por resonancia magné-

tica. 
 Tomografía computarizada por emisión 

de fotón único. 
 Tomografía computarizada por emisión 

de positrones. 

 
Densidad de tejidos. 
Distintas propiedades de los tejidos por intensidad. 
Difusión de agua en tejido encefálico. 
 
 
Perfusión y metabolismo encefálico. 
 
Medición de desoxihemoglobina en sangre. 
 
 
Cuantificación de metabolitos específicos en tejido 
encefálico. 
Distribución, densidad, ocupación de receptores, 
transportadores, enzimas, neurotransmisores. 

Fuente: Cuevas-Esteban J, Campayo A, Gutiérrez-Galve L, Gracia-García P, López-Antón R. Fundamen-
tos y hallazgos de la neuroimagen en la esquizofrenia: una actualización. Rev Neurol 2011; 52:27-36.  
Elaboración: autores. 
 
Diversos reportes sobre neuroimagen en esquizofrenia tienen una finalidad más académica antes que 
clínica; se esgrimen algunas razones siendo preponderante el exiguo costo-beneficio de la neuroima-
gen (resonancia magnética nuclear RMN, PET-TC, espectroscopia por resonancia magnética nuclear, 
entre otros) ya que los eventuales hallazgos radiológicos no son lo suficientemente reproducibles ni 
homogéneos para llegar a conclusiones de una posible aplicación clínica como para determinar una 
aplicación diagnóstica, terapéutica o pronóstica que modifique a través de una intervención el curso 
natural de la enfermedad. Efectivamente, la evidencia actual recomienda no realizar estudios de neu-
roimagen en el primer episodio psicótico y con ausencia de síntomas o signos de patología intracraneal 
(cefalea, náusea-vómito, actividad convulsiva o episodios de ausencia en adultos mayores)17,18,20-23. 
 
Entre los múltiples estudios disponibles, el empleo de un examen radiológico de rutina en el primer 
episodio de psicosis no aporta hallazgos que alteren de manera significativa el curso o el manejo clínico 
de la enfermedad. Adicionalmente, el riesgo de exposición a radiación y el retraso del inicio de trata-
miento son argumentos en contra. Sin embargo, la investigación sobre el tema mantiene sus objetivos 
de inicio a fin de dilucidar aún más los detalles detrás de la esquizofrenia. 
 
Las investigaciones sobre esquizofrenia y neuroimagen se caracterizan por su heterogeneidad; se pos-
tula una relación directamente proporcional entre edad del paciente y la probabilidad de detectar al-
teraciones, debido a que varios hallazgos pueden relacionarse a procesos fisiológicos propios del en-
vejecimiento, particularmente la disminución del grosor cortical. También se deberá considerar co-
morbilidades del sujeto anciano diagnosticado de esquizofrenia. Esta es una razón que sustenta la dis-
cusión sobre la edad ideal para solicitar un estudio radiológico en la patología. Otro punto controversial 
es la edad a la que se diagnosticó esquizofrenia o la edad a la que ocurre el primer episodio psicótico 
o esquizofrénico. Es indudable que el neurotrofismo se vea afectado directamente por el curso natural 
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de la enfermedad y por el tratamiento farmacológico. No obstante, numerosos estudios muestran que 
la intervención terapéutica farmacológica no tiene efecto significativo sobre lo hallazgos estructurales 
o funcionales, sin lograrse un consenso sobre los posibles efectos neuroquímicos que podría ocurrir en 
el encéfalo esquizofrénico3,4. 
 
Finalmente, la disponibilidad de varios métodos de imagen descritos en el cuadro 1 predispone a que 
exista una amplia gama de hallazgos lo que deriva en la heterogeneidad de hallazgos en los distintos 
estudios.  
 
Resonancia magnética nuclear RMN: de todos los estudios de neuroimagen, el más explorado en es-
quizofrenia es la resonancia magnética nuclear, ya que facilita registrar la imagen de tejidos blandos y 
por lo tanto es el método que permite de mejor forma de analizar posibles cambios estructurales, 
funcionales y neuroquímicos en el encéfalo del paciente con esquizofrenia. La resonancia magnética 
nuclear se basa en que los nucleones de los átomos con número impar poseen un dipolo y este tiende 
a alinearse o a girar dentro de un eje polar direccional en un campo magnético normal. Cuando este 
campo se estimula con una onda de radiofrecuencia, la absorción de energía se manifiesta como un 
cambio en la orientación de la alineación original, proceso denominado resonancia. Cuando la fuente 
de radiofrecuencia es retirada, la energía es liberada en un proceso llamado realización; la liberación 
de energía es detectada mientras las señales de la radiofrecuencia son medidas y procesadas a imáge-
nes. Tradicionalmente, existen distintos estudios vinculados a la forma y duración del tiempo de apli-
cación del campo magnético (estudios T1, T2 e imágenes mixtas o imágenes por densidad de proto-
nes)18. 
 
Los parámetros cerebrales más estudiados son: materia gris, materia blanca y líquido cefalorraquídeo 
con énfasis en su volumen y en el espesor cortical. Para analizar posibles cambios estructurales a nivel 
macroscópico, la resonancia magnética nuclear en T1 es la mejor opción. Desde el punto de vista mi-
croscópico, el mejor procedimiento es el difusor por tensión de imagen, debido a la captación del des-
plazamiento de las moléculas de agua, que faculta visualizar la geometría tisular microscópica me-
diante el uso del coeficiente de difusión media y anisotropía fraccional4,7,8,15,20(ver difusor por tensor 
de imagen). 
 

Gráfico 1. Diferencias estructurales de un cerebro sano versus un cerebro esquizofrénico. Corte 
coronal de 1,5 mm de grosor en un sujeto sano (izquierda) y esquizofrénico (derecha). Nótese en 
la imagen derecha a) ventriculomegalia, b) aumento de líquido cefalorraquídeo en la cisura de 
Silvio izquierda, c) aumento de líquido cefalorraquídeo a nivel del asta temporal izquierda (flecha 
blanca) y d) reducción tisular a nivel del lóbulo temporal sobre la circunvolución superior. 

 
Fuente: Shenton ME, Dickey CC, Frumin M, McCarley RW. A review of MRI findings in schizophrenia. 
Schizophr Res 2001; 49:1-52.  
Elaboración: autores. 
 
Las siguientes son las estructuras más analizadas mediante resonancia magnética nuclear: 
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 Encéfalo y ventrículos laterales: se observa mayor reducción global del volumen cerebral e incre-
mento del volumen de los ventrículos laterales en pacientes con esquizofrenia comparado con 
sujetos sanos. No existe diferencias en cuanto a la materia blanca, líquido cefalorraquídeo total, 
volumen cerebelar y volumen del tercer ventrículo. 

 Lóbulos frontal, parietal, temporal y occipital: disminución del volumen del lóbulo frontal y re-
ducción de la materia blanca a nivel del lóbulo frontal, parietal y temporal. No se observa diferen-
cias en a) líquido cefalorraquídeo frontal, b) materia gris y líquido cefalorraquídeo del lóbulo pa-
rietal, c) lóbulos temporales izquierdo y derecho, materia gris de lóbulo temporal y líquido cefalo-
rraquídeo de lóbulo temporal, o d) materia gris-blanca del lóbulo occipital. 

 Hipocampo, amígdala y núcleo caudado: no se reporta diferencias en las características de estas 
estructuras, a excepción de progresivas disminuciones de la región izquierda de núcleo caudado. 

 
Los pacientes con esquizofrenia, en comparación con sujetos sanos, presentan reducciones progresi-
vas de volumen total de encéfalo, materia gris total y volúmenes de los lóbulos frontales. De igual 
manera, existe decremento progresivo en la materia blanca de lóbulos frontal, parietal y temporal; se 
reporta además un incremento progresivo del volumen de los ventrículos laterales. Diversos estudios 
no informan sobre cambios significativos en las estructuras profundas (hipocampo, amígdala o com-
plejo amígdala-hipocampo), siendo estos hallazgos controversiales, ya que otros estudios señalan re-
ducciones parciales en estas estructuras12. 
 
Los hallazgos descritos previamente concuerdan con un reporte reciente24 que analiza aproximada-
mente 2000 pacientes esquizofrénicos comparados con sujetos sanos; concluye una reducción de vo-
lumen del hipocampo, amígdala, tálamo, núcleo accumbens y volúmenes intracraneales subcorticales.  
 
Clínicamente, se ha demostrado la relación existente entre el déficit de la memoria con síntomas psi-
cóticos positivos y el volumen disminuido del hipocampo, la circunvolución temporal superior y el ló-
bulo temporal. Asimismo, existe asociación entre las funciones ejecutivas, la presencia de síntomas 
negativos y el tamaño reducido del córtex prefrontal. Recientemente se informó la relación directa 
entre reducción del volumen de hipocampo en pacientes esquizofrénicos no tratados y la relación di-
recta entre el putámen y globo pálido con la duración de la enfermedad14-16,20. Se advierte la gran va-
riabilidad de los hallazgos en numerosos estudios sobre el beneficio de la resonancia magnética nu-
clear en esquizofrenia, sin observarse conclusiones estadísticamente significativas para determinar si 
un determinado hallazgo por este método de imagen defina una lesión patognomónica, establezca un 
diagnóstico o un pronóstico. Es necesario profundizar la investigación en el área para identificar el 
significado clínico en cuanto a neuroimagen y esquizofrenia. 
 

Gráfico 2. Desviación estándar de los hallazgos volumétricos en pacientes esquizofrénicos versus 
sujetos sanos usando la resonancia magnética nuclear. 

Fuente: Van Erp TG, Hibar DP, Rasmussen JM, Glahn DC, Pearlson GD, Andreassen OA, et al. Subcortical brain 
volume abnormalities in 2028 individuals with schizophrenia and 2540 healthy controls via the ENIGMA con-
sortium. Mol Psychiatry 2016; 21(4):547-53. 
Elaboración: Autores 
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Tomografía axial computarizada TAC: en la imagen de una TAC, un haz de rayos X finamente calibrado 
pasa a través de la cabeza del sujeto y luego este haz de rayos X es atenuado, dependiendo del tipo de 
tejido con el que se encuentre. A medida que el haz de rayos X emerge desde en el punto opuesto a 
su entrada, el haz llega al receptor de imagen (cristal de destello) y es registrado. A medida que los 
haces de rayos X rotan alrededor del sujeto, un algoritmo computarizado reconstruye los cambios de 
atenuación formando una imagen bidimensional18. En 1976, el primer estudio de TAC en un sujeto 
diagnosticado de esquizofrenia fue reportado por Johnstone, et al, describiendo hallazgos como volú-
menes ventriculares aumentados. Con el tiempo se desarrollaron numerosos estudios utilizando esta 
técnica de imagen y los resultados no mostraron ser superiores a los obtenidos por RMN o PET-Scan.  
 
De manera general, los hallazgos más frecuentes con este método de imagen son26,27: 
 Leve grado de agrandamiento de los surcos corticales y los ventrículos; aumento del asta temporal 

derecha más que la izquierda. 
 Agrandamiento del surco lateral del cerebro (cisura de Silvio) izquierdo en comparación con el 

derecho, sobre todo en pacientes que cursan un primer episodio psicótico. Este mismo hallazgo se 
compara con pacientes crónicos, sugiriendo un aumento progresivo de esta característica. 

 Aumento de volumen de los ventrículos laterales. 
 Pérdida de la asimetría fisiológica de lóbulos temporales (asimetría revertida). 
 
La TAC tiene algunas ventajas sobre la resonancia magnética nuclear (menor costo, mayor accesibili-
dad y menor probabilidad de causar síntomas de ansiedad), su uso es limitado para analizar estructu-
ralmente al encéfalo, en especial zonas más profundas (hipocampo o ganglios basales que son fácil-
mente visualizados por la resonancia magnética nuclear)27. Además. La TAC permite mediciones volu-
métricas menos fidedignas, por lo que ocupa un puesto secundario para investigaciones de neuroima-
gen en esquizofrenia. 
 
Imagen por tensor de difusión: una de las razones por la que los hallazgos son inconsistentes al anali-
zar materia blanca en individuos con esquizofrenia, es la dificultad para evaluarla. La resonancia mag-
nética nuclear simple muestra imágenes homogéneas sin poder estudiar la dirección u organización 
de los tractos de fibras. La imagen por tensor de difusión permite representar y analizar aspectos mi-
croscópicos tisulares de la materia blanca de manera más exacta. La imagen por tensor de difusión es 
una técnica de neuroimagen relativamente nueva y se basa en el fenómeno de la difusión del agua 
conocido como el principio de movimiento Browniano, donde el movimiento molecular del agua es 
afectado por las propiedades del medio en el que se encuentra y de esta forma refleja y cuantifica la 
difusión del agua entre los tejidos biológicos mostrando la estructura y arquitectura tisular a nivel mi-
croscópico12,25,29.  
 

Gráfico 3. Imagen por tensor de difusión que muestra el rastreo de las fibras nerviosas. El color 
rojo representa anisotropía más elevada y el color azul la anisotropía más baja. 

 
Fuente: Vitolo E, Tatu MK, Pignolo C, Cauda F, Costa T, Ando A, Zennaro A. White matter and schizophrenia: 
a meta-analysis of voxel-based morphometry and diffusion tensor imaging studies. Psychiatry Res 2017; 
23:270:8-21. 
Elaboración: autores. 
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Bajo este mecanismo, el movimiento del agua se restringe a varios niveles según los componentes 
tisulares con los que interactúa: membranas celulares, macromoléculas, fibras, mielina, vainas y trac-
tos de fibras. Al tomar en cuenta esta condición y las diferentes densidades de las fibras y regiones 
específicas del cerebro (i.e. materia gris, materia blanca o líquido cefalorraquídeo), el diámetro pro-
medio de las fibras, el grosor de las vainas de mielina y la direccionalidad (i.e. coherencia) de las fibras 
de cada vóxel (unidad cúbica de un objeto tridimensional), la movilidad del agua se produce tan sólo 
en las direcciones perpendiculares a los tractos de fibras nerviosas, lo cual permite obtener una imagen 
para analizar la organización y la dirección del contenido de la materia blanca.  
 
Para comprender los resultados de los estudios de imagen por tensor de difusión deben aclararse va-
rios términos25,27,28: 
 Isotropía: término que establece la difusión equitativa, determina que el tensor es simétrico en 

todos sus ejes manifestándose como una imagen esférica. 
 Anisotropía: térmico que establece una difusión no equitativa, determina que el tensor es asimé-

trico y se manifiesta como una imagen elíptica.  
 
Para describir la anisotropía de difusión, se han creado algunos índices de relación25,27,28: 
 Anisotropía relativa: desviación estándar normalizada que representa el coeficiente de la parte 

isotrópica del tensor con la parte anisotrópica. 
 Anisotropía fraccional: medida de la fracción de la magnitud del tensor que se atribuye a la difusión 

anisotrópica.  
 
La interpretación de la anisotropía fraccional varía en función de la presencia e integridad de las fibras 
de materia blanca, donde cada vóxel (unidad cúbica que compone un objeto tridimensional; constituye 
la unidad mínima procesable de una matriz tridimensional y es el equivalente del píxel en un objeto 
3D) posee una combinación de materia gris, materia blanca y líquido cefalorraquídeo. Una disminución 
de la anisotropía fraccional representa un cambio en cualquiera de estos componentes. En estados 
patológicos, una disminución se asocia a desmielinización, edema e inflamación. Estos no son hallazgos 
sistematizados, ya que en lesiones derivadas de otras patologías como enfermedad cerebrovascular 
muestran un incremento en la anisotropía fraccional, por lo que una anisotropía fraccional disminuida 
traduce una anormalidad sin especificar la naturaleza de ésta. 
 
Las posibilidades comprenden12,25,27-29:  
 Reducciones en tractos de fibras de materia blanca que interconectan regiones encefálicas. 
 Cambios en la composición química de materia blanca. 
 Cambios de proporción en componentes de axones, oligodendrocitos o gliales. 
 
Los hallazgos usando este procedimiento diagnóstico son reproducibles y concluyen lo siguiente12,27-

29: 
 La anisotropía relativa muestra menos contraste visual entre la materia blanca y gris, lo cual tra-

duce un aumento de isotropía en la materia blanca, lo que significa un probable compromiso que 
implica un patrón de pérdida de cobertura de los tractos de fibras. 

 Alteraciones de difusión en lóbulos temporal, frontal y límbico. 
 Disminución de anisotropía fraccional en el lóbulo frontal izquierdo, precisamente a nivel de los 

tractos nerviosos que interconectan el lóbulo frontal, tálamo y circunvolución del cíngulo. 
 Disminución de anisotropía en el lóbulo temporal, precisamente en los tractos nerviosos que in-

terconectan el lóbulo frontal, ínsula, hipocampo-amígdala y lóbulos temporal y occipital. 
 Alteraciones en los circuitos calloso, comisural y cortico-cerebelo-tálamo-cortical. 
 Disrupción (desorganización) difusa de haces del cuerpo calloso, radiaciones talámicas, fascículo 

uncinado, haz del cíngulo y fascículo arcuato.  
 
Estos hallazgos, llamativamente, son los circuitos más afectados y prometedores para apoyar la hipó-
tesis de “desconexión” la cual establece que la patogenia de esquizofrenia surge de una red cerebral 
desorganizada6,25. Al tratarse de un método de neuroimagen novedoso desde su introducción clínica 
en 1995, el espectro de hallazgos relacionados con las características de la materia blanca no tiene 
precedentes y muestran su gran potencial académico para el estudio de la esquizofrenia y la fisiopa-
tología detrás de ésta. Los hallazgos no obstante deben ser cuidadosamente interpretados, ya que la 
mayoría de estudios por difusión de tensor de Imagen incluyen pacientes sometidos a medicación an-
tipsicótica, rango de edad amplio y estadios clínicos distintos, lo cual puede comprometer la sensibili-
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dad y especificidad de los hallazgos descritos para poder sistematizarlos en cuanto a su reproducibili-
dad o utilidad clínica. 
 
Resonancia magnética nuclear funcional: es uno de los métodos de estudio más recientes en neuro-
imagen. En cuanto a su uso, habría que mencionar las bases fisiológicas; el encéfalo y sus funciones 
neuronales ocupan el 20% del consumo total de oxígeno corporal, un porcentaje significativo para un 
órgano que tiene menos del 2% del peso corporal total. El metabolismo cerebral usa oxígeno para 
obtener energía a partir de glucosa, sin embargo, el flujo sanguíneo y el consumo de glucosa excede el 
incremento del consumo de oxígeno lo que genera aumento de la cantidad de oxígeno en los vasos 
sanguíneos.  
 
No se conoce a cabalidad cuál es la relación de estos niveles con la actividad neuronal. Por ejemplo, 
cuando el glutamato acciona mecanismos neuroexcitatorios, la acumulación del neurotransmisor debe 
ser barrida a fin de evitar una estimulación exagerada neuronal. Para que esto ocurra, el glutamato 
debe ser transformado en glutamina mediante un proceso anaeróbico, lo que exige que el oxígeno 
local se incremente a nivel tisular local de forma importante para que sea captado e interpretado por 
resonancia magnética nuclear funcional.  
 
El mecanismo de otros neurotransmisores no es completamente comprendido (v.gr. GABA) y la causa 
por la que el flujo sanguíneo aumente durante la actividad neuronal. No obstante, la hipótesis más 
difundida indica que existe un aumento de la necesidad de glucosa y oxígeno, condición fisiológica que 
logra identificar áreas con incremento o disminución de actividad en relación con un estímulo dado19. 
 
Los parámetros más analizados por resonancia magnética nuclear funcional incluyen la memoria efec-
tiva, funciones ejecutivas y cognición social. Evidentemente, estas áreas de estudio son las variables 
más afectadas por la esquizofrenia31-33.  
 
Los estudios realizados en las distintas fases de la enfermedad y sus hallazgos no pueden ser generali-
zados; con fines didácticos se describen las características más frecuentes según la etapa de esquizo-
frenia en lo atinente a la memoria efectiva. 
 Riesgo ultra alto de esquizofrenia: se ha descrito una disfunción de la activación en la corteza 

prefrontal durante el rendimiento de memoria efectiva y tareas cognitivas, en comparación con 
paciente esquizofrénicos crónicos y sujetos sanos. Particularmente, este hallazgo se ha relacio-
nado con pacientes que subsecuentemente al estudio, presentaron episodios psicóticos. 
 

 Esquizofrenia de primer episodio: los pacientes que experimentan un primer episodio presentan 
de manera temprana déficit de comportamiento y activaciones neuronales aberrantes, sobre todo 
en las cortezas prefrontales bilateral, precúnea e insulares. 
 

 Esquizofrenia crónica: los hallazgos más frecuentes son diferencias en activación neuronal en la 
corteza anterior del cíngulo, corteza prefrontal izquierda, corteza parietal inferior izquierda, cor-
teza frontal medial/superior, corteza parahipocampal y ciertas partes del lóbulo temporal.  

 

Adicionalmente existen reducciones en la conectividad funcional del área temporal-parietal-cisu-
ral transversa junto con el área insular anterior izquierda en ciertos pacientes con esquizofrenia 
crónica, sin embargo, no sólo las áreas patológicas han sido identificadas. Se ha visualizado áreas 
de plasticidad inducida luego de entrenamientos de rehabilitación cognitiva gracias a ese método 
de neuroimagen. 

 
Las alteraciones en las funciones ejecutivas son31-33: 
 Esquizofrenia de primer episodio: se han encontrado disfunciones de activación neuronal en 

cuando a fluidez verbal, cambio de tareas y resolución de problemas en esta categoría. Existen 
activaciones disminuidas con ineficiencia neuronal en las cortezas prefrontal y temporal. 
 

 Esquizofrenia crónica: las áreas más afectadas en pacientes esquizofrénicos incluyen cortezas pre-
frontales lateral y medial y el cíngulo anterior, donde se muestra una disminución de la actividad 
neuronal en todas ellas comparado con sujetos sanos. 

 
Sobre la cognición social, se reporta31-33: 
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 Riesgo ultra alto de esquizofrenia: en esta categoría, se encuentran dos dominios de estudio: el 
procesamiento emocional y la teoría de la mente. En el primero, la respuesta a rostros con expre-
sión neutra versus expresión negativa mostró con una actividad más alta a nivel de las circunvolu-
ciones lingual, fusiforme, frontal inferior y superior, hallazgos ligados a una asignación aberrante 
emocional con predominancia a resaltar rasgos neutrales sobre aquellos negativos, acorde con la 
noción de que estas asignaciones aberrantes posiblemente dan origen a los síntomas psicóticos. 
El segundo dominio muestra disfunciones de activación neural a nivel de las regiones temporopa-
rietal, prefrontal, subcortical y cerebelares. 
 

 Esquizofrenia de primer episodio: el parámetro ha sido más estudiado en pacientes con recupe-
ración del primer episodio, demostrando un cambio positivo en las señales de la corteza prefrontal 
medial izquierda luego mejorar el funcionamiento social e introspectivo de esta categoría de pa-
ciente esquizofrénicos. 

 
Esquizofrenia crónica: el procesamiento de rostros es alterado y existe dificultad para procesar rostros 
con expresiones neutrales, mostrando hiperactividad en la circunvolución parahipocampal y fusi-
forme. De igual manera, sucede durante la generación de discernimiento de género versus social con 
rostros de expresión negativa. Esta actividad aumentada se encuentra en la corteza anterior del cín-
gulo, circunvolución medial superior y corteza temporal y parietal inferior. 
 

Gráfico 4. Estudio de resonancia magnética nuclear funcional. Procesamiento de rostros tristes 
(negativos) versus neutrales. Contraste triste>neutral (rojo/amarillo) y neutral>triste 
(azul/verde). Sujetos sanos izquierda, Sujetos de ultra alto riesgo a la derecha. 

 
Fuente: Falkenberg I, Kicher T, Krug A. Neuroimaging in Schizophrenia. MRI in Psychiatry. Springer. 2014. Cap 
13. pp 249-273. 
Elaboración: autores. 

 
Tomografía computarizada por emisión de positrones: esta técnica de imagen mide la función fisio-
lógica del flujo sanguíneo, metabolismo, neurotransmisores y fármacos radioactivos. Consiste básica-
mente en la detección de la radioactividad emitida luego de que una pequeña cantidad de un marcador 
radioactivo es inyectada a la circulación venosa. Este marcador posee oxígeno-15, fluorina-18, car-
bono-11 o nitrógeno-13. La acumulación del análogo de glucosa, 18-fluodesoxiglucosa (FDG) permite 
medir el ritmo de consumo de la misma. Como procedimiento ofrece análisis cuantitativo, permite 
detectar cambios en función del tiempo para ser monitorizados, logrando así el registro evolutivo de 
un proceso patológico o respuestas a un estímulo específico19. Debido a su versatilidad para análisis 
tanto funcionales y neuroquímicos, se describen los hallazgos más importantes en ambos dominios. 
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Los hallazgos neuroquímicos reportados incluyen7,9: 
 Dopamina (D): se ha demostrado incrementos de la neurotransmisión dopaminérgica en estados 

de disfunción con sintomatología positiva. El incremento se relacionó, hipotéticamente, con una 
menor afinidad por receptores D1, lo cual provoca un aumento de dopamina presináptica y pos-
tsináptica libre y con unión a receptores D2. Este hallazgo se relaciona con alteraciones de la inter-
pretación motivacional en la que existe una respuesta aberrante o exagerada a estímulos inocuos, 
hallazgos similares a aquellos realizados en resonancia magnética nuclear funcional. Se corroboró 
que la hiperactividad de los receptores D2 está vinculada a una mejor respuesta a medicamentos 
antipsicóticos típicos. Aparte de la concentración y afinidad por receptores, se evidenció aumento 
de síntesis y almacenamiento de dopamina presináptica estriatal. 

 
 Serotonina (5-HT): los estudios realizados en regiones de interés no han demostrado diferencias 

de serotonina a nivel de corteza y su unión a receptores 5-HT; un estudio con pacientes esquizo-
frénicos sin exposición antipsicótica previa, en donde el análisis no dirigido basado en vóxeles iden-
tificó un potencial de unión disminuido importante en la corteza frontal, lo que concuerda con 
estudios postmortem previos. Además de los hallazgos fisiopatológicos, se han efectuado estudios 
de farmacodinamia comparando la efectividad de distintos fármacos en cuanto a la unión con re-
ceptores a dosis terapéuticas: clorpromazina, clozapina y amisulprida. 

 
La clorpromazina tiene sitios de unión a receptores dosis-dependientes, con una ocupación virtual 
total a la dosis máxima. La clozapina demostró un porcentaje bajo de receptores libres, a cualquier 
dosis suministrada. La amisulprida no tomó ningún receptor independientemente de la dosis ad-
ministrada. Se demostró, por lo tanto, la clozapina tuvo una unión importante y efectiva a la dosis 
usual, con una dosis alta de clorpromazina y sin efecto con amisulprida sin embargo este último 
antipsicótico mantiene su importancia entre los neurolépticos disponibles para tratar la esquizo-
frenia. 

 
Se reseñan hallazgos funcionales mediante estudios realizados con marcadores PET mencionados an-
teriormente (v.g. oxígeno-15), con hallazgos heterogéneos entre ellos35. 
 
 Carbono-11: fisiológicamente, la corteza prefrontal y estriatal contiene densidades significativas 

de receptores D1 y D2, respectivamente. En paciente con esquizofrenia, usando carbono11 se ob-
servó señalizaciones disminuidas de los receptores D1 e incremento en los niveles de receptores 
D2 a nivel estriatal, cuando el paciente esquizofrénico es evaluado sin un tratamiento farmacoló-
gico activo.  

 
Gráfico 5. Estudio realizado con PET-Scan comparando un paciente esquizofrénico (izquierda) con 
un sujeto sano (derecha). Las siguientes estructuras anatómicas están representadas por colores. 
Amarillo: margen cerebral, núcleo caudado y putámen. Blanco: corteza prefrontal. Negro: corte-
zas temporales. Rojo: corteza prefrontal caudal medial. 
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 Fluorina-18 unido a fallypride: es un ligando de alta afinidad y especificidad para receptores de 
dopamina. Con este método de imagen, se observó reducciones del potencial de unión al receptor 
de dopamina entre el 7% al 9% por década de vida a nivel de putámen, núcleo caudado, corteza 
frontal y corteza occipital.  
 
La corteza prefrontal mostró densidades hasta de 7 veces más intensas en pacientes con esquizo-
frenia, existiendo correlación entre la ejecución de tareas y la cantidad de dopamina liberada en 
la región talámica, por lo tanto, sugiere un rol de la dopamina extra-estriatal en los desórdenes 
neuropsiquiátricos. Este proceso apoya la hipótesis que sentencia un proceso de pérdida al ritmo 
descrito que determina un descenso de la afinidad por receptores dopaminérgicos que puede re-
sultar en aumento de radicales libres, pérdida de proteínas por reciclaje ineficiente de dopamina 
y finalmente la muerte celular.  

 
 DOPA-18: su utilidad radica en el estudio del metabolismo de la dopamina. Al igual que la molécula 

endógena (DOPA), ésta es tomada por las neuronas monoaminérgicas y descarbolixada a dopa-
mina18 siendo almacenada en vesículas de terminales nerviosas. Mediante este procedimiento, se 
determinó aumento de la actividad de la enzima DOPA-descarboxila en el neoestriatum y aumento 
de la captación de DOPA en las terminales nerviosas del putámen y núcleo caudado en paciente 
con esquizofrenia. 

 
 Oxígeno-15: se evidenció disfunciones de activación en la red prefrontal-talámica-cerebelar al rea-

lizar pruebas de memoria reciente (relato de un cuento 60 segundos previo el estudio de imagen), 
lo que sugiere dismetría cognitiva (inhabilidad de recibir y procesar información efectiva y rápida-
mente). 

 
Espectroscopia por resonancia magnética: método de imagen que permite cuantificar ciertos meta-
bolitos en regiones deseadas del encéfalo. Un área necesaria para comprender este desorden neuro-
psiquiátrico es la biología celular de los neurotransmisores. El neurotransmisor inhibitorio más abun-
dante en los circuitos neuronales es GABA (ácido gama-aminobutírico).  
 
Mediante el estudio por espectroscopia, se detectó niveles imperceptibles de una de sus isoformas en 
interneuronas fisiológicas productoras del mismo, localizadas en la corteza prefrontal dorsolateral, hi-
pocampo, lóbulo superior temporal, cerebelo, putámen y núcleo caudado. Existe una relación pro-
puesta basada en la disfunción de los receptores de NMDA (N-metil D-aspartato), uno de los recepto-
res más conocidos con afinidad al glutamato. Esta hipótesis surge a partir del efecto consecuente del 
uso de bloqueadores de dichos receptores que se manifiestan por síntomas de tipo esquizofrénico. 
 
Se ha propuesto que la descarga no regulada de glutamato provoca síntomas similares, idea que indujo 
el uso de lamotrigine o topiramato. Ambos fármacos disminuyen la liberación de glutamato, redu-
ciendo así la sintomatología en pacientes esquizofrénicos7,10, 18.  
 
En el cerebro esquizofrénico, los niveles de GABA están disminuidos en el espacio postsináptico de 
interneurona GABA–células piramidales, sin causa específica. Esto traduce una inhibición disminuida 
de las últimas, a partir de la retroalimentación negativa fallida, con el incremento anormal de salida de 
glutamato desde las células piramidales, lo cual conduce al aumento de niveles de dopamina, lo cual 
está relacionado estrechamente con síntomas positivos de la esquizofrenia. 
 
Por lo tanto, es posible establecer el neurotransmisor a estudiar en regiones de interés: a) corteza 
prefrontal dorsal lateral, b) corteza anterior del cíngulo y c) hipocampo. En estas zonas se encuentran 
niveles bajos de GABA y en contraparte niveles altos de glutamato y dopamina. Los niveles de N-ace-
tilaspartato y colina se mantienen en concentraciones normales7,10.  
 
Si bien el fósforo y el hidrógeno son los átomos más utilizados, el estudio con fósforo no apoya el mejor 
modelo propuesto actualmente. Por esta razón los hallazgos más descritos son aquellos elaborados 
con el átomo de hidrógeno. Los estudios de fósforo tienen utilidad para investigar la disfunción de la 
membrana celular neuronal. Los hallazgos mediante esta técnica indican alteraciones en la membrana 
luego de constatar menor regeneración de membrana en la esquizofrenia temprana y de larga 
data3,7,10.  
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Conclusión 
De todas las enfermedades psiquiátricas, la esquizofrenia es la más estudiada. Los avances son nota-
bles desde finales del siglo XX, precisamente gracias a las técnicas de imagen abordadas en este texto. 
Los estudios de neuroimagen en esquizofrenia tienen gran interés académico y científico, en particular 
para buscar sus bases fisiopatológicas y encontrar mejores herramientas de tamizaje o diagnósticas y 
por ende planes terapéuticos para esta patología tan versátil. 
 
Tabla 2. Predicción de niveles de metabolitos en casos de esquizofrenia temprana y de larga data, 
en relación a sujetos sanos. 

Metabolito Hallazgos tempranos Hallazgos Tardíos 
GABA 
Glutamato 
NAA 
Colina 

Disminuido 
Incrementado 

Normal 
Normal 

Disminuido 
Disminuido 
Disminuido 
Disminuido 

Fuente: Port JD, Agarwal N. MR spectroscopy in schizophrenia. J Magn Reson Imaging 2011; 34(6):1251-61. doi: 
10.1002/jmri.22787.  
Elaboración: autores. 
 
Conclusión 
De todas las enfermedades psiquiátricas, la esquizofrenia es la más estudiada. Los avances son nota-
bles desde finales del siglo XX, precisamente gracias a las técnicas de imagen abordadas en este texto. 
Los estudios de neuroimagen en esquizofrenia tienen gran interés académico y científico, en particular 
para buscar sus bases fisiopatológicas y encontrar mejores herramientas de tamizaje o diagnósticas y 
por ende planes terapéuticos para esta patología tan versátil. Al abordar la utilidad clínica de los dis-
tintos estudios señalados en este artículo, no existen evidencias de un real beneficio para emplear 
técnicas de neuroimagen en pacientes con esquizofrenia de larga data y en sujetos con un primer epi-
sodio psicótico, debido a los costos elevados y a la limitada disponibilidad e interpretación. La única 
indicación es la tomografía axial computarizada con el criterio de síntomas de lesión intracraneal en 
un primer episodio psicótico. 
 
Los métodos descritos son novedosos, complejos y en su combinación se logra abarcar un área grande 
de los rasgos neuroanatómicos, neurofisiológicos y neuroquímicos de la enfermedad. Permiten una 
mejor comprensión de la patología, confirmando patrones de cambio estructurales, alteraciones de la 
materia blanca, una neurotransmisión alterada y estados funcionales aberrantes. Quedan incógnitas a 
ser resueltas.  
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Capítulo 9 
Uso del laboratorio clínico en esquizofrenia 

Camacho Correa Lorena María, Jumbo Jima Diana Rosario 
 
 
Introducción 
Pese a una extensa investigación, los mecanismos biológicos subyacentes de la fisiopatología de la 
esquizofrenia aún no están completamente dilucidados; los avances más significativos se ciñen esen-
cialmente al desarrollo de sistemas estandarizados y entrevistas estructuradas tales como DSM y CIE. 
Como entrevistas clínicas son útiles. Respecto al uso del laboratorio clínico, se utilizan métodos diag-
nósticos que ayudan al profesional a esclarecer el diagnóstico planteado, mediante variables de labo-
ratorio que se toman en cuenta durante el proceso diagnóstico de la esquizofrenia. 
 
Exámenes de laboratorio solicitados durante la primera evaluación 
Se deben solicitar exámenes de rutina y otros según las circunstancias. Incluye hemograma completo, 
bioquímica general, toxicológico, prueba de embarazo y análisis de orina1 (ver cuadro 1). 
 
Cuadro 1. Exámenes de laboratorio en el proceso diagnóstico de la esquizofrenia2. 

Realizar a todos los pacientes: Realizar según circunstancias clínicas: 
 Hemograma. 
 Glicemia. 
 Uremia. 
 Fosfatasa alcalina. 
 Bilirrubina total y directa. 
 

 Examen de orina completo. 
 GOT, GPT, GGT. 
 TSH, T3, T4. 
 Perfil lipídico. 
 Screening de drogas (más probable consumo). 
 Detección de HIV. 
 Test de embarazo. 

Elaboración: autores. 
 
Revisiones generales anuales 
Se recomienda realizar a todos los pacientes el hemograma completo y en función de las circunstancias 
de cada paciente una bioquímica general, detección de sustancias tóxicas, prueba de la tuberculina, 
perfil de lípidos, antígeno prostático específico y analítica para descartar hepatitis y VIH3.  
 
Efectos adversos de los antipsicóticos de primera generación o convencionales 
Los principales efectos adversos detectados por laboratorio son: 
 Efectos hepáticos: ocurre elevación de la concentración de enzimas hepáticas e ictericia colestá-

sica (0,1% a 0,5% en pacientes que ingieren clorpromazina), efecto secundario que suele produ-
cirse durante el primer mes luego del inicio del tratamiento y generalmente requiere suspender la 
ingesta de este fármaco. Es importante realizar los exámenes como tiempo de protrombina, fos-
fatasa alcalina, bilirrubina total y conjugada, transaminasas GOT-GPT, GGT. 
 

 Efectos hematológicos: el administrar antipsicóticos puede causar efectos hematológicos como 
inhibición de la leucopoyesis (leucopenia benigna y agranulocitosis que reviste mayor gravedad). 
La clorpromazina causa leucopenia benigna en más del 10% de los pacientes y agranulocitosis en 
el 0,32% de ellos. 

 
Efectos adversos frecuentes de los antipsicóticos de segunda generación 
Se ha documentado que algunos antipsicóticos de segunda generación, especialmente clozapina y 
olanzapina, provocan aumento de peso significativo y riesgo de diabetes (mayor incidencia en pacien-
tes esquizofrénicos respecto a la población general). La risperidona presenta más efectos extrapira-
midales, aumento de prolactina y alargamiento del intervalo QT4.  
 
Es importante monitorear las células blancas en pacientes que reciben clozapina (recomendable efec-
tuar un recuento leucocitario previo al inicio del tratamiento seguido del recuento semanal hasta las 
18 semanas de tratamiento y luego quincenal) (Ver cuadro 2).  
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Cuadro 2. Control recomendado a paciente bajo tratamiento con clozapina5. 
Fase Hemograma 

(células/mm3) 
 Manejo 

Leucopenia 
Alarma 1 

L: 3000-3499 
N:1500-2000 

<3500 
<2000 

Monitoreo frecuente al paciente. 
Hemograma bisemanal. 
La clozapina podría continuarse. 

Leucopenia severa 
Alarma 2 

L:2000-2999 
N:1000-1499 

<3000 
<1500 

Interrumpir clozapina. 
Recuento leucocitario diario. 
Intensificar monitoreo. La clozapina 
podría ser reinstalada al normalizar 
recuento leucocitario. 

Agranulocitosis 
Alarma 3 

L<2000 
N< 1000 

<2000 
<1000 

Interrumpir la clozapina. 
Hospitalizar al paciente. 
Realizar mielograma. 
Monitoreo estricto y diario. 
Evitar fármacos mielodepresores. 
Iniciar antibioticoterapia de amplio 
espectro. 
Restringir procedimientos invasivos. 

Recuperación L>4000 
N>2000 

 Hemograma semanal hasta obtener 4 
exámenes consecutivos normales. 

Elaboración: autores. 
 
Es recomendable realizar controles físicos periódicos (tensión arterial, glicemias, perímetro abdominal 
y determinaciones de colesterol y triglicéridos en sangre de forma periódica). Otro efecto secundario 
es el síndrome metabólico (obesidad, hiperglucemia e hipertrigliceridemia, normalmente asociado a 
resistencia a la insulina) que conducen a cardiopatía isquémica, diabetes y enfermedades por sobre-
peso6.  
 
El síndrome metabólico para ser diagnosticado como tal debe cumplir tres de las siguientes alteracio-
nes: a) obesidad abdominal (perímetro abdominal > 102 cm en varones y > 88 cm en mujeres),  b) 
hipertrigliceridemia (triglicéridos séricos > 150 mg/dl), c) concentración baja de colesterol unido a li-
poproteínas de alta densidad (HDLC < 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en mujeres), d) presión arterial 
elevada (130/85 mm Hg) y e) glicemia en ayunas elevada (110 mg/dl). Por lo anterior, la glucemia 
plasmática en ayunas y los perfiles lipídicos deberían medirse al inicio del tratamiento seguido de va-
loración a intervalos regulares7. 
 
Litio: la evidencia científica apunta a que el uso de sales de litio como potenciadores del tratamiento 
antipsicótico en pacientes con sintomatología resistente, puede incrementar la respuesta antipsicótica 
y reducir los síntomas negativos y afectivos.  Los efectos adversos del litio son: poliuria, polidipsia, 
aumento de peso, alteraciones cognitivas, temblor, sedación, deterioro de la coordinación, alteracio-
nes gastrointestinales, caída del pelo, leucocitosis benigna, acné y edema. La combinación de un fár-
maco antipsicótico con litio puede producir confusión y desorientación, así como aumentar la proba-
bilidad que ocurra un síndrome neuroléptico maligno. 
 
Monitorización de niveles plasmáticos de fármacos 
Los más importantes fármacos estabilizadores del ánimo utilizados en pacientes con esquizofrenia son 
litio, ácido valproico y carbamazepina, los cuales tienen efectos colaterales. La magnitud de la res-
puesta farmacológica, terapéutica o tóxica es proporcional a la concentración del fármaco en el lugar 
de acción donde su determinación en ese nivel no es factible por lo que se recurre a la medición de la 
concentración plasmática (CP) que refleja la concentración del fármaco en el lugar de acción. 
 
La magnitud y tipo de respuesta farmacológica para determinado nivel plasmático de un fármaco, de-
pende de la variabilidad biológica entre individuos e incluso en el mismo individuo; además estará 
sometida a la influencia de múltiples factores fisiológicos (edad, embarazo, etc.) patológicos (fallo re-
nal, hepático, cardíaco, etc.), situaciones ambientales, interacciones farmacológicas, etc. 
 
Con la monitorización terapéutica se pretende individualizar la dosis del medicamento, a partir de la 
interpretación de los valores de su CP. Se pretende conseguir la mayor probabilidad de una respuesta 
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terapéutica y reducir la probabilidad de una reacción tóxica ajustando la dosis, al punto que las con-
centraciones sanguíneas del fármaco estén comprendidas dentro de los márgenes de seguridad y 
rango terapéutico, lo que permitirá controlar el tratamiento de acuerdo a criterios clínicos de eficacia 
y seguridad. 
 
Debe transcurrir un tiempo mínimo desde que se inició el tratamiento con determinado fármaco para 
medir la CP y ajustar la dosis. El momento de la extracción se realiza generalmente a primera hora de 
la mañana y para obtener el valor en el valle, la extracción de sangre debe realizarse justo antes de la 
próxima dosis (toma de muestra conocida como Cmin, pre dosis o C valle). 
 
Condiciones de extracción, envío y conservación de la muestra 
Para la obtención de la muestra se utiliza un tubo al vacío con tapón rojo (tubo para obtención de 
suero sin separador), útil para dosificar antiepilépticos o litio. Los distintos tipos de pruebas, variedad 
de muestras, condiciones de extracción, rango terapéutico y unidades de expresión de los resultados 
se recogen en el cuadro 3. 
 
Cuadro 3. Dosificación de fármacos en sangre según rango terapéutico y unidades de expresión.  

Tipo de prueba Muestra 
Tiempo de  

tratamiento a 
la misma dosisa 

Hora de  
extracciónb 

Rango  
terapéutico 

Unidades 

Ácido valproico Suero 30 V 50 – 100 µg/ml 
Carbamazepina Suero 30 V 4-8 (monoterapia); 

8-12 (politerapia) 
µg/ml 

Litio Suero 7 Vc 0.5-1.2 mmol/l 
a. Tiempo necesario para alcanzar una concentración estable en días. 
b. Hora de extracción: V= valle (extracción de la muestra antes de la administración del fármaco). 
c. 12 horas tras la última administración 
 
Técnicas analíticas para la determinación cuantitativa de antiepilépticos sometidos a monitorización 
clínica 
Las técnicas de inmunoanálisis que incluyen ensayos de polarización de fluorescencia (FPIA), ensayos 
inmunoenzimáticos (EMIT o CEDIA), ensayos turbidimétricos (PETINIA, QMS) y ensayos de quimiolu-
miniscencia (CMIA) son comúnmente empleados en la práctica asistencial por su facilidad de uso y la 
automatización en grandes plataformas de análisis que permiten la obtención de resultados en tiem-
pos cortos. Las técnicas cromatográficas (cromatografía de gases y cromatografía líquida de alta efica-
cia HPLC), son técnicas versátiles, sensibles y específicas, circunstancias que las sitúan como una alter-
nativa respecto a los inmunoanálisis8. Otras técnicas menos utilizadas son la electroforesis capilar o los 
electrodos de membrana selectivos. Los métodos de electroforesis capilar proporcionan resultados 
comparables a los obtenidos con los métodos de referencia cromatográficos o inmunoanalíticos. 
 
Problemas de salud comunes en pacientes con esquizofrenia 
Se reportan una amplia gama de problemas de salud que aquejan a pacientes con enfermedad mental, 
especialmente clínicos, de la misma condición psiquiátrica, derivados de la medicación y propios del 
estilo de vida9. 
 
Diabetes: mayor riesgo de desarrollar alteraciones en la regulación de la glucosa, resistencia a la insu-
lina y diabetes mellitus tipo 2. Los antipsicóticos, especialmente de segunda generación aumentan la 
propensión a desarrollar diabetes. Se suma factores dependientes del estilo de vida caracterizados por 
dieta insuficiente con predominio de grasas y conducta sedentaria.  
 
Hiperlipidemia: se asocia al uso de antipsicóticos. Los antipsicóticos típicos como el haloperidol no 
tienen efecto en los lípidos, sin embargo, las fenotiazinas (clorpromazina) tienden a aumentar los ni-
veles de triglicéridos y reducir los niveles de lipoproteínas de alta densidad. Los antipsicóticos de se-
gunda generación derivados de la dibenzodiazepina (clozapina, olanzapina) se asocian con aumento 
de los niveles de glucosa y lípidos en ayunas, comparados con la risperidona. 
 
Enfermedades cardiovasculares (hipertensión, arritmias): pacientes esquizofrénicos tratados con an-
tipsicóticos tienen más posibilidades de sufrir desórdenes cardiovasculares y respiratorios comparados 
con el resto de la población. Los agentes antipsicóticos contribuyen al desarrollo de síndrome meta-
bólico (hipertensión, hiperlipidemias, hiperglicemia, resistencia a la insulina y obesidad). Son factores 
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adicionales de riesgo los relacionados al estilo de vida (tabaco, alcoholismo, dieta pobre o falta de 
ejercicio) y contribuyen a incrementar el riesgo de problemas cardiacos. La mortalidad por cardiopatías 
isquémicas, arritmias cardiacas e infarto del miocardio es mayor en personas con trastorno mental. 
 
Neoplasias malignas: pacientes con esquizofrenia no tienen más posibilidades de desarrollar un cáncer 
en general y en caso de desarrollarlo, tienen un 50% menos de posibilidades de superarlo.  
Existen diferencias respeto a tipos de cáncer individualizado, característica observada en personas con 
un trastorno mental (se señala aumento en el riesgo de cáncer de mama en mujeres y menor riesgo 
de cáncer de pulmón en hombres). 
 
Virus de inmunodeficiencia humana VIH: la incidencia de VIH en pacientes con esquizofrenia se estima 
entre 4% a 23%), superior al resto de la población. Factores asociados incluyen sexo sin protección y 
uso de drogas inyectables y no inyectables. 
 
Hepatitis C: se detecta un incremento de la prevalencia de esta virosis en personas con esquizofrenia 
comparado con el resto de la población. 
 
Osteoporosis: los altos índices de osteoporosis en personas con esquizofrenia se atribuyen a la ten-
dencia de los antipsicóticos a disminuir los niveles de estrógenos y la testosterona, reducir el calcio 
debido al consumo de tabaco y alcoholismo y favorecer la polidipsia. 
 
Hiperprolactinemia: altas dosis de antipsicóticos de primera y de segunda generación (risperidona y 
amisulprida) aumentan los niveles de prolactina causando galactorrea, amenorrea, oligomenorrea, 
disfunciones sexuales y reducción de la densidad mineral ósea que contribuyen al desarrollo de enfer-
medades cardiovasculares. En el cuadro 4 se especifican las evaluaciones que deben realizarse en re-
lación con los efectos secundarios del tratamiento y principales problemas de salud derivados10.  
 
Cuadro 4. Evaluaciones de los efectos secundarios del tratamiento antipsicótico. 

Evaluación Estado inicial Seguimiento 
Diabetes Detención sistemática para 

factores de riesgo de diabetes; 
glucemia en ayunas. 

Glucemia en ayunas o hemoglobina A1c (cuatro me-
ses después de iniciar un nuevo tratamiento y contro-
les anuales). 

Hiperglicemia Lipidograma. Cada cita médica. 
Prolongación del 
intervalo QT 

ECG y potasio sérico antes del 
tratamiento con tioridazina, 
mesoridazina o pimozida. 
ECG antes del tratamiento con 
ziprasidona en presencia de 
factores de riesgo cardíaco. 

ECG cuando exista cambios significativos en la dosis 
de tioridazina, mesoridazina, pimozida y en presencia 
de factores de riesgo cardíaco el uso de zipradidona o 
incorporación de otros fármacos que pueden influir 
en el intervalo QT. 

Hiperprolactinemia Detección sistemática de sín-
tomas de hiperprolactinemia. 
Nivel de prolactina, si está in-
dicado a partir de la historia 
clínica 

Detección sistemática de síntomas de hiperprolacti-
nemia en cada visita hasta la estabilización y luego 
anualmente si el tratamiento incluye un antipsicótico 
que incremente los niveles de prolactina. 
Determinar niveles de prolactina, según indicios de la 
historia clínica. 
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Capítulo 10 
Estudios especiales de laboratorio  

clínico en esquizofrenia 
Tapia Cadena Mercedes Elisabeth, Toscano Gallardo Cristina E., Ulloa Rosero Columba Bernardita 

 
 
Introducción 
Hoy día, la psiquiatría dispone de diversas pruebas de laboratorio y gabinete para confirmar de un 
determinado diagnóstica, establecer el diagnóstico diferencial y determinar si coexisten una o más 
enfermedades concomitantes. Además, establecer si el cuadro psiquiátrico es primario y secundario. 
El diagnóstico de la esquizofrenia es básicamente clínico y se apoya en diversos estudios de laboratorio 
que pueden ser útiles para confirmar la impresión diagnóstica, para evaluar el tratamiento garanti-
zando su seguridad. Ante un paciente que manifiesta un cuadro psicótico deberán solicitarse una ba-
tería de exámenes considerados básicos: a) biometría hemática completa, b) electrolitos (calcio), c) 
glucosa, d) pruebas de función hepática y renal, e) EMO, f) perfil tiroideo, g) detección de drogas de 
abuso en orina y h) serología. 
 
Dependerá del caso, la decisión de solicitar pruebas específicas de enzimas neurotransmisoras y re-
ceptores que constan en el cuadro 1. 
 
Durante el curso del tratamiento, puede presentarse agranulocitosis en las primeras ocho semanas 
con cualquier fármaco, siendo más usual con el antipsicótico “clozapina”. Cuando el recuento total de 
leucocitos está por debajo de 4000/mm3 alerta sobre un cuadro de leucopenia y si el recuento de 
neutrófilos está bajo se trata de un cuadro de granulocitopenia. La agranulocitosis se diagnostica con 
elativa frecuencia atribuyéndose al uso de fármacos que alteran la médula ósea por lo que el criterio 
clínico será mandatorio para suspender la ingesta de estos medicamentos.  
 
Plaquetas y esquizofrenia  
Es indudable el impacto que tiene la esquizofrenia en lo humano, lo social y lo económico; al considerar 
la enfermedad desde su etiología orgánica, las plaquetas juegan un papel importante. Estudios con 
técnicas de microscopia electrónica muestran alteraciones plaquetarias en la morfología (presencia de 
filopodias anormales), alteraciones en el tamaño de la célula y aumento de la calidad de gránulos den-
sos (ver gráfico 1 y 2). Las alteraciones de las plaquetas podrían ser responsables de alteraciones fun-
cionales a nivel neuronal en el sistema nervioso central.  
 
Cuadro 1. Pruebas de laboratorio de enzimas neurotransmisoras y receptores en modelos periféricos 
en la clínica psiquiátrica. 

Enzima neurotransmisora-receptor Tejido periférico Aplicación clínica 
 

MAO (monoamino oxidasa). Plaquetas. 
Fibroblastos. 

Diagnóstico de esquizofrenia. 
Monitoreo de inhibición de MAO en depre-
sión.  

Recaptura de 5HT. Plaquetas. Diagnóstico y respuesta a tratamiento de 
depresión.  

3H-IMI (3H-imipramina). 
Sitios de unión. 

Plaquetas. Diagnóstico de depresión y/o conducta sui-
cida. 

Receptores adrenérgicos α-2. Plaquetas. Diagnóstico y respuesta al tratamiento. 
Receptores β-adrenérgicos. Linfocitos. 

Fibroblastos. 
Diagnóstico y respuesta al tratamiento. 

COMT (catecol-ometil-transferasa). Células rojas. 
Fibroblastos. 

Depresión. 

Receptores muscarínicos colinérgicos. Células rojas. 
Fibroblastos. 

Diagnóstico de depresión. 

NA+/K+- atpasa (sodio-potasio, adenosa, 
trifosfatasa). 

Células rojas. 
 

Manías, depresión, obesidad.  

Elaboración: autores. 
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Gráfico 1. Plaqueta paciente normal. Gráfico 2.   Plaqueta de paciente con 

diagnóstico de esquizofrenia. 
 
Varios reportes evidencian que las alteraciones en las plaquetas pudiesen influir en la fisiopatología de 
la enfermedad, como es la presencia de auto-anticuerpos plaquetarios que reaccionan en forma cru-
zada con antígenos cerebrales. Existen hipótesis sobre la etiopatogenia de la esquizofrenia y el normal 
funcionamiento del sistema serotoninérgico; el aumento de la serotonina plaquetaria que se reporta 
en sujetos con esquizofrenia determina que este neurotransmisor junto a la dopamina, juega un rol 
importante en la conducta psicosocial del humano y su desbalance parece ser responsable, en gran 
medida, de la fisiopatología de la enfermedad, así como en su sintomatología clínica.  
 
La terapia actual va dirigida a corregir este desbalance, tratando de reducir el exceso de dopamina y 
serotonina en el nivel neuronal del sistema límbico. Observaciones realizadas dictaminan que existe 
un incremento máximo número de ligandos B (max) para receptores plaquetarios de serotonina en 
sujetos sin tratamiento y en individuos bajo tratamiento con neurolépticos se pretende normalizar la 
repuesta de estos receptores. Adicionalmente se describe un aumento de la agregación plaquetaria 
probablemente relacionado al incremento de la serotonina.  
 
En individuos esquziofrénicos, varios estudios morfométricos demostraron atrofia en determinadas 
áreas del sistema nervioso, especialmente núcleo amigdalino e hipocampo. Factores neurotrópicos 
que actúan desde la periferia, pudieran ser responsables de la atrofia de estas áreas del sistema lím-
bico. El factor neurotrópico derivado del cerebro (BDNF) se vincula con la supervivencia, crecimiento 
y mantenimiento del cerebro. A nivel de los nervios periféricos, la presencia de este factor plaquetario 
y su liberación está condicionada por estímulos agonistas. Las concentraciones de BDNF es baja en el 
plasma pobre en plaquetas y gracias a estímulos específicos, las plaquetas son capaces de liberarlos 
rápidamente. Existen niveles de concentración sérica de BDNF aproximadamente 200 veces superiores 
a la encontrada en el plasma; se suma un hecho adicional, que asigna a las plaquetas la responsabilidad 
de captar, almacenar y liberar BDNF. Además, es clara la relación entre BDNF y serotonina, al punto 
que la degranulación provoca la liberación de BDNF. Las alteraciones plaquetarias de tipo estructural 
pueden relacionarse con el grado de liberación de las proteínas al plasma; niveles normalmente bajos 
de BDNF son evidentes en el cerebro y a nivel de sangre periférica en pacientes esquizofrénicos, por 
lo que una reducción sérica sugiere déficit potencial de la liberación de este factor por las plaquetas.   
 
La determinación plaquetaria de la monoamino oxidasa tipo B muestra niveles menores en pacientes 
con crisis de ansiedad en comparación con sujetos que padecen depresión mayor, trastorno obsesivo-
compulsivo y trastorno depresivo orgánico. 
 
Técnicas y métodos para microscopia electrónica 
Previamente se obtiene del paciente 10 ml de sangre venosa con anticoagulante EDTA sódico; al ser 
una investigación, deberá procurarse el consentimiento informado acorde a los preceptos bioéticos de 
investigación en seres humanos. De cada paciente se indaga datos personales, edad, fecha de naci-
miento, antecedentes familiares y psicóticos. Se pone especial énfasis en presencia de síntomas psi-
quiátricos, tiempo de evolución de la enfermedad, etnicidad, tratamiento recibido, frecuencia y dura-
ción de la crisis.  
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Capítulo 11 
Manejo de la función mental y tratamiento de 
la esquizofrenia en el nivel primario de salud 

Medina Dávalos Diego Mauricio, Borja Cevallos Leticia Gioconda 
 
 
La atención primaria de salud: sus orígenes y realidad 
La atención primaria de salud (APS) es vista como la asistencia sanitaria esencial y accesible a todos los 
individuos y sus familias mediante medios aceptables, con plena participación y a un costo asequible 
para la comunidad y el país. Desde hace 3 décadas, la atención primaria de salud se puso oficialmente 
en marcha; en 1978, los Estados Miembros de la OMS firmaron la Declaración de Alma-Ata. La APS fue 
conceptualizada como un conjunto de valores, principios y enfoques orientados a mejorar la salud de 
poblaciones menos favorecidas, encaminada a mejorar la equidad en el acceso a la atención de salud 
y la eficiencia en el uso de los recursos, desde una visión holística que superaba el modelo médico, per 
se limitado1. Recomendó el abordaje amplio para atender a toda la sociedad cumpliendo varios obje-
tivos: a) mejorar la salud, b) disminuir la morbilidad, c) aumentar la equidad y d) mejorar la eficacia de 
los sistemas de salud. 
 
El acceso a salud desde siempre fue elitista y selectivo. Los países desarrollados manejan sistemas de 
salud de alta especialización con enfoques curativos, preventivos y de promoción de la salud. En el 
mundo subdesarrollado, los sistemas de salud son inequitativos, inconexos, ineficientes y de reducida 
eficacia; la situación se agudiza por nuevos desafíos sanitarios vinculados al paulatino envejecimiento 
de la población, la presencia de pandemias de enfermedades habituales o de patologías consideradas 
emergentes-reemergentes, el aumento de la prevalencia de enfermedades crónicas y otras patologías 
propias de su condición socio-económica2,3.  
 
Organismos internacionales en salud recomiendan reorientar los sistemas nacionales de salud para 
incrementar la eficacia de la atención primaria de salud, vista como la estrategia para llegar a una 
mayor población con servicios de calidad. La APS se sustenta en principios básicos de la atención de 
salud entre los que se incluye la cobertura universal, servicios centrados en las personas, políticas pú-
blicas saludables y liderazgo4,5.  
 
El abordaje de los autores se circunscribe al modelo de atención que debe brindarse a pacientes con 
esquizofrenia en el contexto de la atención primaria de salud. 
 
Atención primaria de salud y esquizofrenia  
Varios aspectos sitúan a la esquizofrenia como una de las enfermedades de mayor impacto sanitario y 
económico. Se señalan: a) el desconocimiento certero de su causa, b) la alta prevalencia del trastorno 
y sus manifestaciones sociales que exigen atención inevitable de los sistemas de salud, c) los problemas 
etiopatogénicos que plantea el demostrarse la compleja interacción de factores genéticos y ambien-
tales, d) el alto costo social, laboral, económico y familiar que representa una patología grave, de inicio 
precoz y curso crónico señalándose que los pacientes con esquizofrenia suponen mayor costo social 
por su larga supervivencia tras el inicio de la enfermedad y un permanente sufrimiento a medida que 
se deterioran las facultades cognitivas y emocionales. El elevado costo económico para la sociedad 
depende, a más de los derivados del tratamiento y asistencia pública, de la pérdida de capacidad labo-
ral y al aumento de la carga familiar.  
 
La esquizofrenia es definida como una enfermedad mental de precoz aparición en la vida de la persona; 
su comienzo es agudo o insidioso y su evolución se cronifica por subsecuentes brotes que aparecen 
durante la vida del enfermo. La entidad se caracterizada por una disociación cognoscitivo-afectiva-
conativa que deteriora la personalidad, con afectación de la capacidad creadora y relacional del indi-
viduo en su entorno. Hasta la fecha, se atribuye su origen a factores genéticos, gestacionales, bioquí-
micos, ambientales e incluso virales6.  
 
A nivel mundial, se estima una prevalencia entre el 0,5% a 1,5% de la población; afecta por igual a 
hombres y mujeres, observándose en el sexo masculino un comienzo más temprano. Para un adecuado 
diagnóstico, deben seguirse varios criterios7 que con fines didácticos se condensan en el cuadro 1. 
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Factores causales de la esquizofrenia 
La investigación biomédica moderna explora una gama de posibilidades en el origen de la esquizofre-
nia8, especialmente en aspectos genéticos, bioquímicos, moleculares, proteicos, enzimáticos, neuroin-
munológicos, neuroendocrinos, anatomopatológicos e imageneológicos. Sin llegar a un consenso, la 
literatura médica atribuye múltiples factores que pueden ser causa de la enfermedad, entre los que se 
incluyen: 
 
Aspectos genéticos: una de las posibles causas es el factor hereditario; evidencias permiten afirmar 
que en el 1% de la población mundial tiene esquizofrenia y el 10% de enfermos tienen un parentesco 
con otras personas que padecen la enfermedad. La genética ha vinculado posibles genes que traduce 
mayor riesgo de contraerla, especialmente el polimorfismo del cromosoma 22 que afecta el metabo-
lismo de la dopamina como generador de un déficit del funcionamiento de los procesos cerebrales. 
Otras alteraciones genéticas atribuyen a defectos de los cromosomas 1, 6, 8, 13 y 15 al vincularse la 
enfermedad con alteraciones sinápticas y de modulación de respuesta de las sinapsis9,10. 
 
Química y estructura del cerebro: el desequilibrio a nivel de reacciones químicas cerebrales pueden 
ser otra causa de la enfermedad relacionados a neurotransmisores (dopamina, glutamato) importan-
tes en la trasmisión celular10,11; se argumenta posibles mecanismos defectuosos de la producción, 
desarrollo y transmisión sináptica mediada por estos transmisores neuronales11-13. 
 
Factores prenatales: en ocasiones la esquizofrenia se presentaría por complicaciones del embarazo 
como la exposición materna al virus de la influenza o desnutrición intraútero que afecten el desarrollo 
neurológico aumentando las probabilidades de adquirir la enfermedad14. 
 
Factores sociales: son desencadenantes y no causa primordial de su desarrollo; se citan factores so-
cioeconómicos como residencia en áreas urbanas, pobreza, discriminación étnica-racial, entre otros. 
Diversos estudios se enfocaron a establecer eventuales relaciones de la esquizofrenia con la distribu-
ción geográfica, expresión en los patrones de reproducción, densidad de población, comorbilidad mé-
dica, asociación al suicido, consumo y abuso de alcohol y otras sustancias, así como factores de riesgo. 
Existen numerosas investigaciones centradas en aspectos culturales y sociales, especialmente relacio-
nadas a la calidad de vida del enfermo esquizofrénico que requiere una ingente inversión para el pro-
ceso de rehabilitación psicosocial y el apoyo social que permita a la comunidad entender su enferme-
dad y coopere en su reinserción y prevención de recaídas15.  
 
Drogodependencia: el consumo de drogas sobre todo de marihuana (cannabis), genera un grupo de 
trastornos psiquiátricos denominados "esquizofrenia endógena" o "psicosis canábica" considerándose 
que el consumo crónico de esta droga alucinógena puede ser el desencadenante de una patología 
mental de mayor gravedad y un factor de riesgo en consumidores de psicotrópicos16.  
 
Abordaje al paciente esquizofrénico en la APS 
En el mundo se han desarrollado diversas guías para el manejo de la esquizofrenia en unidades de 
atención primaria de la salud17-20. La revisión de distintas fuentes bibliográficas permite resumir crite-
rios y recomendaciones que orientan al profesional que trabaja en unidades de atención primaria de 
salud, al momento de evaluar la función mental y en la evaluación y tratamiento básicos de la esqui-
zofrenia en la APS. Las actividades del médico se ciñen a recibir, identificar, tratar y referir cuando esté 
indicado si la condición clínica del enfermo mental lo amerita.  
 
La unidad de salud debe poseer el registro de personas con trastornos mentales de su área de influen-
cia; como equipo de salud, planificará abordajes integrales familiares y comunitarios mediante visitas 
domiciliarias o consultas. 
 
Adicionalmente, debe construir estrategias de abordaje colectivo orientado a la protección, preven-
ción y acompañamiento de enfermedades mentales de mayor prevalencia y que presentan riesgo po-
tencial para el paciente y/o terceros (suicidio, autoagresión, agresión a terceros). Desarrollará activi-
dades grupales, talleres, actividades de convivencia comunitaria, culturales, de diversión, etc. con la 
participación de personas con trastornos mentales.  
 
Los criterios diagnósticos de la esquizofrenia, según Emil Kraepelin y Bleuler se sintetizan en el cuadro 
1, con fines explicativos. 
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Cuadro 1. Criterios diagnósticos de esquizofrenia. 
Criterios diagnósticos de esquizofrenia de 

Emil Kraepelin 
Criterios diagnósticos de Bleuler 

1. Criterios sintomatológicos 
 Trastornos de la atención y de la com-

prensión 
 Alucinaciones, especialmente auditivas 
 Pensamiento audible 
 Vivencias de influencia del pensamiento 
 Trastornos en el curso del pensamiento, 

fundamentalmente asociaciones laxas 
 Alteraciones de la función cognitiva y de 

la capacidad de juicio 
 Aplanamiento afectivo 
 Presencia de conductas mórbidas 

o Disminución del tono vital 
o Obediencia automática 
o Ecolalia, ecopraxia 
o Conductas impulsivas 
o Agitación catatónica 
o Estereotipias 
o Negativismo 
o Autismo 
o Alteración del lenguaje 

 
2. Criterios según el curso de la enferme-

dad Evolución hacia la invalidez psíquica 

Criterios sintomatológicos 
Alteraciones básicas o fundamentales 
 Trastornos formales del pensamiento 
 Alteraciones del afecto 
 Alteraciones de la experiencia subjetiva 

del yo 
 Ambivalencia 
 Autismo 

 
Síntomas accesorios  

 Trastornos perceptivos (alucinaciones) 
 Delirios 
 Ciertas alteraciones mnémicas 
 Modificación de la personalidad 
 Agitación, agresividad, angustia  
 Cambios en el lenguaje y la escritura 
 Alteraciones motoras, manierismos, etc. 

 
Protocolo de manejo clínico de personas con trastorno psicótico agudo21 (crisis aguda de un cuadro 
de esquizofrenia o fase maniaca del trastorno bipolar) 
Se recomienda seguir una secuencia diagnóstica que refleje el orden de prioridad o gravedad asignados 
a las características claves del trastorno. El orden de prioridad utilizado es: 
 Comienzo agudo: establecido en dos semanas o menos, con un cambio desde un estado sin carac-

terísticas psicóticas a otro claramente anormal y psicótico. La existencia de síntomas agudos (entre 
48 horas a dos semanas) no se refiere al tiempo de máxima gravedad y/o perturbación, sino al 
tiempo en el que los síntomas psicóticos son obvios y que trastoquen aspectos de la vida diaria y 
del trabajo del paciente. 

 Presencia de síndromes típicos: incluye el estado de ánimo rápidamente cambiante, variable y 
polimorfo (de distintas características) seguido de síntomas esquizofrénicos típicos. 

 Presencia de estrés agudo asociado: significa que los primeros síntomas psicóticos se presentaron 
en un plazo no mayor a dos semanas luego de uno o más acontecimientos vividos como estresan-
tes en circunstancias similares dentro del mismo contexto cultural. Los acontecimientos típicos se 
relacionan a la pérdida de un ser querido, separación de un trabajo (despido) o cualquier otro 
trauma psicológico. Los problemas crónicos no serán considerados como fuente de estrés. 

 Ausencia de una causa orgánica: se descartará una conmoción cerebral, delirio o demencia. Al 
evaluar al paciente puede observarse perplejidad, preocupación o falta de atención hacia la con-
versación inmediata. Si los síntomas son marcados o persistentes y sugieran un delirio o demencia 
de causa orgánica, el diagnóstico será pospuesto hasta que la exploración o la evolución aclaren el 
cuadro clínico. 

 
Examen de las funciones psíquicas22 
Por su practicidad, se sintetizan las recomendaciones contenidas en el documento titulado “Manejo 
clínico de trastornos mentales en atención primaria de la salud”, publicación del Ministerio de Salud 
de Paraguay.  
1. Presentación y comportamiento: observar al paciente si acude exaltado, inquieto, confuso o con 

aumento de la actividad motora. Valorar: 
 Vestimenta (en la manía se presenta vestido con extravagancias).  
 Reacción que tiene al contacto visual desde que ingresa al consultorio y la forma de relacio-

narse con el médico, en especial como responde al saludo y primeras instrucciones que le son 
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proporcionadas (usualmente lo hace con monosílabos) y su grado de confianza o desconfianza-
inseguridad. 

 Actividad motora: inquietud motora (el paciente no permanece inmóvil y empieza a deambu-
lar por el consultorio, gesticula, conversa solo, grita, etc.). 

 
2. Cognitivo: observar el estado de conciencia (no existe alteración de la conciencia), orientación 

(eventualmente está parcialmente desorientado en tiempo y en espacio, no responde adecuada-
mente al preguntarle sobre la fecha del día de la consulta y no reconoce el lugar donde se encuen-
tra) y su atención y concentración que está dispersas. Para valorar la memoria inmediata y remota, 
se le pregunta sobre eventos y experiencias vividas en los últimos días, vivencias personales pasa-
das (escolaridad, matrimonio, progenitores, familiares, etc.) u otros acontecimientos importantes 
en la vida que el paciente conserva. 

 
3. Afectividad, humor y vitalidad: obliga al médico a verificar la reacción y sindéresis entre el discurso 

y el contenido (lo que dice, como lo dice y lo que hace). El paciente puede mostrarse lábil, descon-
fiado, temeroso o bien desinhibido. La labilidad emocional se evidencia por llanto, tristeza, euforia 
o desinhibición. Se indagará sobre la variación del estado de ánimo durante el día. Adicionalmente 
se investigará trastornos del sueño, alteraciones del apetito y cambios de peso. Con los familiares 
se verifica una posible ideación suicida. 

 
4. Discurso: se orienta a evaluar la velocidad del discurso, calidad (coherencia) y continuidad (asocia-

ción lógica entre temas, ideas y asuntos). 
 
5. Contenido del pensamiento: se investiga la existencia de delirios (ideas patológicamente falseadas 

sin sustento lógico). El paciente puede presentarse delirante, comenta contenidos místicos, de 
persecución o de poderes sobrenaturales. 

 
6. Sensopercepción: existencia de alucinaciones (percepción irreal en ausencia del estímulo externo) 

pudiendo ser auditivas (escucha que le hablan; las verbales en tercera persona son más comunes 
en casos de psicosis), visuales (observa personas, imágenes o cosas inexistentes), olfativas, gusta-
tivas o táctiles (más comunes en disturbios orgánicos). La despersonalización es la sensación de 
irrealidad en relación a su propio cuerpo; el paciente manifiesta sentirse raro. Cuando inicia un 
cuadro esquizofrénico, el paciente se mira constantemente al espejo y argumentan sentir que su 
cuerpo es extraño o cambiado). 

 
7. Lenguaje: el paciente divaga siendo sus palabras disgregadas, incoherentes y con neologismos (in-

venta palabras inexistentes o bien asigna un significado distinto a una palabra conocida. También 
puede presentar negativismo al responder con monosílabos o mutismo. 

 
8. Juicio de realidad y autocritica: el paciente tiene su juicio alterado con presencia de delirios (gra-

daciones) o bien carece de conciencia de su situación mental. 
 
9. Sueño: se evalúa alteraciones en el sueño como dificultad para conciliar el sueño, se despierta 

varias veces durante la noche o se despierta más temprano de lo habitual y tiene dificultad para 
conciliar nuevamente el sueño. 

 
10. Deterioro funcional: el profesional valorar el cuidado personal (aseo, vestimenta y alimentación).  

Luego indaga sobre relaciones (vínculos) familiares, amistades y trabajo; además se verifica su pro-
ductividad (actividades cotidianas, creatividad, motivación para desempeñar un trabajo, iniciativa 
laboral, etc.). 

 
Apreciación diagnóstica 
La evaluación de la fase aguda revela la presencia de conductas desorganizadas que se caracterizan 
por actos sin utilidad-finalidad e incoherencia (entre lo que dice y hace), presencia de ideas o delirios 
de muerte, marcada excitación marcada y conductas agresivas contra sí mismo o terceros. 
 
El adecuado manejo clínico-terapéutico deriva en la remisión de la sintomatología en un plazo previsto 
de dos o tres meses; un reducido grupo de pacientes desarrollarán estados persistentes e invalidantes. 
Si superada la fase aguda (psicosis), persisten síntomas sugiere un diagnóstico de esquizofrenia al cum-
plirse los siguientes criterios diagnósticos por la presencia de un síntoma evidente o dos o más menos 
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evidentes de los numerales 1 al 4 o bien la presencia de síntomas de dos numerales 5 y 8. Los síntomas 
deben ser patentes durante un periodo de 1 mes o más. 
 
1. Eco, robo o inserción del pensamiento: la persona siente que su pensamiento se repite como un 

eco o cree que otras personas le roban su pensamiento o le introducen pensamientos dentro de 
sus pensamientos  

2. Ideas delirantes que no las puede controlar e influyen sobre sus actividades cotidianas con alto 
grado de influencia; presencia de movimientos de los miembros. 

3. Voces alucinatorias (delirio de referencia). 
4. Ideas delirantes persistentes no adecuadas a la cultura del individuo o que son completamente 

imposibles de ser ciertas. 
5. Alucinaciones persistentes de cualquier modalidad acompañadas por ideas delirantes no estruc-

turadas. 
6. Interpolación o bloqueo en el pensamiento el paciente, quien asume que siente que algo o alguien 

le introduce pensamientos o los bloquea, lo que genera un lenguaje digresivo (tiende a desviarse 
o vagar, del punto principal, por escrito o hablando), incoherente y lleno de neologismos. 

7. Manifestaciones catatónicas: posturas características o flexibilidad cérea (el paciente adopta pos-
turas forzadas e incómodas permaneciendo horas o días en esa postura hasta que alguien lo cam-
bia de posición), negativismo, mutismo y estupor. 

8. Síntomas negativos: apatía marcada, empobrecimiento del lenguaje, bloqueo o incongruencia de 
la respuesta emocional, retraimiento social, vagancia, falta de objetivos, pérdida de interés y mar-
cado aislamiento social. 

 
Diagnóstico diferencial22 
A nivel de atención primaria de salud, el médico determinará si el cuadro es agudo o bien una reacti-
vación de un proceso crónico. Por la presencia de uno o más síntomas psicóticos, descartará una causa 
orgánica y valorará la duración del cuadro considerando que una duración superior a 30 días establece 
como posible diagnóstico un cuadro de esquizofrenia. Lo procedente es remitir al paciente para eva-
luación de especialidad. El algoritmo diagnóstico consta en el esquema siguiente: 
 

 
Gráfico 1. Algoritmo del diagnóstico diferencial entre un cuadro agudo de esquizofrenia y un trastorno bi-
polar. 
Fuente: Manejo clínico de trastornos mentales en atención primaria de la salud. 
http://www.paho.org/par/index.php?option=com_docman&view=download&category_slug=publicaciones-
con-contrapartes&alias=191-protocolo-4-manejo-clinico-de-trastornos-mentales-en-aps&Itemid=253 
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Manejo del cuadro agudo en la APS22 
Los fármacos utilizados en el manejo de la esquizofrenia comprenden antisicóticos típicos (clorproma-
cina, Largactil®; haloperidol, Prodes®, Esteve®; levomepromacina, Sinogan®, decanoato de flufenacina, 
Modecate®; tioridacina, Meleril® y trifluoperacina, Eskazine®) y atípicos (clozapina, Leponex®; olanza-
pina, Zyprexa®; quetiapina, Seroquel®; risperidona, Risperdal®; ziprasidona, Zeldox®; amisulpride, So-
lián® y aripiprazol, Abilify®). Su manejo es privativo de la especialidad23-25. 
 
Manejo clínico del episodio psicótico agudo: inicia con una ampolla de haloperidol (5 mg) intramus-
cular y una ampolla de levomepromacina 25 mg intramuscular o una ampolla de prometazina (fener-
gán). Se controla al paciente durante 4 horas; si no existe mejoría debe repetirse la dosis hasta que en 
el paciente se evidencia disminución de la excitación psicomotriz. Si existe mejoría, repetir la dosis 
cada 6 a 8 horas hasta que el paciente acepte la medicación vía oral. Previamente y como precaución 
se registrará la presión arterial previa la administración de los fármacos indicados; si la presión arterial 
es inferior a 80/50 mmHg no administrar los fármacos y esperar que se incremente o normalice. Si el 
paciente acude con un espasmo de torsión administrar una ampolla de biperideno (Akinetón®). 
 
Manejo farmacológico específico del trastorno psicótico en la fase maníaca: administrar un antipsi-
cótico atípico (risperidona 3 mg/día u olanzapina 10 mg/día) o típico (haloperidol de 5 o 10 mg por 
dosis hasta un máximo de 15 a 45 mg/día según respuesta del paciente). Si existe insomnio o trastornos 
del sueño persistentes, agregar ½ a 1 comprimido de levomepromacina de 25 mg HS (hora somni). 
 
Es recomendable un control permanente durante la primera y segunda semanas; si no existen cambios 
en los síntomas positivos (alucinaciones, delirios, inquietud motora, etc.) deberá remitirse al especia-
lista.  

 
Gráfico 2. Manejo de la fase aguda de un cuadro agudo de esquizofrenia. 
Fuente: Manejo clínico de trastornos mentales en atención primaria de la salud. 
http://www.paho.org/par/index.php?option=com_docman&view=download&category_slug=publicaciones-
con-contrapartes&alias=191-protocolo-4-manejo-clinico-de-trastornos-mentales-en-aps&Itemid=253 
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Actividades complementarias en la APS 
El equipo de salud, establecerá un plan de seguimiento al paciente con diagnóstico de esquizofrenia, 
con énfasis en problemas de salud asociados a fin de establecer una intervención eficaz, por su impor-
tancia en la evolución y pronóstico. Los pacientes esquizofrénicos presentan alta incidencia de enfer-
medades generales y un riesgo 50% mayor de presentar comorbilidad (clínica o psiquiátrica) y mayor 
mortalidad, especialmente por suicidio (10%). 
 
Los problemas de salud general en el esquizofrénico son inadvertidos por priorizarse el manejo del 
cuadro mental que tiene prioridad. Usualmente, los pacientes no reciben una atención integral que 
empeora su condición médica, agravada por la incapacidad de autocuidado y el incumplimiento del 
plan terapéutico. Los pacientes psiquiátricos tienen una menor expectativa de vida; en la esquizofre-
nia, los pacientes viven entre 10 a 15 años menos que la población general, atribuyéndose a una alta 
tasa de suicidio (10%), accidentes (12%) y comorbilidad (60%) derivada de enfermedades cardiovascu-
lares, respiratorias e infecciosas que son más frecuentes en este grupo poblacional.  
 
Un inadecuado control del tratamiento con antipsicóticos redunda en la eficacia del mismo y vuelve 
más sombrío el pronóstico. El equipo de la APS cumple un papel importante en el seguimiento del 
paciente en: a) actividades de prevención, b) supervisión del tratamiento de especialidad, c) diagnós-
tico, tratamiento y control de otras comorbilidades y d) prevención de recaídas.   
 
Usualmente, los pacientes con esquizofrenia tienen una prevalencia de obesidad y sobrepeso elevada 
(2 y 3 veces superior a la observada en población general) con un predominio de obesidad abdominal, 
sumado a un alto índice de masa corporal (IMC) que los convierte en sujetos de riesgo metabólico y 
cardiovascular (RMC)26-29; usualmente poseen otros factores de riesgo cardiovascular (dislipidemia en 
el 68% de los casos, hipertensión arterial en el 55% e hiperglucemia en el 20%).  
 
Se atribuye el desarrollo de obesidad al nivel socioeconómico bajo, a inadecuados hábitos de vida sa-
ludable (mayor ingesta energética, dietas con alto contenido en grasas y azúcares, consumo bajo de 
frutas y verduras, mayor ingesta de alcohol y menor actividad física) y al uso de antipsicóticos. El in-
cremento de peso y a obesidad se asocia al efecto farmacológico que redunda negativamente sobre la 
imagen corporal (más frecuente en mujeres) e induce al paciente a abandonar el tratamiento y sufrir 
recaídas.  
 
Deberá implementarse un protocolo de evaluación regular al paciente esquizofrénico que incluya: 
 Pruebas de función renal, hepática y tiroidea. 
 Detección de enfermedades infecciosas (sífilis, hepatitis B y C, virus de inmunodeficiencia hu-

mana). 
 Pruebas toxicológicas y de metales pesados. 
 Electroencefalograma (EEG), tomografía o resonancia de cerebro. 
 Electrocardiograma (ECG) y potasio sérico. 
 Nivel de prolactina. 
 Examen ocular. 
 
El control clínico del paciente contempla citas trimestrales para control de presión arterial, peso, IMC, 
circunferencia de cintura, perfil lipídico y glicemia. En conjunto, permitirá al médico establecer el riesgo 
metabólico y cardiovascular RMC e implementar un plan de manejo. 
 
Manejo de los efectos secundarios de los antipsicóticos30 
Los antipsicóticos típicos producen con frecuencia efectos secundarios extrapiramidales; se clasifican 
en agudos y crónicos.  
 
Los agudos incluyen parkinsonismo, distonía y acatisia (trastorno del movimiento caracterizado por un 
sentimiento de inquietud y necesidad imperiosa de estar en constante movimiento; el paciente realiza 
acciones como balancearse si está de pie o sentado, levantar los pies como si estuviera marchando, 
entre otros) y se manifiestan los primeros días y semanas luego de administrar antipsicóticos depen-
diendo de la dosis del fármaco.  
 
Los efectos extrapiramidales crónicos incluyen: discinesia (anormalidad o dificultad en los movimien-
tos corporales, especialmente voluntarios) y distonía tardía; se presentan, de forma tardía y al parecer 
no dependen directamente de la dosis del medicamento. 
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Cuadro 2. Efectos secundarios de los fármacos antipsicóticos y su manejo inmediato. 
Efecto secundario Síntomas Medicamento 

responsable 
Tratamiento 

Parkinsonismo Rigidez, temblores, acinesia 
y bradicinesia. 

Antipsicótico típico. 
Anticolinérgicos (biperi-
deno, trihexifenidilo). 

Reducción de la dosis de anti-
psicótico.  

Distonía aguda Contracciones, espasmos 
musculares involuntarios 
(torsión de cara, cuello, an-
tihistamínicos laringe, ojos, 
torso). 

Antipsicótico típico (de po-
tencia elevada). 

Anticolinérgicos (biperideno). 

Acatisia Agitación somática, imposi-
bilidad de mantener quietas 
las piernas y permanecer 
quieto si está de pie o sen-
tado. 

Antipsicóticos típicos. Bloqueantes b de acción cen-
tral (propranolol) y benzodia-
cepinas (loracepam y clonace-
pam). 

Discinesia tardía Movimientos involuntarios 
anómalos e hipercinéticos 
(especialmente a nivel de la 
región orofacial). 

Antipsicóticos típicos y atí-
picos (menor probabilidad). 

Vitamina E, benzodiacepinas, 
anticolinérgicos, bloqueantes 
de los canales de calcio, ago-
nistas del ácido gam-
maaminobutírico, ácidos gra-
sos esenciales, estrógeno e in-
sulina (no hay pruebas sólidas 
de la eficacia de estos fárma-
cos en el tratamiento de la 
discinesia tardía). 

Sedación Somnolencia diurna. Antipsicóticos típicos (clor-
promacina) y atípicos (clo-
zapina, olanzapina y quetia-
pina). 

Cafeína. 
Reducción de la dosis diaria. 
Cambio de fármaco. 

Síndrome neuro-
léptico maligno 
(escasa frecuencia 
de aparición) 

Rigidez, hipertermia, inesta-
bilidad autónoma (hiperten-
sión, taquicardia), elevada 
concentración sérica de la 
creatincinasa. 

Fármacos típicos y atípicos 
Agonistas dopaminérgicos 
(bromocriptina, amanta-
dina, dantroleno). 
Benzodiacepinas (lorace-
pam). 

Interrupción del antipsicótico. 
Tratamiento de rehidratación 
y antipiréticos. 

Efectos cardiovas-
culares 

Hipotensión ortostática, ta-
quicardia y prolongación del 
intervalo QTc. 

Antipsicóticos atípicos (clo-
zapina, risperidona) y típi-
cos (tioridacina, mesorida-
cina, pimocina y dosis ele-
vada e intravenosa de halo-
peridol. 
Bloqueantes β de acción pe-
riférica. 

Reducir la dosis o cambiar de 
fármaco. 

Aumento de peso  Antipsicóticos típicos (con 
excepción de la molindona) 
y atípicos (clozapina, risperi-
dona, olanzapina).  
Dieta y ejercicio físico. 

Cambio de fármaco. 

Efectos sobre la 
función sexual 

Elevación de la prolactina 
en las mujeres (mastalgia, 
aumento de tamaño de los 
pechos, secreción de leche, 
amenorrea), reducción de la 
libido y de la función sexual. 

Antipsicóticos típicos y ati-
pícos (risperidona). 

Reducción de la dosis de anti-
psicótico.  
Cambio por un fármaco con 
menos, efectos sobre la pro-
lactina. 

Elaboración: autores. 
Fuente: Bernardo Miguel, Surgonà María Grazia. Esquizofrenia y medicina de familia. Implicaciones en atención 
primaria. JANO 2008; 1714:37-44. Disponible en: http://www.jano.es/ficheros/suma-
rios/1/0/1714/37/00370044_LR.pdf 
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Manejo de la comorbilidad y otros trastornos mentales 
Se reportan trastornos mentales asociados a la esquizofrenia señalándose que existen trastornos psi-
cóticos que deben diferenciarse entre un trastorno esquizofrénico de un trastorno afectivo; se señala 
que en la fase aguda, es notable la similitud entre los síntomas del trastorno bipolar y del trastorno 
esquizofrénico. Los síntomas depresivos son usuales en pacientes esquizofrénicos, situación que será 
considerada durante el seguimiento y control de la enfermedad, en todas sus fases. La literatura señala 
otros trastornos mentales comórbidos con la esquizofrenia, entre los que destacan síntomas obsesivo-
compulsivos, preocupaciones somáticas, síntomas disociativos, ansiedad y del sueño31-33. 
 
Existe la posibilidad que el paciente acuda por trastornos derivados del abuso de sustancias como al-
cohol, nicotina, cannabis, cocaína, anfetaminas, fenciclidina (PCP) y ácido lisérgico (LSD)34.  
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Capítulo 12 
Evaluación psicológica en esquizofrenia 

Ríos Rodríguez Fausto Fabricio 
 
 
Introducción  
Definir la esquizofrenia en la actualidad demanda un enfoque diverso para establecer con precisión 
límites en su conceptualización respecto a otros trastornos psicóticos, abre aún más la puerta acerca 
de los aspectos que se tiene por abordar. Lo característico de sus síntomas marca lo heterogéneo de 
la presentación del cuadro. La total comprensión del trastorno mental enfocado al correcto diagnós-
tico y ulterior tratamiento, está supeditado a la correcta evaluación del mismo. El deterioro cognitivo, 
la distorsión de enfrentar la cotidianidad de la vida, la pérdida del contacto con la realidad, el debilita-
miento de la expresión emotiva-conductual, la desestructuración personal respecto al caos provocado 
por la falta de armonía mental que se presenta de manera aguda o insidiosa, desde el síntoma premó-
rbido, llegando al brote y de ahí a la remisión o cronicidad de la enfermedad, presenta una amplia 
gama de factores de alteración de los procesos psicológicos, que deben ser estudiados y evaluados, 
para alcanzar el objetivo llamado “éxito en el tratamiento”.  
  
La evaluación psicológica de la esquizofrenia debe marcar el camino que revele al cuadro y lo presente 
de acuerdo a la condición en el cual este se encuentre; existe un axioma que sentencia la relación 
directa entre el mayor conocimiento de la enfermedad con la mayor capacidad de intervención. 
 
Entre los trastornos mentales graves, la esquizofrenia es un trastorno psicótico complejo, caracteri-
zado por la alteración sustantiva del funcionamiento mental, enmarcado por la presencia de síntomas 
psicóticos positivos en algún momento de su desarrollo y donde los síntomas negativos y cognitivos se 
asocian a su vez, a un grado variable de discapacidad. Sus manifestaciones básicas consisten en una 
mezcla de signos y síntomas característicos; los síntomas afectan a múltiples procesos psicológicos 
como la percepción (alucinaciones), ideación, comprobación de la realidad (delirios), procesos de pen-
samiento (asociaciones laxas), sentimientos (afecto plano, afecto inapropiado), conducta (catatonia, 
desorganización), cognición (atención, concentración), motivación y juicio.  
 
Aspectos previos  
Todo proceso de estudio y análisis correcto de determinada patología de naturaleza mental, define 
pasos previos de gran importancia; sin una intervención que proyecte o formalice el diagnóstico inicial, 
los procesos de evaluación perderían direccionamiento y por ende aportarían a la sustentabilidad del 
esclarecimiento del cuadro. Los aspectos previos (generación del protocolo de investigación y estudio) 
a tomarse en cuenta en pro de una base sólida para la evaluación definida del trastorno, podrían es-
tructurase como por ejemplo mediante la realización de: 
 Historia clínica psiquiátrica y clínica. 
 Historia psicosocial e historia psiquiátrica familiar: a) entrevista y b) observación.  
 Examen del estado mental. 
 Evaluación física que incluya una exploración neurológica. 

o Registros psicofisiológicos. 
o Autoobservación y auto registros. 
o Autoinformes y pruebas psicométricas. 

 
Historia psicosocial e historia psiquiátrica familiar  
Según el consenso de expertos, es importante recoger la frecuencia y calidad de las relaciones sociales 
que ha mantenido el paciente a lo largo de su vida, así como las relaciones significativas al momento 
actual. La evaluación de la estructura familiar y el patrón de relaciones es importante para establecer 
un plan terapéutico. Por lo anterior, reviste particular importancia evaluar los factores de relaciones 
sociales y familiares que pueden actuar como elementos de estrés o vulnerabilidad, así como los que 
pueden actuar como factores de protección.  
 
El profesional recabará información sobre el funcionamiento premórbido que incluya a) historia labo-
ral, b) máximo nivel laboral y/o académico alcanzado, c) funcionamiento en el empleo, d) relaciones 
significativas en el trabajo y e) dificultades específicas1. 
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Evaluación, instrumentos y técnicas 
Considera las principales áreas de afectación en las esferas: cognitiva, emotiva, afectiva y conductual, 
que implícitamente están dentro del análisis. El estímulo socio ambiental no es indiferente, por el con-
trario, su consideración es determinante en el análisis del trastorno. La propuesta de valoración se 
inicia con la concepción del trastorno, para describirlo mediante la evaluación de su sintomatología 
que proyecta una escala diversa y amplia. Desde la tradicional bifurcación en la agrupación de la sin-
tomatología (síntomas negativos versus síntomas positivos), hasta la presentación modernista proyec-
tada mediante la triada de factores (factor positivo, factor desorganizado y factor negativo), el grupo 
de rasgos significativos que afectan a los procesos psicológicos en el individuo es importante. 
 
Por lo anterior, distinguir plenamente la sintomatología es básico durante la estructuración de la eva-
luación. Destacan los síntomas positivos que exhibe el paciente en la fase aguda del trastorno; respecto 
a los síntomas negativos, resaltan las disfunciones sociales y ocupacionales además de los déficits cog-
nitivos. Los síntomas negativos y los déficits cognitivos son extremadamente importantes, tanto clíni-
camente como en términos de rehabilitación, pues afectan la capacidad laboral, las relaciones inter-
personales y lazos emocionales, por lo que, el paciente esquizofrénico no tiene la capacidad de desa-
rrollar una vida en condiciones normales. Respecto a los factores positivos, desorganizados y negati-
vos, el paciente usualmente manifiesta ideas delirantes, alucinaciones, comportamiento catatónico, 
alogia, abulia-apatía, anhedonia, aplanamiento-embotamiento afectivo, lenguaje-comportamiento 
desorganizado y afecto inapropiado. Se observará alteración en determinados procesos psicológicos 
como trastornos en la atención, percepción, memoria, pensamiento, lenguaje, habilidades de solución 
de problemas, etc. 
 
El estado clínico del paciente determinará la perspectiva diagnóstica y el grado de afectación a nivel 
emotivo-conductual-cognitivo será parte de las variantes que demande la evaluación al enfermo. Es 
importante, a más de valorar los diferentes síntomas que exhiba el paciente, identificar el grado de 
funcionamiento del individuo en los diferentes ámbitos en que se desenvuelve, detectar eventos es-
tresantes a los que está expuesto, identificar la red potencial de apoyo, sus hábitos de salud, el grado 
de conciencia de la enfermedad, presencia de síntomas prodrómicos y las competencias-recursos que 
el paciente posea. Para evaluar al paciente con esquizofrenia pueden utilizarse cualquier estrategia o 
instrumento de evaluación psicológica; lo más usual es evaluarlo a través de entrevistas, preferente-
mente estructuradas. 
 
Listado de instrumentos de evaluación en esquizofrenia útiles en entrevistas2 
 Entrevista clínica estructurada para el DSM III-R (structured clinical interview for DSM-III-R, SCID). 
 Evaluación del estado actual (present state examination PSE; Wing Cooper y Sartorios 1974). 
 Entrevista estructurada para síntomas.  
 Entrevista estructurada para síndromes prodrómicos (structured interview for prodromal states 

SIPS McGlashan, Miller, Woods 2001). 
 
Escalas e inventarios2 
 Escala de valoración psiquiátrica corta (brief psychiatric rating scale BPRS; Overall y Gorham, 1962). 
 Escala de síntomas positivos y negativos (positive and negative syndrome scale PANSS, Kay, 

Fiszbein y Opler 1987). 
 Escala de evaluación de síntomas negativos (scale for the Assessment of negative symptom SANS; 

Andreasen 1983). 
 Escala de evaluación de síntomas positivos (scale for the assessment of positive symptom SAPS; 

Andreasen 1984). 
 Inventario para los trastornos afectivos y la esquizofrenia (Schedule for afective disordes and schi-

zophrenia SADS; Endicott y Spitzer 1978). 
 Escala de síndromes prodrómicos (scale of prodromal syndromes SOPS; McGlashan, Miller, 

Woods). 
 Escala de evaluación de las alucinaciones auditivas (scale to measure dimensions of hallucinations 

PSYRATS; Haddock, McCarron, Tarrier, Faragher). 
 Escala pronóstica para la esquizofrenia de Strauss y Carpenter (Strauss-Carpenter Scale).  
 Escala de valoración de necesidades y satisfacción del paciente (2-COM Checklist; Os, Altamura, 

Bobes, Owens, Gerlach, Helewell, Kasper, Naber, Tarrier, Robert). 
 
Síndrome deficitario de la esquizofrenia: instrumentos2 
 Criterios de síndrome deficitario de la esquizofrenia (Carpenter, Heinrichs, Wagman). 
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 Escala para el síndrome deficitario (Kirkpatrick, Buchanan, McKenney, Alphs, Carpenter). 
 Escala de agresividad manifiesta (overt agression scale OAS; Yudofsky, Silver, Jackson, Endicott, 

Williams). 
 Escala de evaluación del insight (scale unawareness of mental disorders SUMD; Amador, Strauss, 

Yale, Flaum). 
 Escala GEOPTE de cognición social para la psicosis (Sanjuan, Prieto, Olivares, Ros, Montejo, Ferrer, 

Mayoral).  
 Inventario de actitudes hacia la medicación (drug attitude inventory DAI; Hogan, Awad, Eastwood). 
 
Escala de evaluación de la agitación2 
 Escala de comportamiento agitado de Corrigan (agitated behavior scale ABS; Corrigan). 
 
Evaluación cognitiva 
Para una correcta valoración cognitiva en pacientes con esquizofrenia, los profesionales en salud men-
tal disponen actualmente, de un arsenal de instrumentos y baterías estandarizadas ya señaladas, que 
permitirán al clínico corroborar el déficit cognitivo existente en el enfermo, así como determinar las 
estrategias psicoterapéuticas más propicias para minimizar los efectos adversos que se presenten du-
rante el desarrollo de la enfermedad en el paciente. Valorar el estado cognitivo en el paciente con 
esquizofrenia es sustancial, ya que su grado de deterioro puede alcanzar niveles elevados de afectación 
que llegan a interferir en la capacidad de afrontar las demandas en la vida diaria del paciente3.  
 
La evaluación cognitiva al paciente se regirá en dos frentes: a) la evaluación clínica que surge de los 
datos proporcionados por el paciente (familia) y de la exploración de los signos y síntomas de la psico-
patología; b) la evaluación psicométrica arroja datos sobre el estado de atención, concentración, orien-
tación memoria, lenguaje, pensamiento abstracto y funciones ejecutivas por medio de pruebas neu-
ropsicológicas estandarizadas4. La evaluación psicométrica no es un requisito dentro del protocolo del 
intervención a dichos pacientes, sin embargo, proporciona indicadores clínicos que la vuelven indis-
pensable como son: a) estimación del nivel de funcionamiento intelectual actual, b) diagnóstico dife-
rencial con trastornos orgánico-cerebrales, c) presencia de deterioro cognitivo clínicamente significa-
tivo y d) identificar el primer episodio de la enfermedad4.  
 
Es importante considerar el nivel de coeficiente intelectual CI del paciente para aplicar las baterías 
estandarizadas, ya que para la ejecución del plan de evaluación psicométrica dependerá del nivel edu-
cativo premórbido del paciente.  
 
Dentro de las pruebas psicométricas más utilizadas se señala la prueba neuropsicológica WAIS que 
permite determinar el funcionamiento intelectual del paciente con esquizofrenia y arroja datos com-
pletos sobre el nivel de inteligencia, con la salvedad que tiene limitada aplicación para medir el cambio 
de funcionamiento intelectual en cortos periodos de tiempo por efecto del aprendizaje, para lo cual 
se recomienda usar las matrices progresivas de Raven que proporcionan una estimación de CI (que a 
diferencia de la prueba de WAIS no depende del nivel previo de conocimiento y es útil para medir 
cambios en el funcionamiento a nivel intelectual a lo largo del tiempo4). 
 
La valoración cognitiva se recomienda realizar cuando la sintomatología aguda remitió o se estabilice 
al paciente, ya que los síntomas cognitivos se solapan o exacerban por otros síntomas esquizofrénicos. 
Cuando el profesional realice la evaluación cognitiva en los primeros episodios determinará puntos de 
referencia para conocer el curso y evolución del deterioro cognitivo posterior que podría exhibir el 
paciente. Para evaluar el déficit cognitivo se aplican baterías neuropsicológicas desde la más sencilla 
como el mini examen cognoscitivo MEC (Lobo et al, 1979) hasta las complejas como son las baterías 
de Luria-Nebraska (Golden; 1981) o Halstead-Reitan (Reitan y Davison; 1974). El MEC es fácilmente 
aplicable y puede ser útil para evaluar cambios siendo su principal inconveniente el que proporciona 
una idea global y a menudo poco fiable del grado de deterioro cognitivo. Las baterías complejas pro-
porcionan una información detallada del estado cognitivo, pero son difíciles de aplicar en la práctica 
clínica y menos apropiadas aún para evaluar cambios. 
 
Otras evaluaciones 
La evaluación psicosocial debe ser aplicada en todos los casos; puede ser ejecutada durante el interro-
gatorio del paciente y a otros informantes; valora la discapacidad en relación a tareas y funciones que 
se espera realice el individuo en una situación específica socio-cultural. La CIE-10 propone la utilización 
de la escala de discapacidad de la OMS en su versión abreviada (DAS-S) (OMS; 1996). Valora también 
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las necesidades y la calidad de vida del paciente. 
 
El test para la evaluación de funciones ejecutivas más empleado en la esquizofrenia es el test de elec-
ción de tarjetas de Wisconsin (Wisconsin card sorting test WCST); puede considerarse el instrumento 
estándar para evaluar funciones frontales en pacientes esquizofrénicos4. Existen pruebas específicas5 
como:  
 Orientación: mini mental state examination (Folstein y col; 1975) y el test de orientación de Benton 

(1983).  
 Atención: span de dígitos; trail making "A" (Reitan; 1958). 
 Lenguaje: test de denominación de Boston (Allegri y cols; 1997), vocabulario (WASI; 1999); test de 

denominación mínimo de Boston (versión Serrano y cols; 2000). 
 Memoria: batería de memoria de Signoret (1979). Test de memoria mínimo de Buschke (1999). 
 Abstracción y razonamiento lógico: analogías y matrices (WASI; 1999). 
 Visuoespacialidad: cubos (WASI; 1999); test del reloj (Freedman y cols; 1994). 
 Funciones ejecutivas: trail making "B" (Reitan y cols; 1958), Fluencia verbal (Benton; 1968). 
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Capítulo 13 
Psicoterapia en pacientes esquizofrénicos 

Aguirre Aguirre Romel Wladimir, Zúñiga Carrasco Danny Raúl, Haro Pérez Harold Wilson 
 
 
Introducción 
Kasanin en 1958 define a la esquizofrenia como la enfermedad más desconcertante de la Psiquiatría y 
quizás de toda la Medicina. Bajo esta premisa, entender la enfermedad favorece su manejo mediante 
fármacos con el apoyo de la psicoterapia.  
 
Yates define a la psicoterapia como el tratamiento de desórdenes psíquicos o mentales, mediante el 
empleo de influencias mentales. Eysenck, atribuye a la psicoterapia la capacidad de alterar el compor-
tamiento y la emoción humanos en una forma benéfica, de acuerdo a las leyes del aprendizaje. Bala-
rezo establece que la esencia de la psicoterapia radica en la posibilidad de incitar transformaciones en 
la personalidad del individuo que impriman un sentido a la actividad social realiza y se refleje en un 
nuevo estilo de autor resolución. 
 
Existen diferentes modalidades psicoterapéuticas para el manejo y tratamiento de pacientes con diag-
nóstico de esquizofrenia, beneficiosas para unos y perjudiciales para otros; la información disponible 
pondera su utilidad, en mayor o menor grado, como coadyuvante terapéutico en trastornos psicóticos. 
En contraposición, otros autores como Gunderson, año 1984, señalaba que la psicoterapia de larga 
duración en sus formas intensivas y con carácter investigador basadas en el enfoque psicodinámico, 
además de no ser eficaces para los pacientes podrían incluso perjudicarlos. Actualmente, la tendencia 
es usar modalidades de psicoterapia de corta duración que se enfocan en el problema, señalándose 
como obstáculo, su base empírica. 
 
La discusión sobre la modalidad psicoterapéutica ideal para el tratamiento de la esquizofrenia persiste, 
más aún si se la valora desde una visión reducida y egoísta que limita el abordaje multidisciplinario e 
interdisciplinario, necesario para un correcto manejo de esta patología. Se suma otro elemento que 
debe ser enunciado, toda intervención psicoterapéutica carece de utilidad y eficacia comprobada si el 
paciente previamente no recibe un tratamiento con psicofármacos que permita estabilizarlo. Desde 
esta perspectiva terapéutica, un tratamiento psicofarmacológico inicial es mandatorio para controlar 
diferentes signos y síntomas de la esquizofrenia y en una segunda etapa, realizar un abordaje psicote-
rapéutico adecuado en procura de la rehabilitación del déficit cognoscitivo y del aislamiento social que 
produce esta enfermedad. 
 
En los últimos años se han publicado numerosas revisiones sobre tratamientos psicoterapéuticos y 
psicosociales aplicados a pacientes con psicosis (Bellack y Mueser, 1993; McNally, 1994; Kane y 
McGlashan, 1995; Penn y Mueser, 1996; Scott y Dixon, 1995), lo que traduce un interés renovado por 
tales esfuerzos terapéuticos. Independientemente de la orientación que guíe el proceso terapéutico, 
es necesario considerar varios elementos de carácter técnico que direccionan las intervenciones, par-
ticularmente en pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, que deben seguirse para una mejor con-
secución de los objetivos terapéuticos siguientes: 
a) Restablecimiento del contacto con la realidad. 
b) Reestructuración y fortalecimiento del yo. 
c) Reinserción social y laboral. 
 
Terapia cognitiva 
Probablemente, la forma de terapia cognitiva de mayor desarrollo y rigurosidad se atribuye a Chad-
wick, Birchwood, Lowe, Drury y colaboradores, con dos aportes importantes en base a un modelo co-
mún de cambio cognitivo dividido en: 
1. Enfoque individual para el tratamiento de alucinaciones e ideas delirantes en pacientes crónicos 

refractarios a la medicación.  
2. Enfoque individual y grupal para tratamiento de pacientes que cursen un episodio agudo. 
  
El enfoque terapéutico se basa en el desafío verbal y exámenes planificados de la realidad; la explica-
ción de cada etapa se condensa en el cuadro 1. 
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Cuadro 1. Definiciones y actividades en el desafío verbal y exámenes planificados de la realidad, 
como elementos de la terapia cognitiva.  

Desafío verbal Exámenes planificados de la realidad 
Comentarios focalizados sobre la naturaleza y 
fiabilidad de las creencias delirantes, con la 
introducción gradual de la posibilidad de que 
existan explicaciones alternativas para las 
experiencias a las que las ideas delirantes 
atribuyen sentido. 

Son experimentos conductuales basados en 
pruebas empíricas a las que se someten a los 
pacientes a fin de aportar evidencias sobre la 
precisión o falsedad de las creencias delirantes. 

Fuente: Perris C, McGorry PD: Psicoterapia cognitiva para los trastornos psicóticos y de personalidad: 
manual teórico-práctico. Editorial Desclée de Brouwer, 2004. 
Adaptación: autores. 
 
Al intervenir mediante la terapia cognitiva sobre las alucinaciones, es necesario adoptar similares prin-
cipios para tratar ideas irracionales que los pacientes mantienen en torno a las alucinaciones auditivas 
de tipo persistente. Esta intervención sigue los siguientes pasos: 
1. Identificación de las dimensiones relevantes de las voces que impactan en la respuesta subjetiva a 

las alucinaciones. Esto incluye a) la identidad, el poder y el significado de las voces y, b) las actitu-
des de los pacientes con respecto al cumplimiento de las sugerencias de las voces. 

2. Utilización del desafío verbal y los exámenes planificados, a fin de brindar a los pacientes, explica-
ciones alternativas sobre los factores que motivan sus alucinaciones y sobre la manera adecuada 
para enfrentarlas. 

 
El tratamiento individual y grupal para pacientes internados o que cursan episodios agudos, además 
de la terapia individual ya descrita, incluye también la participación en pequeños grupos de encuentro 
en los que se motiva a los participantes a reflexionar, como lo recomienda Perris, sobre: 
 Explicar el origen adaptativo y mal adaptativo de las creencias de sus compañeros. 
 Formular y sugerir explicaciones alternativas para las experiencias ajenas.  
 Aprender y practicar nuevas estrategias de afrontamiento. 
 Desafiar actitudes negativas hacia la psicosis y aceptar e integrar la discapacidad en sus vidas. 
 
A más del manejo individual, el tratamiento cognitivo pretende la participación activa de la familia en 
el proceso de manejo del estrés y los síntomas derivados; el cumplimiento de un programa de activi-
dades a desarrollarse en el centro, tiene como finalidad ayudar a los pacientes a desarrollar y perfec-
cionar destrezas y habilidades que posibiliten mejores relaciones interpersonales. 
 
La evidencia del estudio del paciente revelaría que, incluso el desafío verbal podría ser suficiente por 
sí solo, para producir modificaciones importantes en la ideación delirante. En lo referente al examen 
planificado de la realidad, es recomendable que se lo utilice como complemento de la técnica de desa-
fío verbal.  
 
Pruebas realizadas en pacientes con alucinaciones persistentes, aparentemente, podrían sugerir que 
las técnicas ya señaladas, además de reducir la ideación recurrente y problemática, también reducirían 
la frecuencia e intensidad de las alucinaciones. 
 
Psicoterapia cognitiva conductual 
Esta forma de terapia incorpora procedimientos cognitivos y conductuales; su objetivo fundamental 
es lograr que el paciente reconozca lo irracional de su sintomatología y que se sienta capaz de disminuir 
la ansiedad que esta le genera. Los elementos cognitivos se utilizan para modificar o al menos intentar 
cambiar la conducta y las emociones derivadas a través de la modificación de la evaluación y de los 
pensamientos automáticos o falsas creencias. Los elementos conductuales, en cambio, se usan con la 
intención clara de modificar la conducta con la utilización de intervenciones directas. 
 
Esta forma de terapia se basa en el principio de aprendizaje, el cual explica que un aprendizaje previo 
generará una conducta determinada y de carácter desadaptativo para el tiempo y contexto en el que 
se encuentra la persona afectada.  
 
Por lo tanto, el trabajo con el paciente se orienta a que éste incorpore y reaprenda nuevos tipos de 
respuesta adaptativa y/o a disminuir la intensidad de la conducta desadaptaiva y por tanto el malestar 
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que la conducta le genera. Un esquema general sobre los objetivos de la terapia cognitiva conductual 
para abordar las creencias falsas, guiaría al paciente a desarrollar las siguientes habilidades: 

 
Actualmente se dispone un sinnúmero de terapias cognitivo-conductuales que se aplican a las psicosis 
y que cuentan con guías de intervención debidamente sistematizadas que permiten al profesional ava-
lar su eficacia. La única variación que existe entre las distintas terapias, gira en torno a la duración y 
frecuencia entre las sesiones, dependientes directamente de la gravedad de los problemas del pa-
ciente. 
 
Entre las principales terapias se señalan las siguientes: 
 

Componentes de los principales tratamientos cognitivos-conductuales en esquizofrenia 
Terapia cognitiva - 
conductual para la 

psicosis 
(Fowler, 1995) 

Terapia 
cognitiva para 

delirios, voces y 
paranoia 

(Chadwick, 
1996) 

Terapia 
conductual 
(Kingdon y 
Turkington, 

1994) 

Estrategias de 
afrontamiento para 

alucinaciones y 
delirios (Yusupoff, 

1996, 1998) 

Terapia de 
cumplimiento 
(Kemp, 1997) 

Contacto y 
evaluación. de 
estrategias de 
manejo cognitivo-
conductuales para la 
autorregulación de 
los síntomas 
psicóticos 

Seleccionar un 
problema.  
Evaluación de 
consecuencias 
emocionales y 
conductuales 

Enganche y 
construcción del 
rapport 
Explicación 
normalizadora de 
la psicosis 

Enseñar al paciente a 
manipular los 
determinantes de los 
síntomas. Entrenar en 
cambiar los 
componentes de la 
reacción emocional a 
las voces o a la 
activación de 
creencias delirantes. 

Fase 1 
Historia de 
enfermedad.  
Antecedentes de 
tratamiento. 
Ligar cese 
medicación – 
recaída. 
Reconocer malas 
experiencias. 
Ventajas de 
implicarse en el 
tratamiento  

Desarrollo de un 
nuevo modelo de 
psicosis en 
colaboración con el 
paciente. 
Estrategias. 

Evaluación de 
antecedentes. 
Confirmar 
asociación entre 
antecedentes y 
consecuencias 

Examen de los 
antecedentes de 
la crisis psicótica. 
Tratamiento de 
la ansiedad y 
depresión 
coexistente 

Eliminar estrategias 
de afrontamiento mal 
adaptativas. 
Provisión de 
condiciones de 
entrenamiento 
realistas. 

Fase 2 
Ambivalencia ante 
el tratamiento. 
Predecir 
incumplimientos. 
Considerar pros y 
contras. 
Centrar en 
síntomas diana. 
Beneficios de la 
medicación. 
Desarrollar 
discrepancia. 

Estrategias de 
terapia cognitiva 
para los delirios y las 
creencias sobre las 
voces. Tratar las 
asunciones 
disfuncionales sobre 
uno mismo. 
Manejo del riesgo de 
recaída y de la 
discapacidad social. 

Evaluar las 
creencias. 
Formulación de 
las conexiones 
entre ABC y el 
desarrollo 
psicológico 
evolutivo. 
Establecer metas 
y opciones. 
Desafío de 
creencias. 

Evaluación de la 
realidad. 
Abordar 
síntomas 
psicóticos 
residuales. 
Manejo de 
síntomas 
negativos. 
Prevención de 
recaídas. 
Sesiones de 
afianzamiento. 

Múltiples secuencias 
de estrategias. 
Uso de recurrencia de 
síntomas para los 
cambios adaptativos 
en la conducta 
interpersonal y el 
estilo de vida. 

Fase 3 
Mantenimiento del 
tratamiento. 
Estrategias 
normalizadoras. 
Prevención a largo 
plazo. 
Reconocimiento 
signos de recaída. 
Mantenimiento del 
contacto. 

Fuente: Vallina, O, Lemos S, 2001. 
Adaptación: autores. 
 

Reemplazar las 
cogniciones erróneas por 

interpretaciones más 
cercanas a la realidad.. 

Estar en capacidad de 
reconocer y modificar las 

creencias falsas que lo 
inclinan a deformar sus 

experiencias
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Terapia familiar  
Los cambios en el modelo de tratamiento de la esquizofrenia involucran la desinstitucionalización de 
los pacientes; esto permitió que las familias se incorporen en el abordaje integral de la patología al ser 
un coadyuvante poderoso en la terapéutica; este avance reviste mayor trascendencia si se consideran 
las evidencias disponibles donde se destaca la influencia de algunas características del entorno familiar 
como determinantes en la evolución de la enfermedad. El vital impulso de organizaciones familiares 
de auto-ayuda, que se forman con el objetivo de intentar reducir el impacto de los sentimientos de 
culpa, incrementar la conciencia real de la enfermedad y entrenarse en el desarrollo de alternativas 
educativas para el manejo del paciente esquizofrénico induce un abordaje holístico más prometedor. 
La literatura médica evidencia una amplia variedad de modelos de intervención familiar entre los que 
se puede destacar los siguientes: 
 

Comparación de las intervenciones indicadas, según las fases de esquizofrenia 

American 
Psychiatric 
Association 

(1997) 

Canadian 
Psychiatric 
Association 

(1998) 

Scottish 
Intercollegiate 

Guideline 
Network (1998) 

Expert Consensus 
Treatment 

Guideline (1999) 

Sociedad 
Española de 
Psiquiatría 

(1998) 

Fase aguda 
Establecer alianza 
con pacientes y 
familia. 
Prevención del 
daño. 
Reducción de la 
sobre estimulación 
Estructuración del 
ambiente. 
Comunicación 
simple. 
Apoyo tolerante. 
Información. 
Talleres de 
supervivencia 
familiar. 

Evaluación inicial y 
relación 
terapéutica. 
Manejo de casos 
Información al 
paciente y familia. 
Abordaje de crisis e 
impacto familiar 
Alianza con la 
familia. 
Planificación de la 
descarga. 

Evaluación. 
Apoyo. 
Refuerzo de la 
realidad. 
Tratamiento de 
conductas 
desafiantes. 
Información al 
paciente según su 
estado. 
Información a la 
familia. 

Formación del 
paciente y la 
familia. 
Monitorización de 
la medicación y 
síntomas. 
Terapia individual 
de apoyo, 
centrada en la 
realidad. 
Grupo de apoyo. 
Evaluación 
psicosocial. 
 
 

Información a la 
familia. 
Elaboración de un 
proyecto 
terapéutico. 
Evaluación 
médica, 
psicopatológica y 
social. 
 

Fase de estabilización 
Reducción del 
estrés. 
Adaptación a la 
comunidad. 
Terapia de apoyo. 
Psicoeducación del 
paciente y de la 
familia. 
Autocontrol de la 
medicación y de 
los síntomas. 
Habilidades de 
conversación. 
Inicio de re 
habilitación, de 
bajo tono. 

Educación familiar, 
individual o grupal. 
Adherencia a la 
medicación. 
Prevención de 
recaída. 
Tratamiento 
psicológico, que 
incluye: educación, 
estigma, relaciones, 
auto-identidad, 
presión social. 
Reintegración 
laboral, educativa 
Entrenamiento de 
habilidades. 

Psicoeducación del 
paciente. 
Cumplimiento con el 
tratamiento. 
Intervención familiar. 
Grupo familiar. 
Integración de los 
cuidados. 

Terapia individual 
de apoyo, 
centrada en la 
realidad. 
Rehabilitación 
Entrenamiento 
cognitivo y de 
habilidades 
sociales. 
Apoyo familiar 
individual y 
grupal. 

Reducción del 
estrés del 
paciente. 
Prevención de 
recaídas 
Adaptación a la 
vida en la 
comunidad. 
Reducción de 
síntomas. 

Fase estable 
Entrenamiento en 
habilidades 
sociales y de vida 
diaria. 
Rehabilitación 
laboral. 
Rehabilitación 

Optimizar 
recuperación. 
Afianzar el 
tratamiento de fase 
anterior. 
Supervisar fallos y 
cumplimiento del 

Rehabilitación; 
autocuidados, 
ocupación y ocio. 
Intervención familiar. 
Terapia cognitivo 
conductual para 
síntomas de la 

Psicoeducación 
del paciente. 
Rehabilitación 
conductual y 
laboral. 
Grupos de 
autoayuda. 
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cognitiva. 
Manejo de estrés. 
Tratamiento 
psicológico y 
prevención de 
recaídas. 
Manejo de efectos 
adversos de la 
medicación, 
optimización. 

tratamiento. psicosis. 
Prevención de 
recaídas e 
intervención 
temprana. 

Apoyo familiar. 
Monitorización 
del síntoma. 

Fuente: Vallina, O, Lemos S, 2001. 
Adaptación: edimec. 
 
Para comprender de manera más amplia el abordaje de los programas de intervención familiar en la 
esquizofrenia, se sugiere al lector revisar el Estudio de Pittsburgh (Anderson, Reiss y Hogarty, 1986; 
Hogarty y colaboradores de 1986 y Hogarty, Anderson y Reiss de 1987) en el que se puntualiza que 
entre sus objetivos de intervención, destacan básicamente dos: 
1. Reducir el clima emocional negativo del hogar del paciente. 
2. Lograr que los familiares mantengan expectativas razonables sobre el rendimiento del paciente.  
 
Este es un programa organizado en las siguientes fases:  
 Establecer contacto con familiares para motivarlos y generar en ellos la necesidad de disminuir sus 

niveles de estrés. 
 Desarrollar talleres de información para el real conocimiento de la enfermedad a fin de que, a 

futuro, tanto el paciente como sus familiares, estén en capacidad de identificar síntomas y circuns-
tancias relacionadas con recaídas clínicas o con comportamientos de alto riesgo.  

 Reintegración del paciente en su entorno social y familiar.  
 Ajuste socio laboral del paciente.  
 Mantenimiento. 
 
Toda intervención familiar, a más de los puntos citados, fomentará en los familiares una mejor capaci-
dad para afrontar nuevas realidades como son hospitalizaciones, recaídas, intentos de suicidio, con-
ductas violentas o aparición de efectos secundarios indeseables, que con frecuencia minan la baja au-
toestima del paciente y de la familia, producen sentimientos de frustración y desesperanza e impiden 
la continuidad tanto del tratamiento farmacológico como o psicoterapéutico. La evidencia disponible 
sugiere que, del 100% de pacientes, con el abordaje psicoterapéutico familiar existe un 26% de recaí-
das, comparado con el 64% de recaídas que se observan en los pacientes que reciben un tratamiento 
farmacológico rutinario.  
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Capítulo 14 
Intervención de terapia ocupacional 

en pacientes con esquizofrenia 
Carrera López Lorena Cecilia 

 
 
Introducción 
La esquizofrenia es considerada un trastorno mental paradigmático que afecta al 1% de la población 
en general y provoca en el paciente déficit cognitivo y social, sumado al desgaste emocional en el en-
fermo. La esquizofrenia es definida como una “psicosis de etiología multifactorial, con importantes 
alteraciones del pensamiento, la sensopercepción, lenguaje, afecto, psicomotricidad, conducta y rit-
mos biológicos”1.  
 
Se han desarrollado diversas estrategias para el tratamiento de la esquizofrenia basándose en el mo-
delo de vulnerabilidad de los factores sociales, factores familiares y estresores ambientales que en 
conjunto producen incapacidades psicosociales secundarias2.  
 
De este modelo se desprenden una gama de formatos terapéuticos ampliamente utilizados en la ac-
tualidad, cuyos objetivos son desarrollar y fortalecer aquellos factores que otorgan máxima autonomía 
al individuo, tomando en cuenta la adherencia al tratamiento farmacológico como base y la posibilidad 
de mejorar habilidades personales de afrontamiento, autoeficacia, capacidad cognitiva, apoyo familiar 
y social3.  
 
Por lo tanto, el manejo comunitario, educación a la familia, desarrollo de habilidades sociales, proce-
dimientos para reinserción laboral-empleo protegido, habilidades motoras, habilidades cognitivas, 
etc., se plantean como actividades que facilitan la consecución del objetivo deseado4. Por ser un tras-
torno crónico, a nivel hospitalario y ambulatorio, el abordaje por terapia ocupacional es determinante 
para mejorar la calidad de vida del paciente a través de una mayor autonomía e independencia, pro-
moviendo el mantenimiento e integración al medio familiar y comunitario sujeto a procesos rehabili-
tadores. 
 
Terapia ocupacional y psiquiatría 
Romero en el año 2012 define a la terapia ocupacional como la práctica que aplica o utiliza la ocupación 
como agente, entidad o medio terapéutico a fin de preservar, promover, mantener, restablecer y me-
jorar la salud o aliviar una situación penosa que afecta al bienestar del individuo5.  
 
Klielhofner considera que la repetición de los comportamientos ocupacionales contribuye a la organi-
zación de las estructuras físicas y mentales del sistema del ser humano, es decir, el individuo debe 
encontrarse inmerso en diferentes tipos de actividades (productivas, recreativas, de ocio y tiempo libre 
en su vida diaria) manteniendo un adecuado desempeño en cada una de estas, para generar un equi-
librio psicofísico6. 
 
La rehabilitación mediante terapia ocupacional se inició en hospitales psiquiátricos, transformándose 
de acuerdo a las nuevas demandas de la psiquiatría actual, en un modelo comunitario que busca en el 
individuo la máxima capacidad funcional al interior de su medio social minimizando incapacidades que 
se podrían generar como resultado del propio trastorno, promoviendo la readaptación, la rehabilita-
ción, la potenciación de sus capacidades remanentes o el desarrollo de nuevas habilidades que com-
pensen aquellas deterioradas.  
 
En el paciente con esquizofrenia, el fundamento de las intervenciones de terapia ocupacional es redu-
cir el número de ingresos hospitalarios, prevenir recaídas, disminuir el deterioro de las funciones psi-
cosociales y cognitivas, mejorar el funcionamiento ocupacional dando a los familiares el soporte nece-
sario para enfrentar situaciones de crisis y aumentando la capacidad de funcionamiento independiente 
dentro de su núcleo social y familiar. 
 
Se considera que en los pacientes con esquizofrenia no se alteran las funciones cognitivas y motoras; 
debido a varios factores que se presentan en la evolución del trastorno (constantes recaídas, uso de 
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fármacos antipsicóticos con efectos secundarios y falta de estimulación), pueden producir en el indivi-
duo un deterioro importante de estas funciones en el curso de su evolución. El desempeño ocupacional 
está afectado directamente, por lo que una interrupción de la ejecución de las tareas cotidianas del 
ciclo vital dificulta la transición entre las diferentes etapas de la vida, ya que ocurre una ruptura en la 
adquisición de estrategias y habilidades para confrontarlas8. 
 
Cuadro 1. Comparación de intervenciones de terapia ocupacional según las fases de la esquizofre-
nia7. 

Asociación  
Psiquiátrica 
Americana 

1997 

Asociación 
Psiquiátrica 
 Canadiense 

1998 

Directrices 
 intercolegiales es-

cocesas 
1998 

Tratamiento de 
Consenso 

de expertos 
1999 

Sociedad  
Española de Psi-

quiatría 
1998 

Fase aguda 

 Establecer 
alianza con 
los pacientes. 

 Estructura-
ción del am-
biente. 

 Comunica-
ción simple. 

 Apoyo tole-
rante. 

 Taller de su-
pervivencia a 
la familia. 

 Evaluación inicial y 
relación terapéu-
tica. 

 Información a la fa-
milia. 

 Abordaje de crisis. 
 Alianza con la fami-

lia. 
 Planear descargo. 

 Evaluación. 
 Apoyo. 
 Refuerzo de la 

realidad. 
 Información al 

paciente se-
gún su estado. 

 Información a 
la familia. 

 Formación 
del paciente 
y la familia. 

 Monitoreo 
de síntomas 
y medica-
ción. 

 Terapia indi-
vidual cen-
trada en la 
realidad. 

 Grupo de 
apoyo. 

 Evaluación 
psicosocial. 

 Información a 
la familia. 

 Elaboración 
del proyecto 
terapéutico. 

 Evaluación 
médica psico-
patológica y 
social. 

Fase de estabilización 

 Reducción 
del estrés. 

 Adaptación a 
la comuni-
dad. 

 Psicoeduca-
ción del pa-
ciente y la fa-
milia. 

 Autocontrol 
de la medica-
ción y sínto-
mas. 

 Habilidades 
de comunica-
ción. 

 Inicio de la 
rehabilita-
ción de bajo 
tono. 

 Educación familiar, 
individual o grupal. 

 Adherencia a la me-
dicación. 

 Prevención de re-
caídas. 

 Tratamiento psico-
lógico que incluye: 
educación, estigma, 
relaciones auto 
identidad, presión 
social. 

 Reintegración labo-
ral, educativa. 

 Entrenamiento de 
habilidades. 

 Psicoeduca-
ción del pa-
ciente. 

 Cumplimiento 
con el trata-
miento. 

 Intervención 
familiar. 

 Grupo familiar. 
 Integración de 

los cuidados. 

 Terapia indi-
vidual de 
apoyo cen-
trada en la 
realidad. 

 Rehabilita-
ción. 

 Entrena-
miento cog-
nitivo y de 
habilidades 
sociales. 

 Apoyo fami-
liar indivi-
dual y gru-
pal. 

 Reducir el es-
trés del pa-
ciente. 

 Prevención 
de recaídas. 

 Adaptación a 
la vida en co-
munidad. 

 Reducir sínto-
mas. 

Fase estable 

 Entrena-
miento en 
habilidades 
sociales de la 
vida diaria. 

 Rehabilita-
ción laboral. 

 Optimizar recupe-
ración. 

 Afianzar el trata-
miento de la fase 
anterior. 

 Supervisar fallos y 
cumplimiento del 
tratamiento. 

 Rehabilitación: 
auto-cuidados, 
ocupación, 
ocio y tiempo 
libre. 

 Intervención 
familiar. 

 Psicoeduca-
ción al pa-
ciente. 

 Rehabilita-
ción conduc-
tual y labo-
ral. 

 Rehabilita-
ción laboral, 
cognitiva y de 
síntomas resi-
duales. 

 Entrena-
miento de 
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 Rehabilita-
ción cogni-
tiva. 

 Manejo del 
estrés. 

 Tratamiento 
psicológico. 

 Prevención 
de recaídas. 

 Efectos ad-
versos de la 
medicación. 

 Terapia cogni-
tivo conduc-
tual para sín-
tomas de psi-
cosis. 

 Prevención de 
recaídas e in-
tervención 
temprana. 

 Grupos de 
autoayuda. 

 Apoyo fami-
liar. 

 Monitoriza-
ción de los 
síntomas. 

habilidades 
sociales. 

 Intervención 
familiar. 

 Grupos de 
autoayuda. 

Elaboración: autora.  
 
Dentro de los programas planteados por terapia ocupacional en el proceso de atención al paciente con 
esquizofrenia se toman en cuenta varias áreas del desempeño como son las habilidades de funciona-
miento social y fundamentalmente la rehabilitación vocacional laboral, de modo que favorezca la re-
inserción dentro de este contexto. 
 
Entrenamiento de habilidades sociales 
Las habilidades sociales se las define como comportamientos complejos manifiestos y heterogéneos 
orientados a la consecución de objetivos específicos que resulten eficaces tanto adaptativa como fun-
cionalmente en el proceso de la interacción social9. Para el terapeuta ocupacional, la particularidad en 
el entrenamiento de habilidades sociales reside en el desempeño eficaz de las actividades y roles ocu-
pacionales concretos, centrando su foco de atención en la generalización del comportamiento en con-
textos naturales de interacción, asociándolos al desempeño en actividades o roles ocupacionales ba-
sados en teorías de psicología social, las cuales plantean que el ser humano adquiere conductas obser-
vando o imitando a sus semejantes. 
 
Las habilidades sociales conjuntamente con las habilidades motoras se organizan en varios procesos 
básicos que van desde tener un objetivo, intencionalidad y motivación para ejecutarlas seguidos de la 
percepción para luego transformarla en respuestas motoras, las mismas que serán retroalimentadas 
para corregirlas hacia una respuesta cada vez más adecuada.  
 
El taller de habilidades sociales deberá responder a requerimientos tales como observar las actividades 
que el sujeto desea realizar y detectar aquellas que producen problemas en la interacción social, iden-
tificando conductas que se desprenden de esta actuación, en un determinado contexto cultural y el 
significado que adquiere para el sujeto toda esta interacción, sumado a la identificación de elementos 
motores, verbales y cognitivos que como factores, puede desencadenar un inadecuado manejo so-
cial10. 
 
Entrenamiento de las habilidades cognitivas 
Las dificultades cognitivas se encuentran presentes en pacientes con esquizofrenia, relacionadas fre-
cuentemente con la sintomatología negativa y reducen el nivel de desempeño en roles cotidianos; por 
lo tanto, disminuyen su eficacia en el desenvolvimiento social. La atención, la memoria, las funciones 
ejecutivas de planeación, el procesamiento mismo de la información y la toma de decisiones se en-
cuentran disminuidas ante este trastorno por lo que, el programa de rehabilitación cognitiva es impor-
tante desde que debuta la enfermedad, focalizándolo desde las funciones cognitivas más básicas para 
mejorar el rendimiento del paciente11. 
 
Un estudio publicado en el año 2003 vinculó el tipo de rehabilitación cognitiva de 12 estudios contro-
lados demostrándose que es factible mejorar el desempeño cognitivo junto a una mejoría en el estado 
de ánimo mientras el individuo realiza su entrenamiento cognitivo12. 
 
La información disponible sobre programas de rehabilitación cognitiva es amplia; se reportan resulta-
dos inconsistentes13. En cuanto a la memoria de trabajo, la intervención combinada de terapia de tra-
bajo con terapia de refuerzo neurocognitivo mejora el desempeño del individuo14. El meta análisis 
publicado que vincula a 2104 participantes mostró que la rehabilitación cognitiva produjo efectos du-
raderos sobre la cognición global y el funcionamiento de estos pacientes; al combinarse la rehabilita-
ción psiquiátrica, el beneficio se generaliza al funcionamiento15. 
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Entrenamiento en actividades de la vida diaria 
Se entiende desde el punto de vista de la terapia ocupacional, que la funcionalidad del individuo se 
basa principalmente en la ocupación que incluye todas las actividades diarias que ejecuta el individuo 
a lo largo de su vida a través de diferentes roles desempeñados como parte de sí mismo. A las activi-
dades de la vida diaria que constituyen áreas de ocupación humana se las divide en básicas e instru-
mentales de acuerdo al grado de complejidad e instrumentación que se necesitan para ejecutarlas. Las 
actividades de la vida diaria básicas contemplan tareas orientadas al cuidado y autonomía del indivi-
duo en aspectos relativos a higiene personal, alimentación, vestido, descanso, sueño, ocio y tiempo 
libre; las actividades de la vida diaria instrumentales se refieren a las tareas que el individuo ejecuta 
en relación con el medio (cuidado de otras personas, sistemas de comunicación, movilidad dentro de 
la comunidad, manejo de la economía, cuidado de la salud, mantenimiento y desempeño de las activi-
dades dentro del hogar, procedimientos de seguridad y respuestas frente a las situaciones de emer-
gencia). 
 
Una de las características de los pacientes diagnosticados de esquizofrenia es la disfunción en el cum-
plimiento de tareas básicas, las mismas que deben ser reestructuradas y rehabilitadas mediante téc-
nicas de reentrenamiento para otorgar mayor independencia del sujeto, autonomía, funcionalidad y 
mejora en la inclusión dentro de su medio social y familiar. Según varios estudios, una reeducación en 
actividades de la vida diaria proporciona mejores resultados que la atención basada solamente en el 
funcionamiento social. Se complementa con los resultados de estudios que no demuestran un benefi-
cio significativo de los programas de actividades en la vida diaria del paciente con esquizofrenia15,16. 
 
Técnicas expresivas creativas y artísticas 
La terapia artística es una expresión que permite valorar al individuo su mundo interior sin una condi-
ción amenazadora, mediante la exploración de elementos utilizados como objeto creador y la relación 
que se genera con el terapeuta que guía su trabajo. Es un medio para mejorar la autoestima y reducir 
los síntomas, las funciones del ego y las habilidades adaptativas.  
Se considera que al trabajar con esta técnica terapéutica existen tres áreas de importancia que inter-
vienen como son: a) el área intrapersonal en la cual el paciente desarrolla una interacción con los 
materiales artísticos que podría ayudar a la mejoría en la formación de símbolos; b) en el área inter-
media donde el paciente crea un sitial de juego e interpreta que la actividad simbólica no tiene una 
relación directa con la realidad de él como individuo y c) el área interpersonal que crea el vínculo con 
el resto de participantes y el terapeuta17. 
 
El fundamento de las actividades artísticas o arte terapia utilizadas en la terapia ocupacional como 
medio rehabilitador, se basa en que la elaboración de un producto realizado manualmente permite al 
individuo adaptar un conjunto de valores culturales propios de su comunidad que mejora su condición 
de salud. Otro de los beneficios es el estímulo de la imagen positiva, demostrando al paciente las ca-
pacidades que posee, incrementando la sensación de satisfacción por el logro alcanzado, el desarrollo 
de la capacidad de atención-concentración y planeación de la tarea. Estas destrezas manuales creativas 
van reorganizando el sentido que tiene el trabajo a través de la creación artística permitiéndole regre-
sar a la vida y emerger como persona18. 
 
Apoyo a la reinserción laboral 
El objetivo primordial de la rehabilitación ocupacional en el paciente esquizofrénico es el de conseguir 
el máximo nivel de funcionamiento y ajuste ocupacional para que pueda desenvolverse adecuada-
mente en su rol de ente productivo. Existe varios programas ocupacionales de acuerdo a diversos mo-
delos de terapia ocupacional con resultados satisfactorios a corto plazo en su mayoría; sin embargo, 
son necesarios más estudios para considerar los efectos a largo plazo.  
 
Talleres protegidos 
Uno de los programas de reinserción son los talleres protegidos que constituyen sitios de trabajo con 
supervisión terapéutica directa que proporcionan al paciente un ambiente estructurado de trabajo con 
jornadas cortas y tareas sencillas, asignadas acorde a la tolerancia y habilidades del paciente. Se reco-
mienda en individuos en condiciones muy incapacitantes, los mismos que no podrán ser enrolados en 
trabajos más competitivos. En cuanto a los pacientes que presentan una historia ocupacional laboral 
previa, que no se encuentren institucionalizados y que posean un nivel suficiente de estabilidad psico-
patológica, se inicia con una modalidad de trabajo protegido hasta que el paciente adquiera habilida-
des necesarias para la ejecución de una determinada actividad per se. Una vez completada esta fase, 
se trasfiere al paciente a una modalidad de trabajo comunitario bajo condicionantes que permitan su 
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mejor adaptación; por esta razón, deben seleccionarse previamente las condiciones de trabajo más 
idóneas a la condición del paciente y que dependan en gran medida, del contexto donde se desarro-
llará la actividad. Se considerará el ofrecer actividades que permitan una ocupación significativa 
cuando la inserción laboral no sea posible. 
 
Los programas de rehabilitación laboral son útiles para dar al paciente las pautas de un empleo nor-
malizado y el aprendizaje de habilidades necesarias para el trabajo más idóneo; son, el punto de par-
tida para la apertura a la vida laboral del paciente. 
 
Entrenamiento prevocacional 
El entrenamiento prevocacional es un tipo de abordaje donde se entrena al paciente en capacidades, 
competencias generales, motivación y orientación a la búsqueda de trabajo con temas básicos previos 
a la inserción. 
 
Trabajo con apoyo 
El trabajo con apoyo se refiere a la inserción del paciente en un empleo siempre y cuando se mantenga 
un nexo de apoyo terapéutico; comprende desde la búsqueda de empleo hasta lo más específico rela-
cionado a las condiciones en las que se realiza tareas puntuales19. Numerosos estudios muestran que 
los programas de rehabilitación están claramente relacionados al mejor desempeño laboral20. Existen 
motivos para tener un optimismo cauteloso en la recuperación profesional de las personas con tras-
tornos psicóticos; reportes afirman que la colocación y el apoyo individual con poblaciones crónicas es 
eficaz sobre todo en pacientes con un episodio temprano de psicosis. Por lo tanto, resulta importante 
que aquellos pacientes en condiciones adecuadas para iniciar un proceso de reinserción laboral, ten-
gan un constante apoyo y supervisión terapéutica, durante el proceso terapéutico, el mismo que de-
berá trasladarse al propio puesto de trabajo donde se apreste a ejecutar funciones. 
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Capítulo 15 
Entender los antipsicóticos desde  

la neuroanatomía y la farmacología 
Borja Cevallos Lusi Tamara, Alemán Baquero María Elena 

 
 
Introducción 
El término antipsicóticos engloba a varias moléculas químicas con propiedades diversas entre las que 
se incluye propiedades antipsicóticas con clara actividad para a) atenuar o abolir los síntomas psicóti-
cos positivos (alucinaciones, ideas delirantes, desorganización de la conducta y el lenguaje, etc.), b) 
estabilizar el estado de ánimo (manía, hipomanía, depresión, etc.), c) producir sedación y d) reducir la 
ansiedad. Son psicofármacos con efectos clínicos específicos y mecanismos de acción diversos.  
 
Se conocen dos grupos de antipsicóticos: a) típicos o de primera generación y b) atípicos o de segunda 
generación, distinción basada en el la fórmula química, perfil farmacodinámico, efectividad clínica y 
producción de efectos colaterales. Para entender el enunciado anterior, dos fármacos (clorpromazina 
y reserpina) tienen fórmulas químicas distintas y propiedades comunes: son antipsicóticos a nivel men-
tal y neurolépticos a nivel neurológico. Los antipsicóticos de primera generación o típicos conocidos 
también como neurolépticos se desarrollaron en la década de los cincuenta; posteriormente se desa-
rrollaron nuevas moléculas sintéticas con similares propiedades farmacológicas, como es el caso del 
haloperidol. En el año de 1958 se sintetizó la clozapina usándose desde 1965 por su efecto antipsicó-
tico más específico sin efectos neurolépticos propios de los antipsicóticos convencionales; este fár-
maco de alta efectividad conlleva el riesgo de producir leucopenia e inmunodeficiencia por lo que su 
empleo se volvió selectivo. A partir de la década de los ochenta, fueron desarrollados los antipsicóticos 
de segunda generación siendo la risperidona un psicofármaco particular debido a que su acción far-
macológica está íntimamente ligada a la dosis (funcionamiento como atípico a bajas dosis y típico si se 
emplea a mayor dosificación). Posteriormente se desarrollaron nuevas moléculas de antipsicóticos atí-
picos siendo en la actualidad los más usados. 
 
Neurotransmisión y circuitos en esquizofrenia 
Hasta la actualidad, el mecanismo neuroquímico que opera en la esquizofrenia es desconocido siendo 
más aceptada la tesis dopaminérgica, la cual es insuficiente para explicar por si sola los fenómenos 
nerviosos de la enfermedad y por evidencias de otros sistemas de neurotransmisión vinculados a la 
esquizofrenia. 
 
Hipótesis dopaminérgica: sustenta que los síntomas de la esquizofrenia se producen por el exceso de 
dopamina o por una mayor sensibilidad a este neurotransmisor. Esta tesis se relaciona al descubri-
miento de fármacos antipsicóticos efectivos para tratar la esquizofrenia que antagonizan receptores 
dopaminérgicos y a la posibilidad que fármacos liberadores de dopamina producen en el individuo 
síntomas psicóticos.  
 
Las vías dopaminérgicas cerebrales son: 
a) Mesolímbica: va desde el área tegmental ventral del mesencéfalo a ciertas áreas límbicas (núcleo 

accumbens que forma parte del circuito de recompensa). La hiperactividad dopaminérgica en esta 
vía causa los síntomas positivos en las psicosis. Esta vía es importante para regular respuestas 
emocionales (motivación, placer y recompensa) por lo que la disfunción de esta vía o el déficit de 
la función dopaminérgica justifican los síntomas negativos de la esquizofrenia. Se evidencia que la 
hiperactividad neuronal dopaminérgica de esta vía causaría conductas agresivas y hostiles en cier-
tos pacientes con esquizofrenia. 
 

b) Mesocortical: se proyecta desde el área tegmental ventral al córtex prefrontal ventromedial y dor-
solateral. Los haces que conectan con el córtex ventromedial se vinculan a la regulación de emo-
ciones y la afectividad, por lo que al existir déficit dopaminérgico se justifican parcialmente los 
síntomas negativos y afectivos observados en la enfermedad. Los haces que se proyectan hacia el 
cortex dorsolateral se relacionan con la regulación de las funciones cognitivas, condición anató-
mica que explicarían síntomas negativos y cognitivos de la esquizofrenia. 
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c) Nigroestriada: se proyecta desde la sustancia negra del tronco encefálico hacia los ganglios basales 
o estriados siendo parte del sistema extrapiramidal, por lo que interviene en el control de los mo-
vimientos motores. Los fármacos que bloquean receptores de dopamina D2 en esta vía reprodu-
cen trastornos del movimiento vistos en la enfermedad de Parkinson (temblor, rigidez y acinesia-
bradicinesia), acatisia y distonía que se atribuyen a deficiencia de dopamina en esta vía. Si existe 
exceso de dopamina en la vía nigroestriada se presentan movimientos hipercinéticos (corea, tics 
o discinesias). Si se observa en el paciente discinesia tardía inducida por neurolépticos sugiere un 
bloqueo crónico de receptores dopaminérgicos en la vía nigroestriada. 

 
d) Tuberoinfundibular: formada por neuronas que se proyectan desde el hipotálamo a la hipófisis 

anterior y cumplen funciones neuroendocrinas (secreción de prolactina a la circulación sanguínea 
inhibiendo su liberación). Si se bloquean receptores dopaminérgicos D2 de esta vía se elevan los 
niveles de prolactina (paciente presenta efectos secundarios como galactorrea, amenorrea y dis-
función sexual).  
 

La hipótesis dopaminérgica en la esquizofrenia plantea una inadecuada regulación de la transmisión 
dopaminérgica basada en: 
1. Hiperfunción dopaminérgica subcortical mesolímbica que causa una hiperestimulación a nivel de 

receptores D2 con presencia de sintomatología positiva. 
2. Hipofunción en las proyecciones dopaminérgicas mesocorticales al córtex prefrontal que provoca 

hipoestimulación de los receptores D1 con el aparecimiento de sintomatología negativa, afectiva 
y cognitiva.  

3. Las vías dopaminérgicas nigroestriada y tuberoinfundibular permanecerían relativamente preser-
vadas. 
 

Coexiste una alteración de la modulación de la actividad de la dopamina dependiente de otros neuro-
transmisores y de la interacción de los diferentes receptores dopaminérgicos al estar presentes meca-
nismos moduladores compensatorios que disminuyen o aumentan el número de receptores dopami-
nérgicos en relación a la concentración de dopamina a nivel de la hendidura sináptica, de tal forma 
que si existe exceso de dopamina en la hendidura sináptica disminuyen los receptores y cuando se 
reduce la dopamina se incrementan los receptores. 

 
Durante el reposo, la dopamina se libera hacia la hendidura sináptica manteniéndose por un mayor 
lapso de tiempo facilitándose la activación de mecanismos reguladores de compensación homeostá-
tica que determinan el número de receptores de dopamina; se atribuye que la liberación de dopamina 
se mantiene por la actividad de la corteza cerebral mediante proyecciones glutamatérgicas corticosu-
bcorticales que aseguran un tono dopaminérgico adecuado. La mala regulación dopaminérgica sub-
cortical vista en sujetos con esquizofrenia podría deberse al fracaso de la corteza prefrontal que mo-
dularía la actividad cerebral del cerebro medio a través de una vía activadora dependiente de proyec-
ciones glutamatérgicas hacia las neuronas dopaminérgicas y a una vía inhibitoria que depende de pro-
yecciones glutamatérgicas hacia interneuronas gabaérgicas. Por lo anterior, en la esquizofrenia existi-
ría una hipoglutamatergia corticosubcortical que reduciría la liberación tónica de dopamina disminu-
yendo a su vez la concentración de este neurotransmisor a nivel de la hendidura sináptica para final-
mente activarse mecanismos homeostáticos de hipersensibilidad dopaminérgica generando hiperac-
tivación dopaminérgica postsináptica en respuesta a una actividad dopaminérgica fásica. 

 
Hipótesis glutamatérgica: se fundamenta la mediación del glutamato en la esquizofrenia por la neu-
rotoxicidad que induce este neurotransmisor y su interacción con la dopamina. El glutamato es un 
neurotransmisor excitatorio que actúa en todas las neuronas cerebrales1.  
 
Son cinco vías glutamatérgicas que tienen implicación en la fisiopatogenia de la esquizofrenia.  
a) Vías corticotroncoencefálicas: vías descendentes que regulan la liberación de neurotransmisores; 

van desde las neuronas piramidales del cortex prefrontal hacia los centros del troncoencéfalo: 
 Núcleos del rafe: responsables de la neurotransmisión serotoninérgica. 
 Locus coeruleus: encargado de la neurotransmisión noradrenérgica. 
 Sustancia negra: neurotransmisión dopaminérgica.  
 Área tegmental ventral: neurotransmisión dopaminérgica actúa indirectamente mediante in-

terneuronas inhibitorias gabaérgicas frenando la vía dopaminérgica mesolímbica con inhibi-
ción de la liberación de dopamina. Los receptores NMDA a nivel de las proyecciones corti-
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coencefálicas podrían ser hipoactivos desencadenando hiperactividad dopaminérgica meso-
límbica con aparición de sintomatología positiva; si los receptores NMDA son hipofuncionan-
tes por acción del antagonista fenciclidina (PCP) se producirán síntomas positivos y negativos, 
cognitivos y afectivos típicos de la esquizofrenia debido a que las neuronas glutamatérgicas 
córtico-troncoencefálicas aceleran a las neuronas dopaminérgicas mesocorticales. Por lo an-
terior, la hipofunción del receptor NMDA en las proyecciones córtico-troncoencefálicas causa 
hipoactividad a nivel de la vía mesocortical dopaminérgica provocando síntomas negativos, 
afectivos y cognitivos en sujetos con esquizofrenia. 

 
b) Vía córtico-estriada, vía córtico-accumbens y vías tálamocorticales: las dos primeras son parte 

del brazo descendente del haz córtico-estriado-talamocortical (CSTC); las restantes constituyen el 
brazo ascendente de retorno del haz CSTC. Las proyecciones glutamatérgicas descendentes llegan 
a las neuronas gabaérgicas localizadas en el núcleo estriado y luego al tálamo creando un filtro 
sensorial. La hipofunción del receptor NMDA en los haces CSTC reduce la función inhibitoria del 
filtro talámico que incrementa la información sensorial a nivel de la corteza generándose síntomas 
positivos de la esquizofrenia que se exacerba por acción de la hiperactividad dopaminérgica me-
solímbica en los haces CSTC que a su vez reduce más la efectividad del filtro talámico provocando 
que la información escape al córtex cerebral de manera difusa causando alucinaciones y otros sín-
tomas corticales (negativos, afectivos y cognitivos).  
 

c) Vías corticotalámicas: vía glutamatérgica que aporta entradas sensoriales al tálamo desde el cór-
tex. La hipofunción de los receptores de NMDA en ese nivel causa mala regulación de la informa-
ción que llega al córtex por sobrecarga y malfuncionamiento de las entradas glutamatérgicas cor-
ticales directamente desde el filtro talámico. 

 
d) Vías corticocorticales: las neuronas piramidales se conectan entre sí mediante glutamato. Si se 

acepta que la esquizofrenia es causada por hipofunción del receptor glutamatérgico, existiría una 
comunicación corticocortical disfuncional caótica generándose síntomas de esquizofrenia.  

 
Hipótesis excitotóxica: postula la neurodegeneración derivada de la excesiva neurotransmisión exci-
tadora glutamatérgica común de trastornos neurodegenerativos neuropsiquiátricos. La sobreexcita-
ción suele acompañarse de diversos síntomas que termina con la muerte neuronal.  
 
La excitación neuronal controlada y dependiente de receptores NMDA de glutamato es vital para el 
proceso de memoria y sinaptogénesis.  
 
Hipótesis serotoninérgica: la serotonina interacciona con el sistema dopaminérgico y los efectos de 
este neurotransmisor son patentes en la corteza prefrontal a través de los receptores 5HT2A. En la 
esquizofrenia existe un mayor tono serotoninérgico central; la sintomatología negativa de la esquizo-
frenia traduce hipofunción dopaminérgica en la corteza prefrontal por el efecto inhibidor de la seroto-
nina a ese nivel, de tal forma que los fármacos inhibidores de la función serotoninérgica desinhibirían 
la transmisión dopaminérgica en la corteza prefrontal mejorando los síntomas negativos. 
 
Sistema colinérgico: la administración de agonistas colinérgicos aumenta la sintomatología negativa 
de la esquizofrenia y la aparición de estos síntomas en individuos sanos; la hiperactividad colinérgica 
es mediadora de la sintomatología negativa de la esquizofrenia2-4. 
 
Acción de los antipsicóticos sobre los sistemas de neurotransmisión 
Se parte de la premisa que las distintas moléculas de los antipsicóticos tienen complejos mecanismos 
de acción, especialmente los de segunda generación. Los sistemas de neurotransmisión involucrados: 
a) dopamina, b) acetilcolina, c) serotonina, d) glutamato y e) GABA5-8. La acción farmacológica de las 
moléculas activas actúa sobre los sistemas de neurotransmisión, dependientes de: i) los receptores 
que incide, ii) tiempo de acción sobre los receptores, iii) ubicación de los receptores que incide y vía, y 
iv) interacciones entre las distintas vías o circuitos. 
 
Antipsicóticos típicos 
Llamados convencionales o neurolépticos. Su mecanismo de acción permite efectos esperados y ad-
versos al ejercer una acción más simple dentro grupo de los antipsicóticos; con el advenimiento de los 
antipsicóticos atípicos su uso actual es limitado y selectivo. Son antagonistas de receptores dopami-
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nérgicos, especialmente D2; el efecto terapéutico se alcanza cuando ocurre bloqueo D2 en la vía me-
solímbica para atenuar la sintomatología psicótica positiva. La vía mesolímbica va desde el mesencé-
falo ubicado en el tronco encefálico hasta el sistema límbico. Todos los antipsicóticos disponibles en la 
actualidad actúan sobre receptores D2. 
 
Vía mesolímbica: está vinculada en la producción de los síntomas psicóticos positivos vistos en la es-
quizofrenia; interviene también en el placer que experimenta el humano, vinculado a la recompensa. 
Si el efecto del fármaco es intenso, a más de atenuar los síntomas positivos causados por un aumento 
de la dopamina a ese nivel, producen un efecto secundario indeseable conocido como anhedonia o 
disminución de la capacidad del humano para experimentar placer. Existen receptores D2 en otras vías 
adicionales y sufren también bloqueo dopaminérgico.  
 

Gráfico 1. Vías dopa-
minéricas y seroto-
niérgicas. 
 

 

 
Vía mesocortical: va desde el mesencéfalo a la corteza prefrontal. Esta vía se vincula a síntomas nega-
tivos de psicosis y síntomas cognitivos; cuando se manifiesta la psicosis y los síntomas cognitivos se 
asume son causados por disminución de dopamina a nivel mesocortical. Al administrar antipsicóticos 
de primera generación ocurre antagonismo de los receptores D2 de la vía mesocortical que agrava los 
síntomas negativos y cognitivos o simplemente los provoca, fenómeno conocido como síndrome defi-
citario inducido por neurolépticos (NIDS). 
 
Vía nigroestriada: va desde la sustancia nigra a los ganglios basales; esta vía subcortical regula los 
movimientos involuntarios por lo que el bloqueo de receptores dopaminérgicos D2 a ese nivel produce 
un síndrome de enlentecimiento motor o ausencia de movimiento (fenómeno llamado neurolepsis) y 
se manifiesta como un síndrome extrapiramidal (SEP) manifestado como una forma de parkinsonismo 
(rigidez, temblor y acinesia), distonías agudas (espasmos musculares de lengua, cara y cuello) y acatisia 
(sensación de inquietud que obliga al paciente a moverse permanentemente). Con un uso constante 
del fármaco, el paciente puede presentar discinesia tardía (movimientos anormales involuntarios ge-
neralmente orofaciales o bucolinguales) que no responden al tratamiento, siendo la discinesia tardía 
el efecto adverso de mayor gravedad por ser irreversible y atribuido al aumento en el número de re-
ceptores D2 en esta vía; el constante antagonismo D2 en la vía nigroestriada impide que se una la 
dopamina a los receptores generando un mayor número de receptores D2 libres, al punto que se es-
tima que un 5% de pacientes por año tratados con antipsicóticos típicos desarrollarán discinesia tardía. 
Luego de 5 años de tratamiento regular, el riesgo se incrementa al 25% de sufrir una discinesia, condi-
ción que es factible revertir si el tratamiento se suspende tempranamente recuperándose el número 
de receptores, situación que no ocurre con el tratamiento prolongado que generará discinesia persis-
tente. 
 
La evidencia sugiere que aquellos pacientes que manifiestan un cuadro de SEP al inicio del tratamiento 
serán más propensos a una discinecia tardía, por lo que el riesgo será mayor. Otra evidencia determina 
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que la sensibilidad se asocia a un determinado genotipo de receptores D2, por lo que, pacientes me-
dicados durante 15 años o más con un antipsicótico típico y no manifestaron discinesia, en el futuro 
tienen menor riesgo de padecerla, asumiéndose un menor riesgo genético vinculado a un genotipo 
protector. 
 
La literatura médica reseña otra complicación eventual y potencialmente fatal, posiblemente asociada 
al antagonismo D2 en la vía nigroestriada; se trata del síndrome neuroléptico maligno que se mani-
fiesta por rigidez muscular extrema, fiebre alta, disregulación autonómica, coma y muerte.  
 
Vía túbero–infundibular: va del hipotálamo a la hipófisis posterior; el bloqueo de receptores D2 se 
asocia a desajustes hormonales, produciendo aumento de los niveles de prolactina que a su vez pro-
voca amenorrea y galactorrea en ambos sexos. Se asocia también con osteopenia especialmente en 
posmenopáusicas. 
 
Vía talámica: vinculada al sueño y vigilia. El tálamo es la estructura anatómica del diencéfalo que posee 
varios núcleos que regulan los estímulos que finalmente alcanzan la corteza cerebral volviéndose cons-
cientes. El tálamo actúa como un filtro que permite bloquear o permitir el paso de estímulos que al-
canzarán la corteza cerebral. Los antipsicóticos típicos, a más de su capacidad de unirse a receptores 
D2 en las cinco vías descritas, tienen afinidad y actúan como antagonistas de otros receptores en dis-
tintos sistemas de neurotransmisión. 
 
Antagonismo colinérgico M1: la unión del fármaco a los receptores colinérgicos o muscarínicos des-
plaza a la acetilcolina y produce efectos anticolinérgicos (boca seca, visión borrosa, retención urinaria, 
constipación, embotamiento o “blunting” cognitivo). El bloqueo M1 se vincula a varios de efectos ad-
versos y otros beneficios, especialmente al atenuar los efectos extrapiramidales ya que este antago-
nismo favorece la acción de la dopamina. Si se selecciona un antipsicótico con débil efecto sobre los 
receptores M1 puede administrarse bloqueantes muscarínicos tipo biperideno, lo que incrementa el 
riesgo de discinesias tardías. 
 
Antagonismo adrenérgico α1: causa mareo, hipotensión y disfunciones sexuales. 
 
Antagonismo sobre receptores histamínicos H1: produce sedación y aumento de peso. 
 
Existe variabilidad en la sensibilidad individual a los efectos adversos tanto extrapiramidales como an-
ticolinérgicos y adrenérgicos; por lo anterior, pacientes con altas dosis no manifiestan efectos indesea-
bles y otros pacientes los presentan a dosis mínimas. Se insiste que la respuesta al fármaco es indivi-
dual; esta posibilidad de desarrollar SEP motiva el abandono del tratamiento. 
 
Cada droga antipsicótica exhibe una distinta afinidad a cada uno de los receptores, así, a mayor afini-
dad por receptores dopaminérgicos D2 se controla de mejor forma los síntomas psicóticos y existe 
mayor riesgo de SEP. Si el fármaco tiene mayor afinidad por receptores M1 y H1, el paciente sufre 
mayor sedación y menor riesgo de desarrollar un SEP. El haloperidol controla mejor los síntomas psi-
cóticos mientras que la levomepromacina es más sedativa. La tioridacina se caracteriza por un rango 
terapéutico bajo por el riesgo de provocar alteraciones cardíacas si la dosis supera 800 mg. 
 
Antipsicóticos atípicos 
Constituyen la segunda generación de antipsicóticos por su desarrollo ulterior a la clozapina. Tienen 
una eficacia antipsicótica similar a la observada en los antipsicóticos típicos con menor incidencia de 
SEP e hiperprolactinemia.  
 
Son: a) antagonistas D2, b) antagonistas de los receptores serotoninérgicos 5HT2A, c) antagonistas 
parciales de los 5HT1A o d) agonistas parciales de los receptores D2. Todos los antipsicóticos atípicos 
difieren en su afinidad por los distintos receptores del sistema nervioso central y en la potencia sobre 
las diferentes acciones; el efecto de los fármacos sobre los receptores 5HT2A (postsinápticos) justifica 
su condición de atípicos. Además, ejerce una acción de antagonismo parcial 5HT1A y agonismo parcial 
D29-12. 
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Unión de la serotonina al receptor 5HT2A a nivel de la corteza: es excitatoria al estimular a las neu-
ronas glutamatérgicas; el glutamato es un neurotransmisor excitatorio del sistema nervioso central y 
regula la liberación de dopamina corriente abajo. 
 

 
 
Interneuronas GABA: en el cuerpo estriado existen interneuronas GABA situadas entre las neuronas 
glutamatérgicas y las neuronas dopaminérgicas. Las interneuronas GABA actúan como frenos en la 
liberación de dopamina. Los antipsicóticos atípicos bloquean a los receptores 5HT2A localizados a nivel 
del cuerpo estriado, suprimiendo el freno existente a ese nivel para liberar dopamina. 
 

 
 
En el esquema anterior, la serotonina a través del neurotransmisor glutamato actúa sobre las neuronas 
GABA disminuyendo la liberación de dopamina. Si se administra un antipsicótico atípico afectará los 
receptores 5-HT2A, lo que a su vez incide en el neurotransmisor glutamato. Desactiva a las interneu-
ronas GABA para finalmente incrementar los niveles de dopamina a nivel del cuerpo estriado. La mayor 
liberación de dopamina en el cuerpo estriado evita el SEP. 
 

 
 
Vía túbero–infundibular: vinculada a la producción de prolactina; en esta vía, la dopamina y la seroto-
nina se regulan recíprocamente. La dopamina inhibe la secreción de hormona prolactina mientras que 
la serotonina estimula su producción. Los antipsicóticos típicos al bloquear receptores dopaminérgicos 
favorecen la hiperprolactinemia; los antipsicóticos atípicos producen un doble bloqueo (D2 y 5HT2A) 
por lo que reducen la hiperprolactinemia. El efecto sobre los dos neurotransmisores varía en los dife-
rentes antipsicóticos señalándose que en determinados casos no se anula el aumento de la prolactina. 
 
El bloqueo 5HT2A de los antipsicóticos atípicos reducen los SEP y la hiperprolactinemia que suelen 
producir los antipsicóticos típicos. La acción de los antipsicóticos atípicos es bloquear receptores 
5HT2A, sin embargo, este bloqueo parece no ocurrir en la vía mesolímbica donde existe bloqueo D2. 
La farmacocinética de los antipsicóticos atípicos denota un balance entre bloqueo de receptores do-
paminérgicos y receptores serotoninérgicos. Existe una relación entre la dosis antipsicótica que no 
produce efectos adversos y una dosis por encima de la cual se presentan SEP y/o hiperprolactinemia; 
este balance al parecer depende de la cantidad o porcentaje de receptores bloqueados tipo D2 y 
5HT2A. La atipicidad se relaciona con una afinidad mayor por 5HT2A antes que por receptores D2. Si 
existe un mayor bloqueo de los receptores D2 se pierde la característica de la atipicidad. 
 
El agonismo parcial 5HT1A parece ser el mecanismo para reducir el SEP, otorgando la propiedad de 
atipicidad al antipsicótico. Existen vías involucradas en la regulación de la liberación de dopamina en 
el cuerpo estriado, señalándose dos sitios donde están presentes estos receptores: a) corteza prefron-
tal (receptores 5HT1A postsinápticos) y b) núcleos del rafe en el tronco del encéfalo (receptores 5HT1A 
presinápticos). La estimulación a los receptores 5HT1A postsinápticos localizados a nivel de la corteza 
prefrontal aumenta la liberación de DA a nivel del cuerpo estriado atribuyéndose a que se inhibe la vía 
glutamatérgica descendente lo que a su vez disminuye la liberación de GABA causando en última ins-
tancia la desinhibición de las neuronas dopaminérgicas del cuerpo estriado.  
 
Los receptores 5HT1A presinápticos localizados en el cuerpo de las neuronas localizadas en los núcleos 
del rafe, cuando son estimulados por la serotonina disminuyen la liberación de serotonina. A nivel de 
los ganglios basales, la serotonina potencia la liberación de DA, por lo que el exceso de serotonina que 
estimula a los receptores presinápticos 5HT1A frena la liberación de dopamina desencadenando SEP. 
Los fármacos antipsicóticos que ejercen agonismo parcial sobre receptores 5HT1A y actuarían como 

Serotonina (5HT) U 5HT2A Glutamato + Dopamina +

Serotonina (5HT) U 
5HT2A

Glutamato + GABA + Dopamina -

Antipsicótico 
atípico U 5HT2A

Glutamato - GABA - Dopamina +
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antagonistas si existe exceso de serotonina en los núcleos del rafe, permitiendo la liberación de sero-
tonina y en consecuencia de dopamina, evitando el aparecimiento de SEP. 
 
Varios antipsicóticos son agonistas 5HT1A parciales (aripiprazol, brexpiprazol y cariprazina) con similar 
afinidad por D2 y 5HT1A, donde la ligadura con D2 es ligeramente superior respecto al 5HT1A (aripi-
prazol y cariprazina) mientras que en el caso del brexpiprazol la afinidad por HT1A supera ligeramente 
a la afinidad por D2. 
 
La mayor afinidad a los receptores 5HT1A ocurre con la clozapina y quetiapina, mientras que existe 
menor afinidad a los receptores 5HT1A con lurasidona, iloperidona y ziprasidona. La lurasidona tiene 
similar afinidad a los receptores 5HT1A y D2. 
 
Estimulación a nivel de la corteza prefrontal 
El aumento de los niveles de dopamina a nivel del cuerpo estriado y la disminución de los síntomas 
extrapiramidales se relacionan con el antagonismo de los receptores 5HT2A. Varios antipsicóticos ace-
leran la liberación de dopamina por el agonismo parcial 5HT1A demostrándose que estas acciones 
pueden ser aditivas. Algunos antidepresivos tienen afinidad por los receptores 5HT1A (vilazodona, bus-
pirona y vortioxetina); por este mecanismo se explica la acción antidepresiva de varios antipsicóticos 
(quetiapina y aripiprazol), estableciéndose que el efecto antidepresivo ocurre por una mayor secreción 
de dopamina y noradrenalina o por el aumento de la concentración de serotonina que potencia el 
efecto IRSS13. 
 
Los antipsicóticos iloperidona, ziprasidona y asenapina tienen alta afinidad por receptores 5HT18D 
(bloqueo de autorreceptores serotoninérgicos 5HT18D) y D2. Otros antipsicóticos (olanzapina, quetia-
pina, aripiprazol) tienen débil afinidad por receptores 5HT18D. 
 
Los receptores 5HT2C son importantes moduladores de la liberación de DA y NA. El agonismo sobre 
receptores 5HT2C causa importante reducción de la dopamina en la vía mesolímbica por lo que son 
consideros fármacos con potencial antipsicótico. La reducción de dopamina es menor en la vía nigroes-
triada. Este antagonismo selectivo sobre receptores 5HT2C permiten a los fármacos antipsicóticos li-
berar dopamina y no causar SEP; la liberación de dopamina a nivel límbico y del cuerpo estriado pue-
den inhibir la liberación de DA y NA a nivel de la corteza prefrontal. Se destaca que la olanzapina, 
quetiapina o asenapina pueden ejercer efectos procognitivo y antidepresivos. Comparten esta acción 
farmacológica por ser antagonistas 5HT2C algunos antidepresivos tricíclicos (fluoxetina, mirtazapina y 
agomelatina). 
 
El antagonismo de receptores 5HT3 es característico de varios antidepresivos (mirtazapina y vortioxe-
tina); entre los antipsicóticos, la clozapina tiene alta afinidad por los receptores 5HT3 caracterizados 
por ser postsinápticos y reguladores de las interneuronas gabaérgicas en distintas áreas cerebrales 
donde actúan otros neurotransmisores (serotonina, acetilcolina, noradrenalina, dopamina e hista-
mina). Los antidepresivos clozapina, olanzapina y asenapina bloquean receptores 5HT6 que regulan la 
liberación de acetilcolina y actúan sobre procesos cognitivos. El bloqueo de los receptores 5HT7 se 
relaciona a las propiedades antidepresivas y reguladoras del ritmo circadiano de los antipsicóticos clo-
zapina, quetiapina y asenapina que tienen mayor afinidad por receptores 5HT7 respecto a la afinidad 
por D2. La risperidona, paliperidona y lurasidona tienen igualmente alta afinidad por receptores 5HT7. 
La quetiapina tiene un efecto antidepresivo por su antagonismo 5HT7. 
 
Varios fármacos atípicos tienen una acción agonista parcial D2, así, su acción farmacológica dependerá 
del sitio donde actúa y las concentraciones de los neurotransmisores. Por lo anterior, si existe alta 
concentraciones de neurotransmisores interviene como antagonista y si existe déficit de neurotrans-
misores actúa como agonista. Este doble comportamiento permite al aripiprazol reducir la sintomato-
logía positiva de la psicosis sin producir SEP o incrementar los síntomas negativos de psicosis. El brex-
piprazol y cariprazine actúan como agonistas parciales. 
 
Características de las moléculas antipsicóticas 
Clozapina: prototipo de antipsicótico atípico por su doble acción antagonista 5HT2-D2; se considera al 
fármaco como altamente efectivo respecto a otros antipsicóticos para tratar la esquizofrenia resis-
tente. Su acción antipsicótica depende del bloqueo a los receptores D2 inferior al 60%, mínimo que se 
requiere para que el fármaco sea eficaz. Como efecto indeseable se reporta la agranulocitosis (1%-3% 
de casos), evento que se presenta en las primeras 18 semanas de tratamiento; por lo anterior, no es 
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usada como fármaco de de primera elección limitándose su uso en caso de fracaso de los antipsicóticos 
convencionales. Se recomienda el recuento periódico de los glóbulos blancos (semanales al inicio y 
mensuales después). Otros efectos indeseables incluyen sialorrea, miocarditis y riesgo cardiometabó-
lico14-16. La clozapina en determinados pacientes esquizofrénicos ejerce un efecto de “despertar” lo-
grándose un funcionamiento cognitivo, interpersonal y conativo similar a la etapa anterior a la enfer-
medad; otros reportes informan disminución del riesgo de suicidio en sujetos esquizofrénicos, utilidad 
en el tratamiento del trastorno bipolar y reducción del umbral de convulsiones. 
 
Olanzapina: similar a la clozapina por su estructura química; altamente efectiva al ser usada a dosis 
altas por su amplio perfil farmacológico evidenciado por la afinidad a receptores serotoninérgicos y 
dopaminérgicos (mayor afinidad por receptores HT2 respecto a los D2) a nivel de la vía mesolímbica 
respecto al del cuerpo estriado. Es útil en el tratamiento de los trastornos bipolares, depresión resis-
tente y reducción del umbral convulsivo. Como efectos adversos se señala: a) sedación (menos intensa 
que la observada en tratamientos con clozapina), b) aumento de peso, c) riesgo cardiometabólico, d) 
afectación hepática (alteración de enzimas hepáticas) que progresa a un daño severo e irreversible, e) 
mala regulación temperatura corporal (fiebre), f) somnolencia, g) mareo, h) estreñimiento, i) boca 
seca, j) rinitis, k) faringitis y l) taquicardia sinusal reversible. No genera dependencia. Tiene la presen-
tación oral e inyectable17-19. 
 
Quetiapina: efecto similar a la clozapina; bloquea receptores 5HT2A y D2 propio de los antipiscóticos 
atípicos. Los efectos farmacológicos varían según la dosis y la acción que ejerce el metabolito norque-
tiapina con actividad antidepresiva. Las acciones de la quetiapina dependen de la dosis y formulación 
(liberación inmediata y liberación extendida); la de liberación inmediata tiene un efecto sedativo e 
hipnótico y la extendida tiene un mejor efecto antipsicótico. A bajas dosis, tiene propiedades sedativas 
e hipnóticas ejerciendo su efecto en los receptores H1 mientras que a dosis moderadas tiene acción 
antidepresiva útil en trastornos depresivos uni y bipolares. La norquetiapina inhibe la recaptación de 
noradrenalina y es antagonista de 5HT2C; no bloquea receptores 5HT2A, D2 y H1. La quetiapina ejerce 
un agonismo parcial en receptores 5HT1A, antagonismo 5HT7, α2 y 5HT18, útiles en trastornos depre-
sivos. Con altas dosis altas, bloquea los receptores H1 y 5HT2A y tiene un efecto sobre los receptores 
D2 que le otorgan una actividad antipsicótica. Es utilizada en el manejo de los síntomas psicóticos pre-
sentes en la enfermedad de Parkinson. La acción antipsicótica en altas dosis no produce SEP e hiper-
prolactinemia. Se advierte el riesgo moderado-alto de síndrome metabólico; su administración puede 
inducir hipotensión, taquicardia, somnolencia, vértigo, cefalea, abdominalalgia, fiebre, rinitis, otalgia, 
alteraciones hepáticas, alteraciones sanguíneas y aumento de peso20-22. 
 
Asenapina: antipsicótico atípico nuevo usado para tratar esquizofrenia y bipolaridad (sola o asociada 
a litio o divalproato); tiene acción antipsicótica y antimaníaca. Su acción antidepresiva es similar a la 
mirtazapina. A nivel prefrontal aumenta los niveles de catecolaminas probando mejora cognitiva y sín-
tomas depresivos. Los efectos adversos son similares a la olanzapina, causando menores eventos car-
diovasculares. Su administración sublingual elimina el efecto de primer paso hepático (existe alto se-
cuestro hepático si se administra vía oral reduciendo la biodisponibilidad del fármaco). Existe riesgo 
de síndrome neuroléptico maligno en una sobredosis24-25. 
 
Zotepina: antagonista 5HT2A y D2; además es inhibidor potente de la recaptación de noradrenalina, 
útil en la depresión que acompaña a los cuadros psicóticos. Actúa sobre los síntomas positivos y nega-
tivos de la esquizofrenia. Un metabolito ejerce actividad sobre receptores dopaminérgicos. Se reporta 
como efectos adversos como: a) somnolencia, b) astenia, c) ansiedad, d) insomnio, e) aumento de 
peso, f) constipación, g) sequedad de la boca y h) convulsiones a dosis altas. Tiene baja incidencia de 
SEP. La acción sobre los niveles de prolactina depende de la dosis. 
 
Risperidona: tiene un perfil atípico a bajas dosis mientras que a altas dosis se asemeja a los antipsicó-
ticos típicos; se caracteriza por un riesgo cardiovascular moderado. Se usa en el tratamiento de la es-
quizofrenia, agitación asociada a demencia, trastorno bipolar y autismo asociado a auto o heteroagre-
sión. La formulación de depósito se usa en sujetos con baja adherencia al tratamiento por lo que al 
emplearse como fármaco de depósito mantiene niveles plasmáticos estables26. 
 
Paliperidona: metabolito activo de la risperidona (9-hidroxirisperidona); antagoniza receptores 5HT2A 
y D2. Este metabolito no sufre transformaciones a nivel hepático y se elimina por riñón con pocas 
interacciones medicamentosas. Se caracteriza por su rápida absorción y pico plasmático seguido de un 
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rápido descenso de la droga en sangre. Esas fluctuaciones y los riesgos de sedación e hipotensión or-
tostática motivan fraccionar la dosis en pacientes geriátricos y niños27-28. Puede provocar: a) aumento 
de peso, b) insulinorresistencia con riesgo de diabetes e c) hiperprolactinemia. Se requiere una mayor 
dosis paliperidona para obtener el mismo efecto que se consigue con la risperidona29.  
 
Ziprasidona: por su moderado antagonismo 5HT2C y H1 no causa aumento de peso; la literatura re-
porta baja asociación a dislipidemias o resistencia a insulina. Se prescribe como fármaco de recambio 
para remplazar un atípico que provocó síndrome metabólico. Por su vida media se indica dos dosis 
diarias junto a alimentos para alcanzar una absorción cercana al 100%. Inhibe en bajo grado al sistema 
del citocromo P450, por lo que las interacciones con otras drogas son limitadas. Se reporta como efec-
tos adversos: a) somnolencia, b) mareo, c) bajo riesgo de arritmias (precaución en pacientes geriátri-
cos, con enfermedad cardíaca o antecedentes familiares de síncope). Es efectivo para tratar la ansie-
dad y depresión asociadas a psicosis, mediado por el antagonismo 5HT2A, D2, 5HT2C, 5HT7 y 5HT1B/D; 
además, inhibe la recaptación de serotonina y noradrenalina que caracteriza su efecto antidepre-
sivo30,31. 
 
Iloperidona: junto a la quetiapina y clozapina son antipsicóticos de baja probabilidad de producir SEP 
o acatisia; bloquea receptores D2, 5HT2, dopaminérgicos D3 y noradrenérgico-α1. Por esta afinidad 
puede producir taquicardia o hipotensión ortostática (mayor probabilidad comparado a otros antipsi-
cóticos). Se instaurará vigilancia farmacológica en pacientes geriátricos o con enfermedad cardiaca. Su 
mecanismo de acción es lento, lo que restringe su uso en emergencias psiquiátricas. Se señala que este 
fármaco puede emplearse si se requiere un recambio de antipsicótico en pacientes que desarrollaron 
síndrome metabólico subsecuente a otro antipsicótico atípico. Por su moderado antagonismo α2, 
5HT1B/D, 5HT7 y agonismo parcial 5HT1A, mejoran los síntomas depresivos32. 
 
Lurasidona: se usa en el tratamiento de la esquizofrenia y el trastorno bipolar (depresión bipolar y 
episodios mixtos), con una eficacia comparable a la olanzapina y menor riesgo de producir aumento 
de peso y síndrome metabólico; no induce sedación. Se recomienda la ingesta del fármaco junto a 
alimentos para facilitar su absorción. Actúa como antagonista de receptores 5HT2A y D2 (propiedad 
de la mayoría de antipsicóticos atípicos); además, tiene alta afinidad por receptores 5HT7 y 5HT2A, 
moderada afinidad por receptores 5HT1A y α2 y baja afinidad por los receptores H1 y M1. Su intensa 
actividad antidepresiva se debe al bloqueo de receptores 5HT7 en las neuronas gabaérgicas que se 
localizan a nivel del tronco del encéfalo en torno al rafe; la estimulación de estos receptores aumenta 
la liberación de GABA que a su vez inhibe la liberación de serotonina. El bloqueo de los receptores 
5HT7 evita la inhibición del GABA sobre otras neuronas permitiendo que desde el rafe se secrete se-
rotonina que actúa sobre otras estructuras encefálicas. La lusaridona al actuar en la corteza prefrontal, 
induce que los receptores liberen GABA; al bloquear los receptes 5HT se desinhiben neuronas pira-
midales a nivel de la corteza, liberándose glutamato, lo que mejora la esfera cognitiva, reduce la de-
presión y promueve la sincronización con el ritmo circadiano. Lo anterior sugiere que el bloqueo 5HT7 
tiene un efecto antidepresivo; además, por su baja unión a receptores H1 y M1, la lusaridona no pro-
voca sedación. 
 
Aripiprazol: fármaco agonista parcial de receptores dopaminérgicos, bloqueando o estimulando a es-
tos receptores según el nivel de dopamina existente. Tiene acción antagonista en vías asociadas a la 
presentación de síntomas positivos de psicosis (por altas concentraciones de dopamina endógena) y 
como agonista en las vías involucradas a la sintomatología negativa. Se reporta un menor riesgo de 
causar SEP (propio de los antipsicóticos de primera generación) por no bloquear a los receptores do-
paminérgicos de la vía nigroestriatal. No induce aumento de peso, disfunción sexual o incremento en 
el riesgo de diabetes (efectos adversos de los antipsicóticos de segunda generación). El perfil farmaco-
lógico es similar a la ziprasidona y lurasidona; se recomienda su uso cuando amerita el recambio del 
antipsicótico si el paciente presentó síndrome metabólico con el tratamiento inicial. 
 
El aripiprazol se utiliza en el tratamiento de la esquizofrenia, en episodios maníacos y cuadros de au-
tismo; por su efecto antidepresivo se emplea para el manejo de la depresión mayor resistente y even-
tualmente en la depresión bipolar. La eficacia antidepresiva probablemente se deba al agonismo par-
cial 5HT1A y antagonismo 5HT7; a dosis antidepresivas prevalece el estímulo a receptores D2 y D3. La 
respuesta al aripripazol en pacientes esquizofrénicos es variable, ocurriendo en, algunos pacientes, 
excesivo agonismo y limitado antagonismo. Con el empleo de dosis antidepresivas, si ocurre exceso en 
el agonismo, la activación dopaminérgica puede causar agitación, náusea y vómito ocasionales; a dosis 
altas el aripripazol no proporciona la efectividad esperada en el manejo de los síntomas psicóticos. En 
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otros pacientes, causa intenso antagonismo provocando acatisia (mejora al reducirse la dosis o pres-
cribir un anticolinérgico o una benzodiacepina). El aripiprazol carece de afinidad por α1. Comparten la 
propiedad más antagonista el brexpiprazol y cariprazine33. La presentación del aripiprazol es: compri-
midos, vial para uso intramuscular de liberación rápida, tabletas de disolución y formulación oral lí-
quida. 
 
Brexpiprazol: molécula de reciente desarrollo, con una estructura química y farmacodinamia similar 
al aripiprazol. Es agonista parcial D2, más potente como antagonista 5HT2A y agonista parcial 5HT1A, 
produciendo además unión con α1. Se reporta menor incidencia de acatisia y SEP. Tiene eficacia anti-
psicótica y antimaníaca con mayor tolerancia comparada al aripiprazol. Además, bloquea los recepto-
res 5HT7 y ejerce un agonismo parcial de los receptores 5HT1A que le dan propiedades antidepresi-
vas34.  
 
Cariprazina: fármaco en fase de ensayos; se reporta como un agonista parcial de los receptores D2; se 
avisora su empleo en la esquizofrenia, manía, depresión bipolar y depresión resistente. Usada a altas 
predomina la acción antagonista con marcado efecto antipsicótico y antimaníaco mientras que a dosis 
bajas predomina el efecto antidepresivo al prevalecer la acción agonista única por receptores D3. Se 
advierte el eventual riesgo de producir: a) aumento de peso y b) problemas metabólicos. Sus metabo-
litos activos tienen larga duración por lo que se desarrollarán formulaciones de uso prolongado. La 
cariprazina se une a receptores dopaminérgicos D2 y D3 (a bajas dosis se une sólo a receptores D3), 
que mejora la esfera cognitiva, estado de ánimo, controla las emociones y el circuito de la recom-
pensa35. 
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Capítulo 16 
Farmacología y esquizofrenia 

Borja Cevallos Lusi Tamara, Alemán Baquero María Elena 
 
 
Introducción 
El término neuroléptico se refiere a la acción farmacológica del agente químico sintético de producir un síndrome 
conocido como neurolepsis, caracterizado por a) enlentecimiento psicomotor, b) indiferencia afectiva y c) aquie-
tamiento emocional. Se destacan dos etapas en el desarrollo de los antipsicóticos: los de primera generación 
(típicos o convencionales) son fármacos utilizados para tratar la esquizofrenia y otros trastornos psicóticos; con 
el desarrollo de los antipsicóticos de segunda generación o atípicos, el empleo de antipsicóticos de primera ge-
neración se redujo significativamente, pese al mayor costo del fármaco y presentación de efectos adversos (ma-
yor riesgo cardiometabólico, aumento de peso y diabetes) y una cualidad de tener menor riesgo de síntomas 
extrapiramidales.  
 
El interés actual hacia los antipsicóticos de primera generación se debe a que provocan menores efectos secun-
darios y tienen menor costo para el paciente1. 
 
Cuadro 1. Efectos indeseables de los antipsicóticos de primera y segunda generación2. 

Primera generación  Trastornos del movimiento (distonía, bradicinesia, coreoatetosis). 
 Anedonia. 
 Sedación. 
 Aumento moderado de peso. 
 Inadecuada regulación de la temperatura. 
 Hiperprolactinemia. 
 Hipotensión ortostática. 

Segunda generación  Aumento moderado de peso (olanzapina, clozapina). 
 Diabetes mellitus. 
 Hipercolesterolemia. 
 Sedación. 
 Alteraciones del movimiento. 
 Hipotensión. 
 Hiperprolactinemia. 
 Convulsiones (olanzapina). 
 Salivación nocturna. 
 Agranulocitosis. 
 Miocarditis. 

Fuente: Freedman R. Schizophrenia. NEJM 2003; 349(18):1738-1749. 
 
Los antipsicóticos de primera generación son conocidos como antipsicóticos típicos o clásicos, antagonistas do-
paminérgicos o neurolépticos. Los de segunda generación son denominados antagonistas de serotonina-dopa-
mina, principalmente por su alta afinidad por receptores 5HT2A.  
 
La evidencia científica revela similar acción farmacológica de los antipsicóticos de primera y segunda generación, 
excepto la clozapina para el tratamiento de la esquizofrenia resistente o refractaria a otros antipsicóticos3.  
 
Mecanismo de acción de los neurolépticos 
Pese a los avances en este campo, el mecanismo de acción de los antipsicóticos no se conoce en su totalidad; 
según la teoría dopaminérgica de la esquizofrenia, los síntomas positivos se deben a una excesiva actividad de la 
vía dopaminérgica a nivel del mesolimbo, en base a que determinadas sustancias aumentan la disponibilidad de 
dopamina (L-DOPA, cocaína, anfetaminas) y generan síntomas psicotomiméticos en individuos no esquizofréni-
cos. Los antipsicóticos de primera generación antagonizan receptores dopaminérgicos D2 y reducen la neuro-
transmisión en las 4 vías dopaminérgicas. 
 
Los antipsicóticos de primera generación, denominados antipsicóticos típicos, convencionales, clásicos, neuro-
lépticos o antagonistas de dopamina, reducen la neurotransmisión en las cuatro vías dopaminérgicas bloqueando 
receptores D2. Los distintos fármacos difieren en potencia y no en efectividad, clasificándose en antipsicóticos 

http://psicofarmacologia.com/antipsicoticos/mecanismo-de-accion-de-los-antipsicoticos-de-primera-y-segunda-generacion
http://psicofarmacologia.com/antipsicoticos/vias-dopaminergicas-y-antipsicoticos
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de alta potencia (haloperidol, flufenazina), mediana potencia media (perfenazina, loxapina) y baja potencia (clor-
promazina)3-6.  
 

Gráfico 1. Mecanismo de 
acción de los antipsicóti-
cos de primera genera-
ción. 
Fuente: http://psicofar-
macologia.com/antipsico-
ticos/tipicos-neurolepti-
cos-convencionales-pri-
mera-generacion 
 

 

 
 
Potencia antipsicótica-dosis equivalentes de clorpromazina 
A los antipsicóticos de primera generación clasificados por su potencia, debe establecerse su equivalencia com-
parándola con la clorpromazina. Como ejemplo, se señala que existen fármacos más potentes que la clorproma-
zina (p.e, haloperidol), lo que implica que se administrarán menores dosis para alcanzar similar efecto terapéu-
tico5-7. La equivalencia no significa mayor efectividad que la clorpromazina. 
 

Cuadro 1. Dosis antipsicóticas equivalentes a 100 mg de clorpro-
mazina5,6. 

Antipsicótico Dosis equivalente 
Clorpromazina 100 mg/día 
Flufenazina 2 mg/día 
Trifluoperazina 5 mg/día 
Flupentixol 3 mg/día 
Zuclopentixol 25 mg/día 
Haloperidol 2-3 mg/día 
Sulpirida 200 mg/día 
Pimozida 2 mg/día 
Loxapina 10 mg/día 
Molindona 10 mg/día 
Perfenazina 10 mg/día 
Proclorperazina 15 mg/día 
Tioridazina 100 mg/día 
Tiotixeno 4 mg/día 

 
Efectos de los antipsicóticos de primera generación en las cuatro vías dopaminérgicas 
Evidencias apuntan a que una disfunción de la vía mesocortical podría asociarse a síntomas neurocognitivos y a 
trastornos en el control de las emociones y la afectividad (síntomas negativos); si ocurre un bloqueo de la vía 
mesocortical como un efecto secundario a dosis altas de antipsicóticos pueden producirse también síntomas 
negativos secundarios y trastornos neurocognitivos5,6,8.  
 
1. Vía mesolímbica (efectos antipsicóticos): se propone que la mayor actividad de esta vía sería a causa de 

síntomas positivos de la esquizofrenia; los antisicóticos típicos, al bloquear los receptores D2 en esta vía, 
ejercen una posible acción farmacológica. 

2. Vía nigroestriada (síntomas extrapiramidales): el antagonismo sobre receptores D2 de esta vía se postula 
aumentarían los síntomas extrapiramidales. 

http://psicofarmacologia.com/antipsicoticos/efectos-adversos-neurologicos-antipsicoticos
http://psicofarmacologia.com/wp-content/uploads/2012/11/APG.png
http://psicofarmacologia.com/wp-content/uploads/2012/11/APG.png
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3. Vía tuberoinfundibular (hiperprolactinemia): la dopamina actúa como un factor que inhibe la prolactina, 
por lo que, un bloqueo de los receptores D2 en esta vía aumenta los niveles de prolactina que serán liberados 
desde la hipófisis. 

 
Clorpromazina5,6,9 
Comercial Largactil® 
Presentación Comprimidos de 25-50 mg. 

Solución oral 40 mg/ml. 
Ampollas 25 mg. 

Información general Fenotiazina alifática útil en estados psicóticos, produce bloqueo α-adrenérgico 
(sedación y tranquilidad) y de receptores dopaminérgicos (nervio vago) a nivel 
gastrointestinal. Efecto anticolinérgico. 

Aplicaciones Psicosis, delirio, confusión, esquizofrenia. Antiemético. Tratamiento del hipo 
refractario.  

Posología y  
administración 

VO, dosis inicial: 25 y 100 mg. Mantenimiento 25-50 mg/8 horas (máximo de 
300 mg/día). 
Vía IM o IV (perfusión): 25-50 mg hasta dosis máxima de 150 mg/día. 

Contraindicaciones Antecedentes de hipersensibilidad, insuficiencia hepática, ECV grave, depre-
sión grave del SNC. 

Precauciones En pacientes geriátricos reducir la dosis a la mitad por presentar mayor sensi-
bilidad a los efectos anticolinérgicos y sedantes e hipotensión ortostática. 

Embarazo y lactancia Atraviesa la barrera placentaria generando efectos extrapiramidales en neona-
tos; se excreta a través de la leche materna produciendo distonías y disquine-
sias tardías en el lactante. 

Efectos adversos Acatisia, visión borrosa, espasmos musculares, disartria, disfagia, rigidez de ex-
tremidades, temblor, pérdida de equilibrio, hipotensión, ceguera nocturna. 

Interacciones Evitar la ingesta con alcohol y otros depresores del SNC (aumenta la depre-
sión), antihistamínicos y anticolinérgicos (pueden causar trastornos gastroin-
testinales, íleo paralítico, alucinaciones y confusión), analgésicos opiáceos (in-
crementan la depresión respiratoria) o uso simultáneo con diuréticos tiazídicos 
(potencia la hiponatremia). 

Sobredosificación Dosis altas pueden provocar convulsiones, arritmias, hipotensión severa e hi-
potermia. El tratamiento es sintomático. 

Conservación Protegido de la luz. No congelar. 
 

Flufenazina5,6,10,11 
Comercial Modecate® 
Presentación Ampollas 25 mg. 
Información general Fenotiacina, bloquea los receptores dopaminérgicos del sistema nervioso cen-

tral generando efecto antisicótico. 
Aplicaciones Psicosis, esquizofrenia, tratamiento de náusea y vómito posquirúrgicos causa-

dos por toxinas, radiaciones y fármacos antineoplásicos. 
Posología y  
administración 

Dosis y frecuencia dependen de cada paciente. 
Dosis inicial 12,5-25mg; mantenimiento: una administración puede ser eficaz 
para 4 semanas o más. No exceder de 100 mg. Administración IM o SC. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, síndrome de Reye, discrasias sanguíneas, preclamsia, meno-
res de 3 años, párkinson, glaucoma de ángulo estrecho o enfermedad cardio-
vascular severa. 

Precauciones Precaución en insuficiencia renal o hepática; durante el tratamiento evitar la 
exposición directa a luz solar (produce fotosensibilidad). Evitar manejo de ma-
quinaria peligrosa por producir visión borrosa y somnolencia. En niños con en-
fermedades agudas (sarampión, infecciones del SNC, deshidratación o gastro-
enteritis) ocurre con mayor facilidad reacciones neuromusculares (distonías). 
Se recomienda usar la mitad de la dosis en pacientes geriátricos. 

Embarazo y lactancia Restringido por producir somnolencia, ictericia y efectos extrapiramidales en el 
neonato. 

Efectos adversos Síntomas extrapiramidales (acatisia, distonía y síndrome parkinsoniano), disci-
nesia, sedación, sequedad de mucosas, retención urinaria, visión borrosa, hipo-
tensión ortostática, congestión nasal, hipertermia, galactorrea, amenorrea, gi-
necomastia, impotencia, aumento del apetito y de peso. 
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Interacciones Evitar ingesta con alcohol y otros depresores del SNC; administración conjunta 
con bloqueadores β-adrenérgicos y anestésicos epidurales o raquídeos (au-
menta la hipotensión). Con anticolinérgicos aumenta el estreñimiento. 

Sobredosificación Dosis altas producen reacciones extrapiramidales graves, hipotensión, seda-
ción profunda y coma. El tratamiento es sintomático. 

Conservación Protegido de la luz, humedad y calor; recomendable a temperatura ambiente. 
 

Periciazina5,6 
Comercial Nemactil® 
Presentación Comprimidos de 10 y 50 mg.  

Solución 40 mg/ml. 
Información general Antipsicótico fenotiazínico. Antidopaminérgico, estimula la producción de pro-

lactina. Presenta intensa actividad antiemética, anticolinérgica, sedante y blo-
queante α-adrenérgico. 

Aplicaciones Agitación, neurosis, psicosis, trastornos del carácter y del comportamiento 
(conducta agresiva, agitación psicomotriz, oligofrenia, neurosis), psicopatías, 
psicosis seniles, alcoholismo. 

Posología y  
administración 

Agitación: 10-60 mg/día en 2 a 3 tomas.  
Ancianos: 5-15 mg/día en 2 a 3 tomas.  
Neurosis- psicosis: 50-250 mg/día en 2-3 tomas. VO. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, glaucoma de ángulo estrecho, discrasias sanguíneas, enfer-
medad cardiovascular severa. 

Precauciones Precaución en insuficiencia renal o hepática. Evitar la exposición prolongada al 
sol (produce fotosensibilidad). Utilizar con precaución en climas cálidos al au-
mentar la susceptibilidad a la hipertermia. En alteraciones cardiovasculares 
graves, produce hipotensión por bloqueo α-adrenérgico. En diabetes, puede 
aumentar los niveles de glicemia. Aumenta el efecto depresor en problemas 
respiratorios graves. Evitar el uso en glaucoma de ángulo estrecho al aumentar 
la presión intraocular. En retención urinaria aumenta el efecto anticolinérgico. 
Evitar manejo de maquinaria peligrosa por producir mareo y somnolencia. 

Embarazo y lactancia Produce ictericia prolongada, hipo-hiperreflexia y efectos extrapiramidales en 
neonatos; somnolencia, letargia, distonías y disquinesia tardía durante la lac-
tancia. 

Efectos adversos Somnolencia, sedación, sequedad de mucosas, visión borrosa, retención urina-
ria, estreñimiento, hipotensión ortostática, insomnio, erupciones cutáneas, 
problemas cardiacos. Amenorrea, galactorrea, ginecomastia, síndrome extra-
piramidal. 

Interacciones Evitar la ingesta con alcohol y otros depresores del SNC; antidepresivos tricícli-
cos aumentan su efecto depresor. 

Sobredosificación En dosis altas produce somnolencia, pérdida de la conciencia, arritmias ventri-
culares e hipotermia. El tratamiento es sintomático. 

Conservación Proteger de la luz y mantener a temperatura ambiente. 
 

Clotiapina5,6,12,13 
Comercial Etumina® 
Presentación Comprimidos 40 mg. 
Información general Neuroléptico del grupo dibenzepinas; posee intensa acción sedante de la acti-

vidad psicomotora, potente acción ansiolítica y marcado efecto antipsicótico. 
Aplicaciones Ansiedad, psicosis, delirio, manía, insomnio. 
Posología y  
administración 

Psicosis: tratamiento de ataque 120-160 mg (máximo de 360 mg/día). Mante-
nimiento: 60-80 mg en varias tomas.  
Insomnio: 20-60 mg al acostarse. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, estados comatosos o de severa depresión del sistema ner-
vioso central. En pacientes susceptibles de padecer convulsiones no usar dosis 
altas, ni efectuar cambios bruscos en la dosificación. 

Precauciones Evitar exposición a la luz solar porque produce foto sensibilidad. Ajuste en in-
suficiencia renal e insuficiencia hepática.  
Hipertrofia prostática, glaucoma, íleo paralítico, epilepsia, alteraciones cardio-
vasculares graves, reduce la capacidad de reacción, sedación, mareo, alteracio-
nes visuales.  
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En pacientes geriátricos administrar la mitad de la dosis usual de adultos. 
Contribuye al desarrollo de caries, enfermedad periodontal y candidiasis oral.  
Causa leucopenia y trombocitopenia, aumenta la susceptibilidad de infeccio-
nes bacterianas. 
Retraso en la cicatrización de las heridas y hemorragia gingival. 

Embarazo y lactancia En neonatos produce ictericia prolongada, hipo-hiperreflexia y efectos extrapi-
ramidales. Produce somnolencia en el lactante. 

Efectos adversos Discinesia paroxística, temblor, rigidez, acatisia, somnolencia, sedación, reten-
ción urinaria, visión borrosa, estreñimiento. Leucopenia y trombocitopenia. 

Interacciones Con alcohol y otros depresores del SNC. Potencia efectos centrales de sedan-
tes, analgésicos, hipnóticos, antihistamínicos o narcóticos.  
Medicamentos antitiroideos aumentan riesgo de agranulocitosis. 

Sobredosificación En dosis altas produce visión borrosa, retención urinaria, hipotensión, depre-
sión respiratoria, desequilibrio electrolítico, somnolencia, coma. El trata-
miento es sintomático. 

Conservación Proteger de la luz y mantener a temperatura ambiente. 
 

Levomepromazina5,6,14-16 
Comercial Sinogán® 
Presentación Comprimidos de 25 y 100 mg.  

Solución oral 40 mg/ml. 
Ampollas de 25 mg. 

Información general Antipsicótico fenotiazínico, antidopaminérgico, estimula la producción de pro-
lactina. Tiene intensa actividad antiemética, anticolinérgica, sedante y blo-
queante α-adrenérgica. Leve actividad antipruriginosa, anestésica local y anal-
gésica. 

Aplicaciones Ansiedad, agitación, depresión, psicosis, insomnio, dolor grave. 
Posología y  
administración 

Pacientes psicóticos: 100-200 mg/día en 2-3 tomas; no psicóticos 25-75 mg/día 
en 2-3 tomas VO. 
IM 75-100 mg/día en 3 a 4 administraciones, tratamiento de ataque y bajo vi-
gilancia médica. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, depresión del SNC, depresión medular. 
Precauciones Foto sensibilidad. Ajuste en insuficiencia hepática y renal. Ingesta junto con ali-

mentos, de preferencia a la hora de sueño.  
En casos de diabetes altera los niveles de glicemia. 
Ejerce depresión respiratoria. 
En enfermedades cardiovasculares produce hipotensión por bloqueo α-adre-
nérgico. 
No usar en glaucoma, hipertrofia prostática y retención urinaria ejerce efecto 
anticolinérgico- 
En Parkinson aumenta los efectos extrapiramidales. 
No se aconseja la conducción de vehículos o manejo de maquinaria peligrosa o 
de precisión durante el tratamiento, por posible aparición de somnolencia, ma-
reos, etc. 
Evitar consumo de bebidas alcohólicas. 
Se asocia a síndrome neuroléptico maligno, complejo sintomático potencial-
mente mortal (cursa con hipertermia, rigidez muscular, alteración de la con-
ciencia, pulso errático, diaforesis y taquicardia). 
Utilizar con precaución en climas calurosos, pues aumenta la susceptibilidad a 
la hipertermia. 

Embarazo y lactancia Descritos casos aislados de ictericia prolongada, hipo-hiperreflexia y efectos ex-
trapiramidales en neonatos si se administra fenotiazinas al final del embarazo.  
No recomendado durante la lactancia. 

Efectos adversos Somnolencia, sedación, visión borrosa, retención urinaria y estreñimiento; sín-
tomas extrapiramidales (parkinsonismo, acatisia, discinesia), hipotensión or-
tostática. 

Interacciones Alcohol y depresores del SNC (aumenta el efecto depresor); los anticolinérgicos 
disminuyen el efecto de las fenotiazinas. 
Inhibe el efecto de los hipoglucemiantes. 
Potencia el efecto de antidepresivos tricíclicos e inhibidores de la MAO. 
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Sobredosificación Dosis altas producen hipotensión, sueño profundo, agitación, convulsiones, fie-
bre y arritmia cardiaca. El tratamiento es sintomático, terapia antiparkinso-
niana anticolinérgica. 

Conservación Proteger de la luz y mantener a temperatura ambiente. 
 

Perfenazina5,6,17 
Comercial Decentán® 
Presentación Comprimidos de 8 mg. 
Información general Antipsicótico, antidopaminérgico, estimulante de la producción de prolactina, 

antiemético, anticolinérgico, sedante y bloqueante α-adrenérgico. 
Aplicaciones Ansiedad, esquizofrenia, psicosis, delirio, manía. 
Posología y  
administración 

Dosis usual: 4 mg/cada 8 horas; máximo 8 mg/cada 8 horas. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, alteraciones graves del SNC, depresión medular y discrasias 
sanguíneas. 

Precauciones Foto sensibilidad. Ajuste en insuficiencia renal y hepática, insuficiencia car-
diaca, diabetes, asma, EPOC, epilepsia, depresión, glaucoma de ángulo estre-
cho, hipertrofia prostática, retención urinaria, parkinsonismo, exposición a 
temperaturas extremas, hepatotoxicidad en niños (síndrome de Reye).  
Prolonga el intervalo QT con riesgo de aparición de torsión de puntas. 
En ancianos: mayor predisposición a hipotensión ortostática, efectos anticoli-
nérgicos y discinesia tardía. 
No recomendado en menores de 12 años. 
Disminuye la capacidad de reacción, produce mareo y somnolencia. 

Embarazo y lactancia Contraindicado. 
Efectos adversos Somnolencia, sedación, sequedad de boca, visión borrosa, retención urinaria, 

estreñimiento, pseudoparkinsonismo, distonía, fotosensibilidad, opistótonos, 
hipotensión, ginecomastia, impotencia, amenorrea y glucosuria. 

Interacciones Aumenta la toxicidad de: alcohol y otros depresores del SNC (anestésicos, bar-
bitúricos o hipnóticos); interacciona con antidepresivos tricíclicos, fluoxetina o 
paroxetina. 
Disminuye el efecto de antidiabéticos, por acción hiperglucemiante. 

Sobredosificación A dosis altas produce depresión respiratoria, retención urinaria, visión borrosa, 
dilatación pupilar, congestión nasal, arritmia, hipotensión, taquicardia, rigidez 
muscular, agitación, desorientación, convulsiones y fiebre. El tratamiento es 
sintomático. 

Conservación Proteger de la luz y mantener a temperatura ambiente. 
 
 

Pipotiazina5,6,18,19 
Comercial Lonseren®, Piportil® 
Presentación Ampollas 100 mg. 
Información general Fenotiazina de acción prolongada; posee un radical piperidínico que causa de-

presión del SNC igual que otras fenotiazinas. Tiene propiedades antipsicóticas 
por bloqueo postsináptico en receptores dopaminérgicos mesolímbicos. 

Aplicaciones Ansiedad, esquizofrenia, psicosis, delirio, manía. 
Posología y  
administración 

Dosis usual: 100 mg cada 4 semanas, pudiendo incrementarse la dosis en fun-
ción de la respuesta, hasta un máximo de 200 mg cada 4 semanas. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, depresión de la médula ósea con discrasias sanguíneas, de-
presión del SNC, enfermedad cardiovascular grave, glaucoma. 

Precauciones Fotosensibilidad. Ajuste en insuficiencia renal y hepática, enfermedad cardio-
vascular grave, epilepsia, factores de riesgo para ECV. Suspender en caso de 
alza térmica inexplicable. 

Embarazo y lactancia Ictericia prolongada en neonatos y efectos extrapiramidales. 
Efectos adversos Somnolencia, hipotensión ortostática, mucosas secas, congestión nasal, vér-

tigo, estreñimiento, acatisia, espasmos musculares, discinesia tardía, hipergli-
cemia, aumento de peso, variación del estado de ánimo, leucopenia, estreñi-
miento e íleo paralítico. 

Interacciones Absorción disminuida por sales, óxidos, hidróxidos de aluminio, magnesio y cal-
cio. 
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Efecto aditivo y mayor riesgo de hipotensión ortostática con antihipertensivos. 
Mayor efecto depresor del SNC con sedantes, derivados morfínicos (analgési-
cos y antitusígenos), barbitúricos, antihistamínicos H1, hipnóticos, ansiolíticos, 
clonidina y sustancias relacionadas (metadona y talidomida). 
Efecto aditivo de reacciones adversas atropínicas con imipramina, antihistamí-
nicos H1, sedantes, antiparkinsonianos anticolinérgicos, antiespasmódicos 
atropínicos, disopiramida. 

Sobredosificación En dosis altas produce síndrome parkinsoniano severo y coma. El tratamiento 
es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente sin superar 30oC. 
 

Tioproperazina5,6,20 
Comercial Majeptil® 
Presentación Comprimidos de 10 mg. 
Información general Bloquea en el SNC a receptores dopaminérgicos, neuroléptico, antipsicótico y re-

ductor de trastornos del pensamiento, delirios, alucinaciones y síntomas negativos 
de la esquizofrenia. 

Aplicaciones Ansiedad, esquizofrenia, psicosis, delirio, manía. 
Posología y  
administración 

Dosis de inicio: 5 mg/24 horas, pudiendo incrementarse la dosis de mantenimiento 
a 10 mg/6-8 h. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad a fenotiazinas, riesgo de glaucoma de ángulo agudo y retención 
urinaria por problemas uretroprostáticos, párkinson, antecedentes de agranuloci-
tosis y porfiria. 

Precauciones Foto sensibilidad. Ajuste en insuficiencia renal o hepática. Epilepsia, enfermedad 
cardiovascular grave, riesgo de prolongación del intervalo QT (torsión de punta), 
bradicardia. 
Hipokalemia. 
En caso de hipertermia inexplicable interrumpir el tratamiento. Produce alteración 
del estado de conciencia, por lo que debe restringirse la conducción y manejo de 
maquinaria. 
Evitar el consumo de alcohol y otros depresores del SNC durante el tratamiento. 

Embarazo y lactancia Restringido. 
Efectos adversos hipotensión ortostática, sequedad de mucosas, retención urinaria, sedación, som-

nolencia, cambios de humor, pérdida de peso, fotosensibilidad, alergia, estreñi-
miento, íleo paralítico, pérdida del tono muscular. 

Interacciones Asociación con: levodopa (antagonismo recíproco, usar anticolinérgico si aparece 
síndrome extrapiramidal), alcohol (aumenta el efecto sedante), guanetidina (dis-
minuye el efecto antihipertensivo), sultoprida (mayor riesgo de alteración del 
ritmo ventricular).  
Aumenta efectos depresores de derivados morfínicos, barbitúricos, hipnóticos y 
ansiolíticos.  
Reacción atropínica grave en presencia de atropina y sus derivados. 

Sobredosificación En dosis altas produce somnolencia profunda, hipo- hipertensión arterial, arritmia 
cardiaca, depresión respiratoria, convulsiones y espasmo muscular grave. El trata-
miento es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente sin superar 30oC. 
 

Trifluoperazina5,6,21 
Comercial Eskazine® 
Presentación Comprimidos de 1, 2 y 5 mg. 
Información general Fenotiazina piperazínica. Actúa a nivel de los sistemas reticular y límbico del 

tálamo e hipotálamo bloqueando receptores dopaminérgicos e incremen-
tando el recambio de dopamina cerebral. Antiemético potente. Tiene propie-
dades α-antiadrenérgicas que explican su efecto hipotensor, efecto que puede 
ser útil en pacientes geriátricos. Posee propiedades antimuscarínicas, inhibe la 
liberación de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH) y del crecimiento. Au-
menta la secreción de prolactina. 

Aplicaciones Ansiedad, esquizofrenia, psicosis y delirio. 
Produce depresión del SNC manifestada por somnolencia, sedación, disminu-
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ción y lentitud de los movimientos espontáneos y pérdida de la iniciativa e in-
terés por el ambiente. 
En pacientes psicóticos calma la agitación, normaliza el estado afectivo y ate-
núa los síntomas secundarios de las psicosis mayores (delirio y alucinaciones). 

Posología y  
administración 

Dosis usual: 2 a 5 mg/12 horas, pudiendo incrementarse hasta 25 mg/día. 
En ancianos y pacientes debilitados: 1 a 2,5 mg/12 horas. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad a fenotiazinas, depresión la de médula ósea, discrasias san-
guíneas, insuficiencia renal y hepática, embarazo y lactancia. 

Precauciones Ancianos y pacientes debilitados son más susceptibles al efecto farmacológico; 
precaución en insuficiencia hepática e insuficiencia renal. 
Depresor grave del SNC. Cuidado en epilepsia no tratada. 
Produce fotosensibilidad.  
Evitar uso concomitante con alcohol. No operar maquinaria durante el trata-
miento.  
Ante la presencia de ardor de garganta, fiebre, hemorragia, debilidad, temblor, 
oscurecimiento de la orina, heces pálidas e ictericia suspender el medica-
mento. 

Embarazo y lactancia Restringido. 
Efectos adversos Congestión nasal, estreñimiento, acatisia, manifestaciones extrapiramidales 

(espasmos y sacudidas musculares, movimientos corporales de torsión, dificul-
tad para mover los ojos, dificultad para hablar y deglutir, alteraciones del equi-
librio, cara de máscara, temblor de manos y dedos). 

Interacciones Interactúa con depresores del SNC y con fármacos adrenérgicos, antihiperten-
sivos, anticonvulsivos, analgésicos opioides y con anfetaminas, por lo que se 
ajustará la dosis cuando se administran en forma simultánea 

Sobredosificación A dosis altas produce somnolencia profunda, hipo-hipertensión, arritmia car-
diaca, depresión respiratoria, convulsiones, espasmo muscular grave. El trata-
miento es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente sin superar 30oC. 
 

Haloperidol5,6,22,23 
Comercial Haloperidol 
Presentación Comprimidos de 0,5 y 10 mg. 

Solución oral de 2 mg/ml. 
Ampollas 5 mg. 

Información general Neuroléptico perteneciente a la familia de las butirofenonas. Potente antago-
nista de los receptores dopaminérgicos del SNC (neurolépticos de alta poten-
cia). Sin actividad antihistamínica y anticolinérgica. 

Aplicaciones Psicosis, esquizofrenia, ansiedad grave, agitación, tics motores, vómitos, hipo 
persistente. 

Posología y  
administración 

Dosis inicial: 0,5 a 2 mg/8-12 horas; dosis de mantenimiento de 1 a 15 mg dia-
rios. 
En esquizofrenia crónica y tratamiento de ataque de psicosis, usar una dosis 
inicial de 15 mg/día; en casos resistentes son necesarias dosis de hasta 60 a 
100 mg/día en 2 a 3 tomas diarias. 

Contraindicaciones  
Precauciones Foto sensibilidad. Ajuste en insuficiencia hepática y renal, hipertiroidismo, 

glaucoma de ángulo cerrado, hipertrofia prostática, retención urinaria, sín-
drome del QT prolongado, hipopotasemia, desequilibrio electrolítico, enfer-
medad cardiovascular grave. El riesgo de arritmias ventriculares se incrementa 
a dosis elevadas. Riesgo de aparición de alteraciones graves del ritmo cardiaco 
(IM). Riesgo de síndrome neuroléptico maligno, discinesia tardía, síntomas ex-
trapiramidales.  
Disminuye la capacidad de reacción (evitar conducir u operar maquinaria). 

Embarazo y lactancia Restringido por presencia de síndrome extrapiramidal en el neonato. 
Efectos adversos Agitación, insomnio, depresión, trastorno psicótico, trastorno extrapiramidal, 

hipercinesia, cefalea, discinesia tardía, distonía, acatisia, bradicinesia, hipoci-
nesia, hipertonía, somnolencia, facies parkinsoniana, temblor, mareo, dete-
rioro visual, hipotensión ortostática, hipotensión, estreñimiento, boca seca, hi-
persecreción salival, náusea, vómito, prueba anormal de función hepática, 
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erupción cutánea, retención urinaria, disfunción eréctil, aumento o pérdida de 
peso. 

Interacciones Potencia la depresión del SNC del alcohol, hipnóticos, sedantes o analgésicos 
potentes. Antagoniza la acción de la adrenalina. Disminuye el efecto de: le-
vodopa. 
Aumenta niveles plasmáticos de los antidepresivos tricíclicos. 

Sobredosificación Sobredosificación: En dosis altas produce reacciones extrapiramidales severas, 
hipotensión y sedación, depresión respiratoria, arritmia cardiaca, coma. El tra-
tamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente y bajo vigilancia. 
 

Zuclopentixol5,6 

Comercial Cisordinol® Clopixol® 
Presentación Comprimidos de 10 y 25 mg. 

Solución oral de 20 mg/ml. 
Ampollas de 50 mg. 
Vial depot de 200 mg. 

Información general Bloquea receptores dopaminérgicos y serotoninérgicos; neuroléptico, antipsi-
cótico y sedante. 

Aplicaciones Esquizofrenia. 
Posología y  
administración 

Dosis inicial de 20-30 mg/día pudiendo incrementarse hasta 150 mg/día. 
Dosis usual de mantenimiento: 20-50 mg día. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, insuficiencia circulatoria, colapso circulatorio, coma, reduc-
ción nivel conciencia independientemente del origen (intoxicación por alcohol, 
barbitúricos u opiáceos). 

Precauciones Ajuste de dosis en insuficiencia hepática, enfermedad respiratoria avanzada, 
trastornos graves del SNC, hipotiroidismo, miastenia, hipertrofia prostática y 
arritmia cardiaca. 
En tratamiento a largo plazo puede modificar valores de glicemia y su res-
puesta a hipoglucemiantes. 
Disminuye la capacidad de reacción, se evitará la conducción y manejo de ma-
quinaria peligrosa. 

Embarazo y lactancia Restringido.  
Efectos adversos Somnolencia, acatisia, hiper-hipocinesia, boca seca, discinesia, temblor, disto-

nía, hipertonía, cefalea, parestesia, trastorno de atención, amnesia, alteración 
de la marcha, trastorno de acomodación ocular, visión anormal, vértigo, taqui-
cardia, palpitaciones, congestión nasal, disnea, hipersecreción salivar, estreñi-
miento, vómito, dispepsia, diarrea, trastornos de la micción, retención urinaria, 
poliuria, hiperhidrosis, prurito, mialgia, aumento de apetito y de peso, astenia, 
fatiga, malestar, dolor, insomnio, depresión, ansiedad, nerviosismo, sueños 
anormales, agitación y disminución de la libido 

Interacciones Potencia el efecto sedante del alcohol, barbitúricos y otros depresores del SNC. 
Disminuye el efecto antihipertensivo de la guanetidina. 
Riesgo de neurotoxicidad y aumento intervalo QT administrado junto al litio 
(evitar). 
Inhibición mutua del metabolismo con antidepresivos tricíclicos. 
Disminuye el efecto de la levodopa y adrenérgicos.  
Riesgo de reacción extrapiramidal con metoclopramida y piperazina.  
Mayor riesgo de alteración electrolítica con tiazidas (diuréticos). 

Sobredosificación A dosis altas produce somnolencia profunda, depresión respiratoria, arritmia 
cardiaca, coma, síndrome extrapiramidal, convulsiones, hipotensión, hipo-hi-
pertermia.  
El tratamiento es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente y bajo vigilancia. 
 

Amisulprida5,6,24,25 
Comercial Solian® 
Presentación Comprimidos de 100, 200 y 400 mg 
Información general Antipsicótico con afinidad a receptor dopaminérgico D2/D3; sin afinidad por 

receptores D1, D4 y D5. 
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Aplicaciones Esquizofrenia. 
Posología y  
administración 

Dosis usual de 400 mg/12 a 24 horas; excepcionalmente aumentar la dosis 
hasta 1,2 g/día. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, prolactinomas hipofisarios, cáncer de mama, feocromoci-
toma, niños hasta la pubertad, lactancia, junto a levodopa. 

Precauciones Ajuste de dosis en insuficiencia renal. Sin afinidad por los receptores seroto-
ninérgicos, adrenérgicos, histamínicos H1 y colinérgicos. Antecedente de crisis 
epilépticas, Parkinson, pacientes con factores de riesgo de ACV.  
Historia o antecedentes familiares de cáncer de mama. 
Ancianos: riesgo de hipotensión, sedación y aumento de mortalidad en ancia-
nos con demencia. 
Riesgo de tromboembolismo venoso, leucopenia, neutropenia y agranulocito-
sis, discrasias sanguíneas. 
Control glucémico en diabetes mellitus o con factores de riesgo. Disminuye la 
capacidad de reacción (prohibir la conducción y operación de maquinaria). 

Embarazo y lactancia Restringido. 
Efectos adversos Temblor, rigidez, hipocinesia, hipersalivación, acatisia, discinesia, distonía 

aguda, somnolencia, insomnio, ansiedad, agitación, disfunción orgásmica, es-
treñimiento, náusea, vómito, sequedad de boca, incrementa niveles plasmáti-
cos de prolactina, hipotensión y aumento de peso. 

Interacciones Potencia efectos depresores del alcohol y otros depresores como anestésicos, 
analgésicos narcóticos, sedantes, barbitúricos y benzodiacepinas.  
Aparición de síntomas extrapiramidales con sales de litio. 
Niveles plasmáticos reducidos con sucralfato, antiácidos de sales de magnesio 
o aluminio. 

Sobredosificación En dosis altas produce síndrome extrapiramidal, convulsiones, hipotensión se-
dación y coma. El tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente y bajo vigilancia. 
 
 

Sulprida5,6,25 
Comercial Digton®, Dogmatil®, Guastil®, Lebopride®, Psicocen®, Teravil® 
Presentación Comprimidos de 50 y 200 mg. 

Ampollas de 100 mg.  
Solución oral de 25 mg/5 ml.  

Información general Benzamida que bloquea receptores dopaminérgicos, especialmente recepto-
res D2; efectivo en el tratamiento de la esquizofrenia. Posee ligera actividad 
antiemética, sedante y bloqueante α-adrenérgica.  
Puede alterar la concentración sérica de gastrina (antiulceroso). 

Aplicaciones Ansiedad, fobias, delirio, esquizofrenia, paranoia, delirio y vértigo. 
Posología y  
administración 

Neurosis y vértigo: 50-100 mg/8 horas. 
Psicosis: 100-200 mg/6 horas. 
IM 600-800 mg/día (durante 15-20 días). 

Contraindicaciones Contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al fármaco o a las benzami-
das (tiaprida, metoclopramida, etc.). Contraindicado en el feocromocitoma por 
la posibilidad de inducir hipertensión. Puede ocasionar síntomas extrapira-
midales que agravan los síntomas del Parkinson. 
Alteraciones graves del SNC. 

Precauciones Ajuste de dosis en insuficiencia renal. 
Embarazo y lactancia Restringido. 
Efectos adversos Somnolencia, sedación, retención urinaria, visión borrosa, sequedad de muco-

sas, ginecomastia, amenorrea, hipotensión ortostática, disminución de la li-
bido, insomnio y arritmia cardiaca. 

Interacciones Potencia efectos depresores del SNC de fármacos antisicóticos, antidopami-
nérgicos. 
Causa síndrome parkinsoniano al administrar junto a sales de litio. 
Los antiácidos reducen su absorción. 

Sobredosificación A altas dosis produce discinesia y parkinsonismo. 
El tratamiento es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente y bajo vigilancia. 
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Tiaprida5,6,25,26,27 
Comercial Tiaprizal® 
Presentación Comprimidos de 100 mg. 

Ampollas de 100 mg. 
Solución oral de 12 mg/ml. 

Información general Benzamida, antipsicótico que inhibe receptores dopaminérgicos centrales que 
participan en la regulación de las funciones viscerales (utilidad en el manejo de 
náusea, vómito y disquinesias digestivas). Acción a nivel del diencéfalo (SNC), 
donde actúa como un mediador entre el sistema mesolímbico y los órganos 
efectores viscerales (por esta propiedad es útil en cefaleas, jaquecas, agitación, 
temblores, alteraciones del comportamiento y emesis de origen central). 

Aplicaciones Ansiedad, síndromes de hiperactividad motriz, tics, náusea y vómito. 
Posología y  
administración 

Dosis usual: 50-100 mg/8 horas; y puede incrementarse máximo 200 mg/6 ho-
ras (total 800 mg/día). Ancianos: dosis usual 50-100 mg/12 h. 
IM o IV: 100-200 mg/24 horas. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, cáncer de mama, feocromocitoma, uso concomitante con le-
vodopa o dopaminérgicos. Parkinson.  

Precauciones Ajuste en insuficiencia renal o hepática, en pacientes con factores de riesgo de 
embolia cerebral. 
Reduce la capacidad de reacción; restringir la conducción u operación de ma-
quinaria peligrosa. 

Embarazo y lactancia Restringido.  
Si se usa en el tercer trimestre de gestación, puede inducir taquicardia al neo-
nato, hiperexcitabilidad, distensión abdominal, retardo meconial y sedación. 

Efectos adversos Somnolencia, insomnio, agitación, apatía, mareo, cefalea, síntomas extrapira-
midales (temblor, hipertonía muscular, hipoquinesia e hipersalivación), acati-
sia, distonía, disquinesia tardía (movimientos rítmicos e involuntarios de lengua 
y/o cara), amenorrea, astenia, aumento de peso y arritmias ventriculares. 

Interacciones Potencia efectos depresores del alcohol, fármacos hipotensores y β-bloquea-
dores. 

Sobredosificación Dosis altas pueden producir somnolencia, sedación, coma, hipotensión, sínto-
mas extrapiramidales graves, depresión respiratoria y arritmia cardiaca.  
El tratamiento es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente y bajo vigilancia. 
 

Pimozida5,6,28 
Comercial Orap® 
Presentación Comprimidos de 1 y 4 mg. 
Información general Derivado difenilbutilpiperidina; bloquea selectivamente receptores centrales 

dopaminérgicos. Posee propiedades neurolépticas. 
Aplicaciones Psicosis, síndrome de Guilles Tourette 
Posología y  
administración 

Dosis de inicio: 4 mg/ día pudiendo incrementarse hasta un máximo de 16 
mg/día. 
En el síndrome de Tourette, 1 a 2 mg/24 horas pudiendo incrementarse hasta 
un máximo de 10 mg/día. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, depresión del SNC, estado comatoso, trastorno depresivo, 
Parkinson, arritmias cardiacas o torsión de puntas. Hipocalcemia, hipomagne-
semia. 
Bradicardia clínicamente significativa.  
Asociación con prolongadores QT (antiarrítmicos clase IA y III, amitriptilina, 
maprotilina, fenotiazinas, sertindol, terfenadina, astemizol, cisaprida, bepridil, 
halofantrina, esparfloxacino). 
Inhibidores CYP3A4 (antifúngicos azólicos, inhibidores proteasa, macrólidos, 
nefazodona) e inhibidores CYP2D6 (quinidina, ISRS como sertralina, fluoxetina, 
paroxetina, citalopram y escitalopram).  

Precauciones Semivida muy larga que permite su dosificación diaria o cada varios días. 
Fotosensibilidad.  
Ajuste en insuficiencia renal o hepática.  
Puede alterar la capacidad de alerta especialmente durante los primeros días 
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de tratamiento. Estos efectos pueden ser potenciados por el alcohol. Se adver-
tirá al paciente de los riesgos de sedación a fin de no conducir u operar manejar 
maquinaria durante el tratamiento, hasta conocer la susceptibilidad individual.  
Ancianos con psicosis y demencia tratados con antipsicóticos tienen mayor 
riesgo de muerte.  
En trastornos cardiacos graves es importante un EKG previo y controles fre-
cuentes durante el tratamiento. 
En pacientes con diabetes puede alterar los niveles de glicemia. Aumenta el 
riesgo de hepatotoxicidad en niños y adolescentes con signos y síntomas que 
sugieren síndrome de Reye. 

Embarazo y lactancia Restringido.  
En neonatos puede producir síntomas extrapiramidales (agitación, hiper- hipo-
tonía, temblor, somnolencia, trastornos de la alimentación y dificultad respira-
toria). 

Efectos adversos Anorexia, insomnio, mareo, somnolencia, cefalea, temblor, letargia, visión bo-
rrosa, estreñimiento, sequedad de boca, vómito, hiperhidrosis, hiperactividad 
de las glándulas sebáceas, nicturia, poliuria, disfunción eréctil, postración, de-
presión, agitación, inquietud, trastorno extrapiramidal, acatisia, hipersecre-
ción salivar y rigidez muscular. 

Interacciones Potencia el efecto tóxico de la claritromicina y fluoxetina. 
Hipokalemiantes (agonistas β-adrenérgicos, anfotericina B, corticoides, diuré-
ticos no ahorradores de potasio, laxantes). La hipopotasemia podría incremen-
tar el riesgo de prolongación del intervalo QT y la aparición de arritmias cardia-
cas ventriculares graves como la torsión de puntas, potencialmente fatales. 
Se recomienda evitar la asociación con fármacos que producen hipokalemia y 
si fuera inevitable, monitorizar la función cardiaca. 

Sobredosificación A dosis altas produce arritmias ventriculares, paro cardiaco, síndrome neuro-
léptico maligno (hipertermia, rigidez muscular generalizada, alteración del es-
tado de conciencia, discinesia tardía con movimientos rítmicos involuntarios 
de la lengua, cara, boca o mandíbula), convulsiones, síntomas extrapiramida-
les.  
El tratamiento es sintomático. 

Conservación A temperatura ambiente y bajo vigilancia. 
 
 

Clozapina5,6,29,30 
Comercial Leponex® 
Presentación Comprimidos de 25 y 50 mg. 
Información general Derivado dibenzodiazepínico, bloqueante débil de receptores dopaminérgicos 

(D1, D2, D3 y D5), bloqueo intenso de receptores D4 y serotoninérgicos 5HT2. 
Tiene potente efecto antiadrenérgico, anticolinérgico y antihistamínico. Dismi-
nuye el nivel de vigilia con pocos efectos secundarios. 

Aplicaciones Esquizofrenia. 
Posología y  
administración 

Dosis de inicio: 12,5 mg 1 o 2 veces al día. 
Dosis de mantenimiento: 300 a 600 mg/día (dosis máxima 900 mg/día). 
La hipotensión ortostática es el factor limitante del aumento de dosis. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, enfermedades mieloproliferativas, depresión del SNC, tras-
tornos renales o cardiacos severos, enfermedad hepática progresiva e íleo pa-
ralítico. 

Precauciones Reacciones hematológicas adversas. Foto sensibilidad. 
Ajustar la dosis en insuficiencia renal y hepática. 
En alteraciones cardiovasculares graves (insuficiencia cardiaca) puede producir 
hipotensión por bloqueo α-adrenérgico. 
En diabetes altera los niveles de glicemia. 
En enfermedades respiratorias crónicas potencia el efecto depresor. 
En epilepsia, pueden presentarse convulsiones.  
Potencia el efecto anticolinérgico manifestado por retención urinaria, íleo pa-
ralítico y glaucoma. 
Evitar el consumo de alcohol y manejo de maquinaria peligrosa. Pacientes ge-
riátricos tienen mayor predisposición a sufrir hipotensión ortostática y mayor 
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sensibilidad a efectos anticolinérgicos y efectos secundarios extrapiramidales. 
Embarazo y lactancia Restringido. Produce somnolencia y discinesia tardía en el lactante. 
Efectos adversos Aumento de peso, intolerancia a la glucosa, mareo, somnolencia, sedación, 

cambios en el EKG, convulsiones, visión borrosa, acatisia, síntomas extrapira-
midales, cefalea, hipotensión ortostática e íleo paralítico. 

Interacciones Los inhibidores del CYP 1A2 (cafeína y fluvoxamina) potencian los efectos tóxi-
cos; las benzodiacepinas potencian la toxicidad y provocan delirio tóxico. Puede 
aumentar efectos centrales de los depresores del SNC (narcóticos, antihistamí-
nicos y benzodiacepinas) y sufrir colapso circulatorio (a veces profundo que 
conduce al paro cardíaco- respiratorio). La cafeína aumenta la concentración 
plasmática en un 50%.  
Los antihipertensivos y sales de litio potencian su efecto tóxico. 

Sobredosificación A dosis altas produce insuficiencia cardiaca, sedación profunda, confusión, alu-
cinaciones, agitación, delirio y depresión respiratoria. El tratamiento es sinto-
mático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
 

Risperidona5,6,31,32 
Comercial Risperidona, Arketin®, Diaforin®, Risfarmal®, Risperdal® 
Presentación Comprimidos de 1, 3 y 6 mg. 

Comprimidos bucodispersables 0,5, 1, 2, 3 y 4 mg. 
Solución oral 1 mg/ml. 
Formulación depot IM 25, 37,5 y 50 mg. 

Información general Derivado benzoisoxazólico antagonista altamente selectivo de receptores 5-
HT2 de la serotonina y D2 de la dopamina. Se une también a los receptores α1-
adrenérgicos; baja actividad con los receptores H1-histaminérgicos y α2-adre-
nérgicos. Sin afinidad por receptores colinérgicos.  
Por su potente acción potente antagonista D2, mejora los síntomas positivos 
de la esquizofrenia, causa menor depresión de la actividad motora y menor 
inducción de catalepsia comparado a los neurolépticos clásicos. 

Aplicaciones Psicosis, esquizofrenia, trastornos bipolares y alteraciones del comporta-
miento asociadas a demencia. 

Posología y  
administración 

Dosis de inicio 2 mg/día; se incrementa la dosis en base a la respuesta del pa-
ciente. Las dosis se pueden administrar de manera única o cada 12 horas. Dosis 
superiores a 10 mg/día no son más eficaces que dosis menores. Dosis máxima 
16 mg/día. Demencia: 0,5-1 mg/12-24 horas sin exceder de 2 mg/12 horas.  

Contraindicaciones Hipersensibilidad. 
Precauciones Ajustar la dosis en insuficiencia renal y hepática.  

Demencia: aumenta el riesgo de episodios isquémicos. 
En trastornos cardiacos graves (insuficiencia cardiaca o coronaria) puede apa-
recer hipotensión ortostática por la actividad α-bloqueante. 
En Parkinson puede aumentar el riesgo de síndrome neuroléptico maligno.  
En diabetes aumenta el riesgo de hiperglicemia. 
Alterar el estado de alerta y la coordinación psicomotriz.  
Pacientes geriátricos tienen mayor predisposición a hipotensión ortostática, 
sensibilidad a los efectos anticolinérgicos y efectos secundarios extrapiramida-
les como disquinesia tardía persistente, difícil de controlar y en ciertos casos 
irreversible. 

Embarazo y lactancia Restringido. Produce agenesia del cuerpo calloso en recién nacidos 
Efectos adversos Dispepsia, dolor abdominal, estreñimiento, hipersalivación, hipotensión ortos-

tática, cefalea, mareo, isquemia cerebral (demencia), astenia, ansiedad, insom-
nio, reducción de la concentración, trastornos de la visión y discinesia tardía. 

Interacciones Clozapina, fenitoína, agonistas dopaminérgicos, sales de litio y sertralina po-
tencian su toxicidad. 

Sobredosificación A dosis altas produce sedación, taquicardia, hipotensión, síntomas extrapira-
midales graves y depresión respiratoria. El tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
 
 

Olanzapina5,6,33,34 
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Comercial Zyprexa® 
Presentación Comprimidos de 2,5, 5 y 10 mg. 

Comprimidos bucodispersables de 5 y 10 mg. 
Ampollas de 10 mg. 

Información general Antipsicótico del grupo de las benzodiazepinas.  
Antagonista de receptores 5-HT2 de serotonina y de receptores D1-D2 de la 
dopamina.  
Afinidad con receptores colinérgicos muscarínicos, receptores α1-adrenérgicos 
y receptores de histamina H1. 

Aplicaciones Esquizofrenia, manía y trastornos bipolares. 
Posología y  
administración 

VO: 2,5- 10 mg /día; posteriormente se ajusta a dosis entre 5 y 20 mg diarios. 
Pacientes geriátricos: 2,5 mg/día.  
En la presentación oral, ingerir inmediatamente luego de abrir el blíster. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, glaucoma de ángulo estrecho. 
Precauciones Aumento inicial y transitorio de transaminasas.  

Posible aumento del intervalo QT. 
Fotosensibilidad.  
En diabetes aumenta la glicemia. 
En epilepsia predispone convulsiones.  
Alteración de la regulación hipotalámica de la temperatura. 
Alteración del estado de alerta y coordinación motriz. 
Aumenta el efecto depresor del alcohol y otros depresores del SNC. 
Pacientes geriátricos: mayor predisposición a sufrir hipotensión ortostática y 
sensibilidad a los efectos anticolinérgicos y sedantes con el uso de antipsicóti-
cos. Mayor tendencia a sufrir efectos secundarios extrapiramidales como dis-
quinesia tardía. 

Embarazo y lactancia Produce temblor, hipertonía, letargo y somnolencia en lactantes de madres 
que usaron olanzapina en el tercer trimestre del embarazo.  
Por los posibles efectos adversos graves en el lactante (somnolencia, letargia, 
distonías y disquinesia tardía), se suspenderá la lactancia materna o la admi-
nistración del fármaco. 

Efectos adversos Somnolencia, aumento de peso, hipotensión ortostática, edema maleolar, es-
treñimiento, sequedad bucal, arritmias, sequedad de mucosas, retención uri-
naria, incremento de los valores de transaminasas, mareo, acatisia y discinesia 
tardía. 

Interacciones Hipokalemiantes (agonistas β-adrenérgicos, anfotericina B, corticoides, diuré-
ticos no ahorradores de potasio, laxantes). La hipopotasemia podría incremen-
tar el riesgo de prolongación del intervalo QT y la aparición de arritmias cardia-
cas ventriculares graves como la torsión de puntas. Amerita control del K sérico 
y corrección de una eventual hipopotasemia.  
Uso conjunto de antipsicóticos aumenta el riesgo de arritmias cardíacas graves 
tipo torsión de puntas potencialmente fatales. Antagoniza los efectos de los 
agonistas dopaminérgicos. 

Sobredosificación A dosis altas produce agitación, depresión respiratoria, taquicardia, disartria, 
síntomas extrapiramidales severos, sedación y coma. 
El tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
 
 

Quetiapina5,6,35 
Comercial Seroquel® 
Presentación Comprimidos de 25, 100, 200 y 300 mg. 
Información general Antipsicótico atípico, interacciona con un amplio rango de receptores neuro-

transmisores. 
Aplicaciones Esquizofrenia, psicosis, manía y trastornos bipolares. 
Posología y  
administración 

VO iniciar con 25 mg/12 horas aumentando progresivamente con intervalos de 
25-50 mg hasta llegar a dosis de 300 a 600 mg/día repartidos en una o dos 
tomas. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, uso concomitante con inhibidores del citocromo P450 3A4 
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(inhibidores de proteasas del VIH, agentes antifúngicos de tipo azol, eritromi-
cina y claritromicina). 

Precauciones Aumento de transaminasas. Realizar controles periódicos de función hepática 
y tiroides. 
Realizar exámenes oftalmológicos al inicio y de forma semestral para detectar 
presencia de cataratas. 
En pacientes con demencia aumenta el riesgo de isquemia cerebral, altera el 
estado de alerta y la coordinación psicomotriz. Pacientes geriátricos: mayor 
predisposición a hipotensión ortostática, mayor sensibilidad a los efectos anti-
colinérgicos-sedantes y efectos secundarios extrapiramidales, como disquine-
sia tardía, con el uso de concomitante de antipsicóticos. 

Embarazo y lactancia Restringido. Recién nacidos presentan riesgo de reacciones adversas inclu-
yendo síntomas extrapiramidales y/o de abstinencia de variable gravedad y du-
ración luego del parto. 
Se notifica agitación, hipertonía-hipotonía, temblor, somnolencia, dificultad 
respiratoria o trastorno alimenticio. 

Efectos adversos Astenia, sequedad de mucosas, rinitis, dispepsia, estreñimiento, somnolencia, 
vértigo, leucopenia, hipotensión ortostática e incremento de los valores de 
transaminasas. 

Interacciones Fenitoína, carbamazepina, rifampicina reducen la concentración plasmática 
del medicamento. El alcohol y otros depresores del SNC potencian sus efectos 
tóxicos. 

Sobredosificación A dosis altas produce sedación, taquicardia, hipotensión y depresión respira-
toria. El tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
 

Ziprasidona5,6,36 
Comercial Zeldox® 
Presentación Comprimidos de 20, 40, 60 y 80 mg.  

Suspensión oral 10 mg/ml. 
Vial 20 mg/ml. 

Información general Alta afinidad por receptores de dopamina D2, para receptores de la serotonina 
5HT2A, 5HT2C, 5HT1A y 5HT1D; afinidad para receptores α1-adrenérgicos y 
moderada afinidad para receptores de histamina H1. Antagonista de recepto-
res de serotonina tipo 2A (5HT2A) y 1D (5HTD1) y para los receptores de la 
dopamina D2; agonista para el receptor 5HT1A. Inhibe la recaptación sináptica 
de la serotonina y de la norepinefrina. 

Aplicaciones Esquizofrenia. 
Posología y  
administración 

Tratamiento agudo: 40 mg/12 horas junto a alimentos; dosis máxima de 80 
mg/12 horas.  
Dosis de mantenimiento usual: 20 mg/12 horas. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, síndrome de QT largo (postinfarto de miocardio e insuficien-
cia cardiaca descompensada).  
En diabetes produce aumento de la glicemia. 
En pacientes con demencia produce isquemia cerebral. 

Precauciones Prolongación del intervalo QT.  
Ajuste en insuficiencia hepática; realizar controles periódicos de la función he-
pática.  
Produce alteración del estado de alerta y coordinación motriz. 
La biodisponibilidad de ziprasidona se incrementa hasta en un 100% si se in-
giere con alimentos. 

Embarazo y lactancia Restringido. 
Efectos adversos Dolor abdominal, síndrome gripal, edema facial, taquicardia, hipotensión or-

tostática, anorexia, mialgia, agitación, síndrome extrapiramidal, dermatitis por 
micosis, astenia, cefalea, fiebre, sequedad bucal, somnolencia, acatisia, sín-
drome extrapiramidal y visión borrosa. 

Interacciones Con alcohol, depresores del SNC y ketoconazol potencian su efecto tóxico. 
Con carbamazepina disminuye la concentración plasmática del fármaco. 
Con agonistas β-adrenérgicos, anfotericina B, corticoides, diuréticos no ahorra-
dores de potasio, laxantes incrementan el riesgo de prolongación del intervalo 
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QT y la aparición de arritmias cardiacas ventriculares graves como la torsión de 
puntas. 

Sobredosificación A dosis altas produce disartria, somnolencia, sedación profunda, hipertensión 
transitoria y convulsiones. 
El tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
 

Aripiprazol5,6,37,38 

Comercial Ability® 
Presentación Comprimidos de 5, 10 y 15 mg. 
Información general Antipsicótico agonista parcial de receptores D2 de dopamina y 5-HT1a de sero-

tonina y antagonista de receptores 5-HT2a de serotonina. 
Aplicaciones Ansiedad, esquizofrenia, psicosis, delirio y manía. 
Posología y  
administración 

Dosis de inicio y mantenimiento: 15 mg/día. 
Dosis máxima: 30 mg/día. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad. 
Precauciones Agonista parcial de receptores D2 y 5HT1A. Antagonista de receptores 5HT2. 

Produce alteración del estado de alerta y coordinación motriz. 
En pacientes geriátricos produce alteraciones cardiacas con riesgo de muerte. 
En diabetes altera niveles de glicemia. Aumenta la glucosa sanguínea (fluctua-
ción sanguínea) y la hemoglobina glicosilada. 
Aumenta la CPK (creatina fosfoquinasa), generalmente transitoria y asintomá-
ticas. 
Aumenta la alanina aminotransferasa (ALT). 
Aumento la aspartato aminotransferasa (AST). 
Aumento la gamma glutamil transferasa (GGT). 

Embarazo y lactancia Restringido. 
Efectos adversos Diabetes mellitus, insomnio, agitación, ansiedad, cefalea, acatisia, somnolen-

cia-sedación, temblor, trastorno extrapiramidal, mareo, visión borrosa, náusea, 
vómito, dispepsia, estreñimiento, hipersecreción salivar, fatiga, taquicardia e 
hipotensión ortostática. 

Interacciones La administración simultánea de antipsicóticos inyectables y benzodiazepinas 
vía parenteral puede asociarse a sedación excesiva y depresión cardiorrespira-
toria.  
Potencia el efecto de los antihipertensivos. 
Reducen la concentración plasmática el uso concomitante de carbamazepina, 
rifampicina, rifabutina, fenitoína y fenobarbital. 

Sobredosificación A dosis altas produce letargia, hipertensión, taquicardia, arritmia y depresión 
respiratoria. 
El tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
 

Sertindol5,6,39,40 
Comercial Serdolect® 
Presentación Comprimidos de 4, 12, 16 y 20 mg. 
Información general Antipsicótico, inhibidor selectivo sobre neuronas dopaminérgicas mesolímbi-

cas. 
Aplicaciones Esquizofrenia en pacientes intolerantes a otro antipsicótico. 
Posología y  
administración 

Dosis de inicio: 4 mg. 
Se recomienda aumento paulatino de la dosis hasta alcanzar la dosis de man-
tenimiento entre 16 a 20 mg diarios. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad, hipopotasemia, hipomagnesemia, enfermedades cardiacas 
graves (insuficiencia cardiaca, hipertrofia ventricular y arritmia cardiaca), sín-
drome QT prolongado.  

Precauciones Monitoreo del ECG. 
Agrava la enfermedad de Parkinson por inhibición de la dopamina.  
En epilepsia predispone convulsiones.  
Produce síndrome de abstinencia por interrupción brusca del fármaco. 

Embarazo y lactancia Restringido. 
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Efectos adversos Mareo, parestesia, edema periférico, hipotensión ortostática, rinitis, conges-
tión nasal, disnea, sequedad de mucosas, aumento de peso, intervalo QT pro-
longado y hematuria. 

Interacciones Con eritromicina y otros macrólidos, antagonistas de calcio producen aumento 
de la concentración plasmática del medicamento. 
Ketoconazol aumenta la toxicidad cardiovascular. 
La administración conjunta de antipsicóticos aumenta el riesgo de arritmias 
cardíacas graves tipo torsión de puntas, potencialmente fatales. 

Sobredosificación A dosis altas produce somnolencia, disartria, taquicardia, hipotensión y depre-
sión respiratoria. 
Tratamiento es sintomático. 

Conservación Temperatura ambiente no mayor a 30oC. 
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Tratamiento de la esquizofrenia  

desde una óptica socioeconómica 
Medina Dávalos Diego Mauricio, Vega Villalba Blanca Yolanda, Vicente Xavier Silva Castillo 

 
 
Introducción 
La esquizofrenia es una enfermedad mental caracterizada por trastornos del contenido del pensa-
miento, alteraciones sensoriales, de la afectividad, expresión desorganizada de la conducta y ruptura 
con la realidad. La comunidad científica acepta que durante la evolución, entre el 1,5% al 3 % de los 
pacientes recaen en el primer mes, el 50 % al año y el 85% en los siguientes 5 años, lo que motiva a los 
planificadores asistenciales asignar recursos humanos y financieros para satisfacer la potencial de-
manda a corto y mediano plazo1. 
 
La esquizofrenia debe ser considerada un problema de alto impacto sanitario, social y económico. Si 
se parte de la alta prevalencia promedio estimada en el 1% de la población, demandará la dotación de 
servicios asistenciales para manejo ambulatorio y hospitalización sumado a una importante asignación 
presupuestaria para el tratamiento farmacológico. El impacto económico, a más del derivado de la 
atención, diagnóstico precoz y tratamiento inmediato2, se vincula a la dependencia del paciente como 
carga familiar, a las limitadas oportunidades laborales o pérdida de productividad del individuo y a 
costos indirectos por mortalidad prematura y disminución de la calidad de vida tanto para el paciente 
como para su familia3. Como factor adicional se señala la adherencia del paciente al tratamiento, limi-
tante en la terapéutica a corto y mediano plazo4. 
 
En Ecuador, no existen estadísticas reales sobre la incidencia y prevalencia de esta enfermedad mental, 
menos aún sobre el costo del tratamiento que debe asumir el paciente con esquizofrenia. Países an-
glosajones estiman que el costo anual por paciente llega a 2500 dólares por año. En Europa y Norte-
américa, si el paciente es hospitalizado para tratamiento por una recaída y manejado con neurolépti-
cos de acción inmediata (convencionales), requerirá 30 días de estadía hospitalaria con un costo de 
internación y tratamiento entre 10.000 a 20.000 dólares5,6.  
 
Entre 1980 al año 2000, el desarrollo de la psicofarmacología fue notable; se comprobó la efectividad 
de los neurolépticos para reducir totalmente la sintomatología psicótica (máximo 75%) o mejorar la 
sintomatología en el 23% de casos. Paralelamente se usaron neurolépticos de depósito y se desarro-
llaron neurolépticos atípicos o de segunda generación, de mayor costo y mejor seguridad para el tra-
tamiento ambulatorio del paciente esquizofrénico. Gracias al empleo de los neurolépticos en el trata-
miento de la esquizofrenia, mejoró la comprensión de la terapéutica y el conocimiento sobre el con-
trol, evolución y pronóstico de la enfermedad7. Complementariamente se perfeccionó la terapia psi-
cosocial y el apoyo social. 
 
Los neurolépticos, pasado y presente 
Son productos sintéticos utilizados vía oral o parenteral con franca actividad antipsicótica; su meca-
nismo de acción es antagonizar el receptor dopaminérgico8, mecanismo de acción que beneficia al 
paciente al aliviar la agitación y excitación, reducir los síntomas delirantes y sensoperceptuales, devol-
ver la afectividad, mejorar la conducta y restablecer la relación del individuo con su entorno. Todos los 
fármacos neurolépticos poseen efectos colaterales; los efectos adversos inmediatos (de corto plazo) 
incluyen trastornos extrapiramidales y autonómicos9; los efectos adversos potenciales incluyen disci-
nesias tardías10 y el denominado síndrome maligno neuroléptico11 (más grave complicación que puede 
provocar la muerte del individuo). La literatura señala otros efectos colaterales que inciden en la ad-
hesión al tratamiento; se incluye el incremento de la prolactinemia, aumento del apetito, aumento de 
peso, diabetes tipo 2, aumento de la temperatura corporal, disfunción sexual, agranulocitosis y hepa-
totoxicidad12-22.  
 
Para evitar la presentación de síntomas extrapiramidales23, se utiliza en el tratamiento un fármaco con 
acción anticolinérgica (antiparkinsoniano) que eleva el costo del tratamiento, señalándose que este 
último fármaco tiene sus propios efectos adversos (trastornos de la conciencia, de la atención y la 
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memoria; puede provocar delirium colinérgico que entorpecen y complican en algunos casos la evolu-
ción del paciente). 
 
El desarrollo de los neurolépticos empieza con los antipsicóticos típicos; posteriormente se introducen 
al mercado los neurolépticos de depósito con liberación gradual (evidencian menos efectos extrapira-
midales y mejoran notable las funciones cognoscitivas, lo que facilita la reinserción social al paciente y 
su adhesión al tratamiento). Una tercera etapa corresponde a los neurolépticos atípicos que tienen 
mayor afinidad a receptores dopaminérgicos D3, D4 y D5; disminuyen los efectos extrapiramidales, no 
aumentan el nivel de prolactina y reducen la probabilidad de ocurrencia de discinesias tardías. Se suma 
un segundo mecanismo de acción antagonizando al receptor de la 5-hidroxitriptamina 2, característica 
farmacológica que permite el tratamiento de los síntomas negativos de la esquizofrenia (defectuales). 
Los neurolépticos atípicos se aproximan al efecto esperado de un neuroléptico ideal, usados en pa-
cientes que manifiestan un cuadro de esquizofrenia por primera vez, en sujetos jóvenes o en situacio-
nes de resistencia a otros fármacos neurolépticos24.  
 
Los neurolépticos se clasifican en cuatro grupos: fenotiacinas, butirofenonas, tioxantenos y derivados 
benzodiacepínicos. 
 
Cuadro 1. Clasificación química, potencia y nombre farmacológico de los principales antipsicóticos24. 

Grupo químico Cadena lateral Potencia Fármaco 
Fenotiazinas Alifática Baja/media Clorpromazina 

Levomepromazina 
Promazina 

Triflupromazina 
Piperidínica Baja/media Mesoridazina 

Periciazina 
Pipotiazina 
Tioridazina 

Piperazina Media/alta Perfenazina 
Flufenazina 

Trifluoperazina 
Butirofenonas  Alta Benperidol 

Droperidol 
Haloperidol 

Tioxantenos  Baja/media Clopentixol 
Flupentixol 
Tiotixeno 

Zuclopentixol 
Dihidroindolonas  Baja/media Molindona 
Dibenzepinas  Baja/media Clotiapina 

Loxapina 
Difenilbutilpiperidinas  Alta Fluspirileno 

Pimozida 
 
Antipsicóticos típicos AT24 
La eficacia terapéutica de los distintos AT es similar, sin embargo, la variabilidad de la respuesta difiere 
según el fármaco usado y el perfil de reacciones adversas (síntomas extrapiramidales25, sedación y en 
menor medida efectos anticolinérgicos e hipotensión ortostática más acentuadas en sujetos geriátri-
cos26. Los antipsicóticos de baja potencia con dosis del orden de 50 mg (incluyen a clorpromazina, 
tioridazina, etc.) y los de alta potencia con dosis entre 1 a 2 mg (haloperidol, flufenazina, trifluopera-
zina, etc.). La potencia en el tratamiento no es relevante, ya que deben ajustarse las dosis para alcanzar 
el efecto deseado. Los AP de baja potencia tienen elevada acción sedante y bajo potencial de síntomas 
extrapiramidales (SEP) mientras que los AT de alta potencia son poco sedantes y de alta incidencia de 
SEP. Todos los AT tienen un similar mecanismo de acción (antidopaminérgico, estimulación de la pro-
ducción de prolactina, antiemético, anticolinérgico, sedante y bloqueador α-adrenérgico) y perfil de 
seguridad. Además causan las siguientes reacciones adversas: 
 Síndrome neuroléptico maligno27: hiperpirexia, rigidez muscular, alteración del estado mental, 

pulso o presión sanguínea irregular, taquicardia, diaforesis y disritmias cardíacas. 
 Prolongación del intervalo QTc que puede conducir a la aparición del Torsade de Pointes28 (por 

esta reacción se retiró del mercado la tioridazina en el año 2005). 
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Los nombres comerciales, presentaciones, indicaciones, posología habitual y características diferen-
ciales constan en el cuadro 224. 
 
Cuadro 2. Antipsicóticos típicos. 

Principio activo Nombre  
comercial 

Presentaciones Indicaciones Posología Características es-
peciales 

Clorpromazina Largactil® Comprimidos de 
25-50 mg/día. 

Solución oral 40 
mg/ml. 

Ampollas 25 mg. 

Psicosis. 
Delirio. 
Confusión. 
Esquizofrenia. 

Dosis inicial: 25 y 100 
mg. Mantenimiento 
25-50 mg/8 horas, 
(máxima de 300 
mg/día). 

Vía IM o perfusión IV 
25-50 mg varias ve-
ces al día hasta una 
dosis máxima de 150 
mg/día. 

En tratamientos 
crónicos realizar 
recuentos sanguí-
neos y revisiones 
oftálmicas. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 
 

Flufenazina Mode-
cate® 

Ampollas 25 mg. Psicosis. 
Esquizofrenia. 

La dosis y frecuencia 
óptima se determi-
nan para cada pa-
ciente. 

Dosis inicial 12,5-25 
mg. Mantenimiento: 
una administración 
puede ser eficaz 
para 4 semanas o 
más. No exceder 100 
mg. 

Fotosensibilidad. 
Precaución en IR e 
IH. 

Periciazina Nemactil® Comprimidos de 
10 y 50 mg. 

Solución 40 
mg/ml. 

Agitación. 
Neurosis. 
Psicosis. 

Agitación: 10-60 
mg/día en 2-3 to-
mas.  

Ancianos: 5-15 
mg/día en 2-3 to-
mas. Neurosis, psi-
cosis: 50-250 mg/día 
en 2-3 tomas. 

Fotosensibilidad. 
Precaución en IR e 
IH. 

Clotiapina Etumina® Comprimidos 40 
mg. 

Ansiedad. 
Esquizofrenia. 
Psicosis. 
Delirio. 
Manía. 
Insomnio. 

Psicosis: tratamiento 
de ataque, 120-160 
mg máximo de 360 
mg/día. 

Mantenimiento: 60-
80 mg en varias to-
mas. 

Insomnio: 20-60 mg 
al acostarse. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Levomeproma-
zina 

Sinogan® Comprimidos de 
25 y 100 mg. 

Solución oral 40 
mg/ml. 

Ampollas de 25 
mg. 

Ansiedad. 
Agitación. 
Depresión. 
Psicosis. 

Pacientes psicóticos 
100-200 mg/día en 
2-3 tomas. 

No psicóticos 25-75 
mg/día en 2-3 to-
mas. Por vía IM 75-
100 mg/día en 3-4 
inyecciones, como 
tratamiento de ata-
que y bajo vigilancia 
médica. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Perfenazina Decentan® Comprimidos de 
8 mg. 

Ansiedad. 
Esquizofrenia. 
Psicosis. 
Delirio. 

Dosis usual 4 mg/8 
hora. Máximo 8 
mg/8 hora. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 



Capítulo 17. Tratamiento de la esquizofrenia desde una óptica socioeconómica  
 

 136 

Manía. 
Pipotiazina Lonseren® Ampollas 100 

mg. 
Ansiedad. 
Esquizofrenia. 
Psicosis. 
Delirio. 
Manía. 

Dosis usual 100 mg/4 
semanas, pudiendo 
incrementarse la do-
sis, en función de la 
respuesta, hasta un 
máximo de 200 
mg/4 semanas. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Tioproperazina 
 

Majeptil® 
 

Comprimidos de 
10 mg. 

 

Ansiedad. 
Esquizofrenia. 
Psicosis. 
Delirio. 
Manía. 

Dosis de inicio 5 
mg/24 h pudiendo 
incrementarse hasta 
dosis usual de man-
tenimiento de 10 
mg/6-8 h. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Trifluoperazina Eskazine® Comprimidos de 
1, 2 y 5 mg. 

 

Ansiedad. 
Esquizofrenia. 
Psicosis. 
Delirio. 

Dosis usual 2-5 
mg/12 h, pudiendo 
incrementarse hasta 
25 mg/día. Ancianos 
y pacientes debilita-
dos: 1-2,5 mg/12 h 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Haloperidol Haloperi-
dol EFG 

Comprimidos de 
0,5 y 10 mg. 

Solución oral de 
2 mg/ml. 

Ampollas de 5 
mg. 

Psicosis. 
Esquizofrenia. 
Ansiedad 
grave. 
Agitación. 
Tics motores. 
Vómitos. 
Hipo persis-
tente. 

Dosis inicial 0,5-2 
mg/8-12 h con dosis 
de mantenimiento 
de 1-15 mg diarios. 

En esquizofrenia cró-
nica y tratamiento 
de ataque de psico-
sis, dosis inicial de 
15 mg/día, en casos 
resistentes son ne-
cesarias dosis de 
hasta 60-100 mg/día 
en 2-3 tomas diarias. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Zuclopentixol Cisor-
dinol® 
Clopixol® 

Comprimidos de 
10 y 25 mg. 

Solución oral de 
20 mg/ml.  

Ampollas de 50 
mg viales depot 
de 200 mg. 

Esquizofrenia. 
 

Dosis inicial de 20-30 
mg/día pudiendo in-
crementarse hasta 
150 mg/día, dosis 
usual 20-50 mg día  

Ajuste de dosis en 
IH. 

Amisulprida Solian® Comprimidos de 
100, 200 y 400 
mg 

Esquizofrenia. Dosis usual 400 
mg/12-24 h, excep-
cionalmente puede 
aumentarse hasta 
1,2 g/día. 

Ajuste de dosis en 
IR. 

Sin afinidad por los 
receptores seroto-
ninérgicos, adre-
nérgicos, histamí-
nicos H1 y colinér-
gicos. 

Sulpiride Digton® 
Dogmatil® 
Guastil® 
Le-
bopride® 
Psicocen® 
Teravil® 

Comprimidos de 
50 y 200 mg. 

Ampollas de 100 
mg. 

Solución oral de 
25 mg/5 ml. 

Ansiedad, fo-
bias, delirio, 
esquizofrenia, 
paranoia, de-
lirio y vértigo 

Neurosis y vértigo: 
50-100 mg/8 h. 

Psicosis: 100-200 
mg/6 h.  

Vía IM 600-800 mg/ 
día (durante 15-20 
días)- 

Ajuste de dosis en 
IR. 

 

Tiaprida Tiaprizal® Comprimidos de 
100 mg. 

Ampollas de 100 
mg.  

Solución oral de 

Ansiedad. 
Síndromes de 
hiperactividad 
motriz. 
Tics. 

Dosis usual 50-100 
mg/8 h, y puede in-
crementarse hasta 
un máximo de 200 
mg/6 h (800 

Ajuste en IR e IH. 
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12 mg/ml. Náusea y vó-
mitos. 

mg/día). 
En ancianos la dosis 

usual 50-100 mg/12 
h. 

Vía IM o IV 100-200 
mg/24 h 

Pimozida Orap® Comprimidos de 
1 y 4 mg. 

 

Psicosis. 
Síndrome de 
Guilles Tou-
rette 

Dosis de inicio 4 mg/ 
día pudiendo incre-
mentarse hasta má-
ximo 16 mg/día. 

En el síndrome de 
Tourette 1-2 mg/24 
h, pudiendo incre-
mentarse hasta má-
ximo 10 mg/día. 

Semivida muy 
larga que permite 
su dosificación 
diaria o cada va-
rios días. 

Fotosensibilidad. 
Ajuste en IR e IH. 

Fuente: Ceruelo Bermejo J, et al. Antipsicóticos típicos. Antipsicóticos atípicos. FMC. 2007; 14(10):637-
47. 
Elaboración: autores. 
 
Antipsicóticos atípicos24 
La clozapina permitió el desarrollo de nuevos antipsicóticos; como características se señala: a) menor 
incidencia de SEP incluida la discinesia tardía (presente a dosis superiores a las terapéuticas), b) no 
aumentan la secreción de prolactina, c) aparentemente son más eficaces para controlar síntomas ne-
gativos de la esquizofrenia y d) pueden ser eficaces ante la resistencia a los antipsicóticos típicos.  
 
Las propiedades señaladas al parecer se deben a un menor efecto dopaminérgico y mayor afinidad por 
los receptores serotoninérgicos. Causan otras reacciones adversas ante determinados factores, desta-
cándose la presentación de convulsiones o aumento de peso que motiva al paciente descontinúe su 
tratamiento. Actualmente existen siete fármacos (clozapina, risperidona, olanzapina, quetiapina, zi-
prasidona, sertindol y aripiprazol); sus diferentes efectos farmacológicos se basan en la afinidad por 
distintos receptores y en las reacciones adversas que causan (ver cuadro 3). 
 
Cuadro 3. Efectos secundarios observados en antipsicóticos atípicos. 

 Clozapina Olanzapina Quetiapina 
Agranulocitosis Si No No 
Efectos extrapiramidales No Altas dosis No 
Hipotensión ortostática Alta Baja Alta 
Convulsiones Si No No 
Sedación Alta Baja Alta 
Efectos anticolinérgicos Si Si Moderado 
Taquicardia Si No Moderado 
Aumento de peso Si Si Si 
Hipersecreción de 
prolactina 

No No No 

 Risperidona Ziprasidona Aripiprazol 
Agranulocitosis No No No 
Efectos extrapiramidales Altas dosis Altas dosis Altas dosis 
Hipotensión ortostática Moderada Baja Baja 
Convulsiones Raras Raras Raras 
Sedación Baja Alta Baja 
Efectos anticolinérgicos No No No 
Taquicardia Si Si Baja 
Aumento de peso Si Muy leve No 
Hipersecreción de 
prolactina 

Si Raro no 

Fuente: Ceruelo Bermejo J, et al. Antipsicóticos típicos. Antipsicóticos atípicos. FMC. 2007; 14(10):637-
47. 
Elaboración: autores. 
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Los nombres comerciales, presentaciones, indicaciones, posología habitual y características diferen-
ciales, constan en el cuadro 4. 
 
Cuadro 4. Antipsicóticos atípicos. 

Principio activo Nombre 
comercial 

Presentaciones Indicaciones Posología Características es-
peciales 

Clozapina Leponex® Comprimidos de 
25 y 50 mg 

Esquizofre-
nia. 

Dosis de inicio 12,5 
mg 1-2 veces al día. 

Dosis de manteni-
miento 300-600 
mg/día (dosis má-
xima 900 mg/día). La 
hipotensión ortostá-
tica es el factor limi-
tante del aumento 
de dosis. 

Reacciones adver-
sas hematológi-
cas. 

Fotosensibilidad  
Ajuste en IR e IH. 
Medicamento es-
pecial control mé-
dico. 

Risperidona Risperidona 
EFG  
Arketin® 
Diaforin® 
Risfarmal® 
Risperdal® 

Comprimidos de 
1, 3 y 6 mg. 

Comprimidos bu-
codispersables 
de 0,5, 1, 2, 3 y 4 
mg. 

Solución oral 1 
mg/ml. 

Formulación de-
pot IM 25, 37,5 y 
50 mg. 

Psicosis. 
Esquizofre-
nia. 
Trastornos 
bipolares. 
Alteraciones 
del compor-
tamiento 
asociadas a 
demencia. 

Dosis de inicio 2 
mg/día aumen-
tando según res-
puesta del pa-
ciente. 

Dosis > 10 mg/día no 
han demostrado ser 
más eficaces que do-
sis menores. Dosis 
máxima 16 mg/día. 
Las dosis se pueden 
administrar de ma-
nera única o cada 12 
h. Demencia: 0,5-1 
mg/12-24 h (no ex-
ceder 2 mg/12 h) 
empleada en la es-
quizofrenia; se ad-
ministra cada 2 se-
manas. 

Ajuste en IR e IH. 
Demencia: au-
mento del riesgo 
de episodios is-
quémicos. 

 

Olanzapina Zyprexa® Comprimidos de 
2,5, 5 y 10 mg. 

Comprimidos bu-
codispersables 
de 5 y 10 mg. 

Ampollas de 10 
mg. 

Esquizofre-
nia. 
Manía. 
Trastornos 
bipolares. 

Se administra nor-
malmente una vez al 
día, con dosis de 
inicio de 2,5 (ancia-
nos) a 10 mg; poste-
riormente se ajusta 
a dosis entre 5 y 20 
mg diarios. 

Aumento inicial y 
transitorio de 
transaminasas. 

Posible aumento 
del intervalo QT. 

Fotosensibilidad. 

Quetiapina Seroquel® Comprimidos de 
25, 100, 200 y 
300 mg. 

 

Esquizofre-
nia. 
Psicosis. 
Manía. 
Trastornos 
bipolares. 

La pauta de inicio es 
25 mg/12 h, aumen-
tando progresiva-
mente con interva-
los de 25-50 mg 
hasta llegar a dosis 
de300-600 mg/día 
repartidos en una o 
dos dosis. 

Aumento de tran-
saminasas. 

Realizar controles 
periódicos de fun-
ción hepática y ti-
roides. 

Realizar exámenes 
oftalmológicos al 
inicio y cada 6 me-
ses para detectar 
la presencia de ca-
taratas. 

Ziprasidona Zeldox® Comprimidos de 
20, 40, 60 y 80 
mg. 

Suspensión oral 

Esquizofre-
nia. 

Tratamiento agudo: 
40 mg/12 h con ali-
mentos. 

Dosis máxima 80 

Prolongación inter-
valo QT. 

Ajuste en insufi-
ciencia hepática. 
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10 mg/ml. 
Vial 20 mg/ml. 

mg/12 h. 
Mantenimiento: 
usual 20 mg/12 h. 

Realizar controles 
periódicos de la 
función hepática. 

Aripiprazol Abilify® Comprimidos de 
5, 10 y 15 mg. 

Ansiedad. 
Esquizofre-
nia. 
Psicosis. 
Delirio. 
Manía. 

La dosis de inicio y 
de mantenimiento 
habitual es de 15 
mg/día. 

Dosis máxima de 30 
mg/día. 

Agonista parcial de 
los receptores D2 
y 5HT1A. 

Antagonismo con 
los receptores 
5HT2. 

Sertindol Serdolect® Comprimidos de 
4, 12, 16 y 20 
mg. 

Esquizofre-
nia: sólo en 
aquellos in-
tolerantes a 
otro antipsi-
cótico. 

Dosis de inicio: 4 mg. 
Se recomienda un 
aumento paulatino 
de la dosis hasta al-
canzar la dosis de 
mantenimiento en-
tre 16 y 20 mg dia-
rios. 

Se recomienda un 
estrecho monito-
reo del ECG. 

Fuente: Ceruelo Bermejo J, et al. Antipsicóticos típicos. Antipsicóticos atípicos. FMC. 2007; 14(10):637-
47. 
Elaboración: autores. 
 
Los antipsicóticos típicos de mayor uso son: 
 Clorpromazina: antagonista de los receptores dopaminérgicos D2 y similares (D3 y D5); induce la 

reducción de la transmisión neuroléptica en el cerebro anterior, bloquea los receptores seroto-
ninérgicos 5-HT1 y 5-HT2 (induce efectos ansiolíticos y antiagresivos; atenúa los efectos extrapira-
midales). Además, tiene efectos antidepresivos y antiparkinsonianos. Causa agitación psicomotora 
y amplifica la psicosis. 

 Haloperidol: única butirofenona de uso frecuente en la psiquiatría; su acción es similar a las feno-
tiazinas y produce eficaz sedación psicomotriz (favorable efecto en casos de manía y otros síndro-
mes de agitación). 

 
Los neurolépticos atípicos de uso frecuente en psiquiatría por su efectividad incluyen: 
 Clozapina29: se usa exclusivamente en pacientes que no responden o no toleren otros antipsicóti-

cos; es el fármaco de mayor eficacia para tratar la esquizofrenia resistente a otros neurolépticos 
(respuesta adecuada en el 30% a 50% de pacientes) y de mejor respuesta para manejar síntomas 
negativos o deficitarios de la esquizofrenia. Por su reacción hematológica adversa: a) agranuloci-
tosis (observada en el 1% a 2% de pacientes en los primeros seis meses de tratamiento) y b) neu-
tropenia, se limita su uso a los casos calificados como refractarios. Es mandatorio realizar controles 
leucocitarios semanales hasta la semana 18 y luego mensuales. 

 Sertindol30: posee efectos adversos cardiológicos; está indicado para tratar casos de esquizofrenia 
resistente a otros antipsicóticos. Amerita control electrocardiográfico antes y durante el trata-
miento. 

 Risperidona31: único antipsicótico autorizado para tratar alteraciones del comportamiento asocia-
das a demencia. A dosis altas, tiene menor riesgo de efectos extrapiramidales comparado a los 
antipsicóticos atípicos. La presentación como bucodispersable es una facilidad terapéutica. 

 Olanzapina32: bloqueador potente mixto para múltiples receptores (muscarínicos, colinérgicos, 5-
HT2 y dopaminérgicos D1, D2 y D4). Usado a dosis altas (12,5 a 17,5 mg) tiene mayor eficacia que 
a bajas dosis. Su presentación inyectable es utilizada para tratar la agitación aguda relacionada con 
esquizofrenia. Tiene menor incidencia de la reacción distónica comparado con el haloperidol; es 
eventual que provoque una discinesia tardía. Sus efectos secundarios más frecuentes incluyen: 
cefalea, somnolencia, agitación, nerviosismo, insomnio, mareo y aumento de peso considerable. 
Su presentación bucodispersable facilita su administración observándose un alto grado de absor-
ción. 

 Quetiapina33: neuroléptico de mayor bloqueo a los receptores 5-HT2 respecto a los receptores D2; 
tiene alta afinidad a los receptores adrenérgicos α1 y α2. Es eficaz para tratar síntomas positivos y 
negativos de la esquizofrenia con menos efectos secundarios extrapiramidales. El aclaramiento 
plasmático medio es 30% a 50% menor en sujetos geriátricos respecto a individuos jóvenes por lo 
que se ajustará la dosis a la edad del paciente. 

 Aripiprazol: primer neuroléptico que estabiliza la dopamina. 
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Interacciones de los antipsicóticos34 
 Potencian el efecto sedante al administrarse junto a depresores del sistema nervioso central (ben-

zodiacepinas, antidepresivos, alcohol). 
 Potencian el efecto anticolinérgico si se administran con antidepresivos, antiparkinsonianos o an-

tihistamínicos. 
 Potencian el efecto antidopaminérgico con metoclopramida.  
 Varios antipsicóticos se metabolizan por el citocromo P-450 por lo que puede ocurrir interacciones 

farmacológicas con otras drogas que son metabolizadas en este sistema enzimático (antidepresi-
vos tricíclicos, β-bloqueadores, antiarrítmicos, antitusígenos o antagonistas del calcio). 

 
Algunos fármacos inductores del metabolismo reducen los valores plasmáticos de los antipsicóticos 
(carbamacepina, fenitoína); los fármacos inhibidores del metabolismo aumentan los valores plasmáti-
cos de los antipsicóticos (fluoxetina, ketoconazol, macrólidos). 
 
Impacto económico de la esquizofrenia 
Reviste controversia el establecer el fármaco antipsicótico y su dosis más apropiada, más aún si debe 
precisarse varios elementos como son dosis, nivel de exposición y duración del tratamiento. El manejo 
farmacológico necesariamente debe contemplar tres aspectos fundamentales: a) costos directos e in-
directos derivados por pérdidas de productividad y de ingresos; b) tratamiento domiciliario que reduce 
el costo y c) relación riesgo-beneficio y costo-beneficio al utilizar neurolépticos de depósito y neuro-
lépticos atípicos35,36.   
 
Es una realidad que el paciente esquizofrénico, a corto o largo plazo, abandonará el tratamiento si no 
se instaura un programa de supervisión37. Se suma otro elemento: el factor económico y la dificultad 
de acceder regularmente a los servicios de salud mental y a los fármacos si éstos no son entregados 
por una entidad oficial (Ministerio de Salud, Seguridad Social. Beneficencia o Unidades de las Fuerzas 
Armadas o Policía).  
 
Son varias consideraciones que deben ser analizadas al momento de prescribir tratamiento para la 
esquizofrenia; la elección del antipsicótico tomará en cuenta al paciente en base a los beneficios y los 
efectos adversos del fármaco, complementado con otras actividades (psicológicas y programas espe-
ciales) para mejorar el nivel de cumplimiento38. 
 
Los antipsicóticos de alto poder sedante son útiles en pacientes agitados o violentos; su uso se evitará 
si existe la expectativa que el paciente mantenga su actividad diaria normal. Si es factible prescribir 
más de antipsicótico apropiado para el paciente, se seleccionará el de menor costo, indicándose un 
tratamiento entre 3 y 6 semanas para valorar adecuadamente el efecto y ajustar la dosis o cambiar de 
fármaco si no se observan beneficios. No se prudente cambiar bruscamente un fármaco antipsicótico 
típico por un atípico si el primero logró un adecuado control con efectos adversos aceptables.  
 
Si existe ineficacia o intolerancia a determinado fármaco se considerará las posibles alternativas: 
 Cambio de fármaco: la clozapina es el antipsicótico más eficaz en pacientes refractarios a otros 

tratamientos, sin embargo, tiene problemas de seguridad.  
 Cambio de esquema terapéutico: debe reducirse paulatinamente la dosis del fármaco que se retira 

y se aumenta la dosis del fármaco que se incorpora. 
 Asociar otros tratamientos como benzodiazepinas, litio, etc. Puede ser útil cuando se observan 

otros síntomas como ansiedad, inestabilidad emocional, etc. 
 
Cuadro 5. Neurolépticos de uso frecuente en el Ecuador y su costo, año 2015. 

Principio activo Dosis diaria Nombre comercial 
/laboratorio 

Costo 
unidad 

Costo 
Caja 

Fenotiazinas 
Levomeproma-
zina 

VO 50-250 mg/dìa divi-
dido en 2 a 4 tomas. 

Sinogán® 
Sanofi Aventis 
Tabletas 100 mg x 20 

0,342 6,84 

Buturifenonas 
Haloperidol VO 1-15 md/día en 2 to-

mas 
Haldol® 
Janssen Cliag 
Gotero 15 ml, 2 
mg/ml  

1,5  
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Tableta 5 mg x 20 0,145 2,95 
Haloperidol 
Sanderson 
Ampolla 5 mg/ml, 
1ml 

0,59 0,59 

Depósito 
 IM (depósito) 50 a 300 
mg cada 28 dìas 

Haloperidol DEP 
Roemmers 
50 mg/ml, 1 ml 

13,00 13,00 

Haldol Decanoas® 
Janssen Cliag 
50 mg/ml, 1ml 

12,13 12,13 

Neurolépticos atípicos 
Quetiapina 100-750 mg/día en 2 to-

mas. 1 diaria en presen-
taciones de liberación 
prolongada 

Quetiapina MK 
25 mg x 30 tabletas 
100 mg x 30 tabletas 
200 mg x 30 tabletas 
300 mg x 30 tabletas 

 
0,66 
1,26 
2,08 
2,37 

 
19,79 
37,78 
62,40 
71,09 

Norsin® 
Grunenthal 
25 mg x 30 tabletas 
100 mg x 30 tabletas 
300 mg x 30 tabletas 

 
 

0,58 
2,12 
3,60 

 
 

17,48 
63,58 

108,00 
Ketipina® 
Baliarda 
25 mg x 30 tabletas 
100 mg x 30 tabletas 
200 mg x 30 tabletas 

 
 

1,07 
2,05 
3,44 

 
 

32,10 
61,50 

103,20 
Tiapinan® 
Sanofi Aventis 
25 mg x 30 tabletas 
100 mg x 30 tabletas 

 
 

1,15 
1,88 

 
 

34,50 
56,40 

Seroquel® 
Astra Zéceca 
25 mg x 30 tabletas 
100 mg x 30 tabletas 
200 mg x 30 tabletas 

 
 

1,8 
3,52 
5,12 

 
 

54,00 
105,60 
153,60 

Seroquel XR® 
Astra Zéceca 
50 mg x 30 tabletas 
300 mg x 30 tabletas 

 
 

2,33 
5,26 

 
 

69,64 
157,96 

Quetiazac® 
Medicamenta 
25 mg x 30 tabletas 
100 mg x 30 tabletas 
200 mg x 30 tabletas 
300 mg x 30 tabletas 

 
 

1,10 
2,10 
3,47 
4,67 

 
 

32,97 
62,96 

104,01 
140,10 

Aripiprazol 10-30 mg/día, 1 toma Arlilex FT® 
Grunenthal 
15 mg x 30 tabletas 

 
 

1,10 

 
 

33,00 
Ilimit® 
Roemmers 
15 mg x 30 tabletas  
20 mg x 30 tabletas 

 
 

1,60 
2,40 

 
 

48,00 
72,00 

Olanzapina 5-20 mg/día, 1 toma Olzapin FT® 
Tableta dispersable 
5 mg x 30 tabletas 
10 mg x 30 tabletas 

 
 

2,61 
4,29 

 
 

78,52 
128,80 

Zyprexa® 
5 mg x 14 tabletas 

 
4,69 

 
65,72 
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10 mg x 14 tabletas 7,76 108,66 
Clozapina  Clopsine® 

100 mg x 30 tabletas 
 

1,57 
 

47,02 
Risperidona 2-6 mg/día en 1-2 to-

mas. 
 

Riatul® 
Baliarda 
1 mg x 20 tabletas 
2 mg x 20 tabletas 
3 mg x 20 tabletas 

 
 

0,79 
1,55 
1,76 

 
 

15,90 
30,90 
35,20 

  Goval® 
Roemmers 
1 mg x 20 tabletas 
3 mg x 20 tabletas 
Gotero 1mg/ml x 20 
ml 

 
 

0,85 
1,80 
0,96 

 
 

17,00 
36,00 
19,26 

  Risperidal® 
Janssen Cliag 
1 mg x 20 tabletas 
3 mg x 20 tabletas 
IM 1 x 25 mg 
IM 1 x 37,5 mg 

 
 

0,85 
1,80 

 
 

24,80 
68,55 

136,69 
186,42 

Fuente: Empresa Pública Yachay. Vademecum farmacológico del Ecuador 2015. 1ed. Ed El Telégramo 
EP:Guayaquil 2015; pp 272-276. 
Elaboración: autores. 
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Capítulo 18 
Abordaje de la esquizofrenia 

desde las ciencias sociales 
Mantilla Herrera Álvaro Martino, Riera Recalde Alba Yolanda 

 
 
Introducción  
La enfermedad mental puede ser conceptuada históricamente como una construcción cultural para-
digmática e indica que la construcción del sujeto psicótico es una categoría propia de la modernidad. 
Es mandatorio hacer una aproximación histórica a la construcción de la locura y la psicosis que en las 
distintas épocas ha sido dibujada, descrita, teatralizada y construida por paradigmas de diferentes so-
ciedades.  La Stultifera navis o nave de los locos, obra tardía del Bosco cercana al 1500, posee una de 
esas construcciones; este texto es citado por Foucault en su obra “La Historia de la locura” (1998) 
donde describe pormenorizadamente las miserias de la vida silenciada de los locos, quienes habiendo 
corrompido el principio del equilibrio, navegan sin rumbo; esta locura se relaciona con un conoci-
miento del mundo sensible llevado a los extremos siendo los locos los que aportan al equilibrio social 
del Medioevo al no ser completamente excluidos permitiéndoles la caridad. Junto con los infectados 
por la peste, son seres humanos que inspiran compasión de sus congéneres. 
 
En el Medioevo, la locura no despuntó como contraste del cogito ergo sum de Descartes; para enton-
ces, el sujeto de la locura es la otra cara del equilibrio, es eco de una teogonía de herencia aristotélica 
en donde Dios es el centro y proporción aurea de todas las cosas. Carl Gustav Jung (1964) describió las 
penurias de Orígenes, nacido en Alejandría en 185 dC, quien prefirió el sacrificium phalli por sus sen-
saciones que lo arrastraron al barranco de la locura. 
 
Esa mirada paradigmática durante la época medieval como lo señaló Foucault (1998), construye a los 
sujetos de la locura como detentadores de un conocimiento necesario para el resto de la sociedad; la 
locura fue parte de la construcción del mundo recomendándose incluso escuchar a los locos aduciendo 
que estaban más cerca de Dios y eran posibles emisarios. Los que escuchan voces de ese otro lugar 
podían comunicar designios que sirvan para la cautela de las acciones del colectivo.  Esta mirada al 
paciente psiquiátrico sufrió una transición atribuida a los cambios en la economía del siglo XVI basada 
en la consolidación del expansionismo imperial y en florecimiento de conocimientos necesarios para 
sustentar dicha instalación estructural; no tardó en exigir a los facultativos de la época un ámbito de 
verdad que fuera inobjetable, proceso que indujo crear métodos mediante la duda o la descomposi-
ción de las experiencias sensorias sometidas a escrutinio. Descartes (1637) y Bacon con su obra 
“Novum organum” (1620), fueron gestores del nuevo paradigma que concebía a la ciencia como un 
proceso para sustentar bajo métodos incuestionables la aproximación única hacia la realidad donde 
primó el pensamiento racionalista que duda de los sentidos y descompone la experiencia. La locura 
pasa a ser una posibilidad que acecha al ser humano, un mal no deseable y mejor aún castigable o 
reprimible, principalmente para quienes no son productivos para una naciente economía capitalista y 
precaria industrialización. Los imperios necesitan personas productivas. Concomitantemente, la biolo-
gía se instala como un saber-verdad y los antiguos hospicios que guardaban a infectados por la lepra o 
la peste quedaron vacíos y prontos serían llenados por pacientes locos. 

 
Esta concepción del mundo, moldeada desde el siglo XV prevalece en el etnocentrismo europeo que 
se impone de forma brutal en los procesos de colonización. El evolucionismo imperante marca el con-
tacto con lo diferente (Morgan, 1877 con su obra Ancient society y Spencer en 1850 con su trabajo 
titulado Social statics). Producto del colonialismo, estas formas de construcción de las sociedades 
emergen sin voz propia, llevan a una mirada de la alteridad, del otro, como un ser no legítimo, lo mismo 
que con la locura, el otro como extraño se comienza a construir. Esta mirada positivista de las ciencias 
sociales, instaurada por August Comte (Cours de philosophie positive, 1842) acentúa lo medible, lo 
observable y cuantificable legitimando parámetros etnocéntricos de ¨lo normal¨ y obliga a que todo lo 
que no está en la media de la campana de Gauss sea catalogado como anormal. De ahí que el loco y 
las nuevas culturas conquistadas calificadas como primitivas, infantilicen al alienado o al nativo, seña-
lándolos como raptado por sus impulsos. Esta construcción histórico social persistió desde el siglo XV 
hasta mediados del siglo XIX cuando sus cimientos fueron tocados con el surgimiento del pensamiento 
crítico (Bachofen 1861 en su obra sobre “El derecho materno”, Engels en el “El origen de la familia, la 
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propiedad privada y el Estado” de 1884 y Stuart Milles en su Ensayo sobre la libertad de 1850). 
 
Las lecturas críticas reconocen a ese otro diferente dentro de una sociedad androcéntrica predomi-
nante, sumado al giro que Kant legó a la filosofía y ciencias en general, que permiten comprender que 
la realidad objetiva es tal en cuanto a que existe un sujeto para un objeto que es construido y construye 
una realidad y por ende existe la posibilidad de captar el exterior gracias a una relación dialéctica su-
jeto-fenómeno. Se facilita entender que todo objeto se relaciona siempre a la capacidad de ser repre-
sentado por un sujeto.  Kant sentencia que “el espacio es una representación a priori necesaria que 
sirve de fundamento de todas las  intituciones externas. Nunca puede uno hacerse una representación 
de que no haya espacio, aunque si se puede pensar muy bien que no se encuentre en el objeto alguno.  
Por consiguiente el espacio es considerado la condición de posibilidad de los fenómenos y no como 
una determinación dependiente de ellos y es una representación a priori que necesariamente sirve de 
fundamento  de los fenómenos externos” (Kant, 2007:92)  
 
Se entiende que la acción humana es eminentemente práctica y sujeta a una intencionalidad para 
construir la experiencia. Esto facilitará el encuentro constructivista en la que el ser humano durante la 
construcción histórica, desarrolla el positivismo circunscrito a una visión de construcción que no acepta 
que cada cultura posea una lógica interna que debe ser considerada y valorada por sus propias lógicas. 
Se señala como prototipos de primitivismo, infantilismo o anormalidad a los Sambians (tribu de bebe-
dores de semen originarios de Papúa Nueva Guinea), a los Trobriandeses (tribu donde los niños co-
mienzan a tener relaciones sexuales a los 6 años) o a los Tchambuli (en donde los hombres son sensi-
bles, artísticos y delicados y las mujeres autoritarias, dedicándose a la pesca, a la guerra y negocios). 
Resulta paradójico pensar que en 1492 emergía el racionalismo y el capitalismo y ante los ojos con-
quistadores europeos, también aparecían formas de mundos multidiversos que desafiaban a la noción 
de universalidad.  
 
Dentro de lo multiverso negado y rebatido hasta la actualidad, existen miradas diversas de la locura. 
En el mundo islámico, Mahoma consideró a los locos personas amadas por Alá, por lo cual los árabes 
se preocuparon de estudiarlos y atenderlos. En el libro Las mil y una noches, obra probablemente an-
terior al siglo X, se señala que los locos son personas con un entendimiento distinto al nuestro, que 
hallan entre las cosas relaciones que no están al alcance de los cuerdos (Álvarez, 2004:46). 
 
En 1656, Luis XIV emitió un edicto para controlar a locos e indigentes de París, decretando el encierro 
de estos. La Salpetriere, Charités,  Bicétre, recogieron locos y anormales de la ciudad.  
 
En el mundo occidental, en el inicio del siglo XX, con la aparición de Freud, Klein, Jaspers, Jung y otros, 
se da un significado a los delirios, alucinaciones y formas atípicas del pensamiento; coincide ese mo-
mento histórico con el giro lingüístico en las ciencias humanistas que da la profundidad necesaria para 
entender fenómenos de la locura. Se sentencia que todo ser humano al utilizar el lenguaje trasciende 
a través de este, categoría ontológica de Ser en el lenguaje marca un giro de 180o en el modo de hacer 
ciencia. 
 
Por otro lado, el legado de Husserl y la fenomenología,  Marx y su pensamiento crítico, el pensamiento 
de Nietzsche y su deconstrucción de la cultura occidental, son pilares fundamentales que sostienen la 
aparición del cambio paradigmático encarnado por Ferdinand de Saussure en su obra “Cours de lin-
guistique générale” (1916) y Charles Peirce con sus obras “Photometric researches” (1878) y “Studies 
in logic” (1883) que dieron la apertura para la aparición de una nueva forma de comprender la realidad 
social, como una construcción procesual cultural y simbólica que permite adentrarse en el multiverso 
de las significaciones de la llamada locura y comprender, en el sentido kantiano, que todo mundo de 
los rasgos, de las apariencias y percepciones está anclado bajo un entramado simbólico imperceptible, 
calificado como lo sociocultural, nombre total asignado a lo invisible y que las dimensiones valóricas 
que se hagan de dicha locura y de dicho estado de no razón, son puestos por este tejido sociocultural 
que es previo al nacimiento de toda persona y por ende, antes de cualquier coyuntura de enfermedad, 
tanto para el individuo como para la colectividad. Así, lo simbólico nos antecede y nos constituye a 
todos y todas.  
 
La adecuada comprensión de los contextos histórico-culturales permiten abordar lo que sucede en el 
país; es mandatorio comprender el propio proceso histórico de la salud mental ecuatoriana para vi-
sualizar si es posible un cambio en la trama de la construcción social de base y que operar en los siste-
mas de salud del país. 
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La salud metal en Ecuador: realidades y utopías sobre la construcción de la esquizofrenia y la enfer-
medad metal 
En Ecuador el abordaje dicotómico de la salud-enfermedad está ligado a esencialismos de los primeros 
estudios de las ciencias biologías y de las ciencias naturales, fundamentados en el dualismo cartesiano; 
sustentan los estudios de la psiquiatría clásica y más delante varias corrientes psicológicas reduccio-
nistas fundamentadas en visiones funcionalistas o mecanicistas del mundo y del ser humano. Todas 
las formas de entendimiento opuestas al paradigma medio fueron rápidamente excluidas, como son 
los estudios del inconsciente propuesto por el psicoanálisis (principalmente por sectores estatales y 
por quienes trabajaban para este sistema). Siendo así, al “enfermo mental” se le imputan categorías 
de disfuncional, desajustado y por tanto candidato a la marginación. Aparentemente, estos sujetos 
serían incapaces de convivir bajo la norma social preestablecida, pues no contaría con las condiciones 
“normales” para ser socialmente útiles, productivos e incluso responsables de sí mismo; finalmente, 
son vistos como sujetos peligrosos en cuanto son transgresores de la norma preestablecida.   
 
La ruptura dicotómica del ser humano entre razón y locura que heredó Descartes, sería aplicada según 
Foucault, en el orden social de los siglos posteriores: lo moral, ético y lo político, dando paso al predo-
minio de lo que hoy se conoce como racionalismo moderno (Foucault, 1967). De ahí que las categorías 
de sanidad o enfermedad son, en principio, construcciones sociales sostenidas y alineadas a un deter-
minado momento histórico, en consecuencia político y cultural. Thomas Szasz (1970) acierta en aclarar 
que la ética y la política no se desvinculan de la condición mental humana, pues toda interpretación o 
acción que pretende de alguna manera abordar la psique, está entreverada con una intencionalidad 
política y una ideología ética. Siendo así, el diagnóstico y la clasificación de la enfermedad mental al 
igual que las formas en que se las aborda o trata de responder a la dupla política-ética entrañada en 
“el espíritu de la época”. 
 
En el caso puntual del Ecuador y probablemente de latinoamericana, el abordaje y estudio de la psique 
dentro de las categorías salud–enfermedad a partir del siglo XX fue configurándose hasta nuestros 
días, dando continuidad a los paradigmas de las ciencias clásicas de origen europeo (Francia) y luego a 
las de la escuela de Chicago. De esta manera, los gobiernos apostaron por reproducir este modelo en 
una lógica jerárquica impositiva reflejada en el sistema de salud mental, equivalente a los que Michel 
de Certeau denominó “Institución del saber” donde la racionalidad formal justificaba la institucionali-
zación del denominado “enfermo mental” con la finalidad de tratarlo y al mismo tiempo por una situa-
ción política, sea separado, controlado, excluido y/o negado, pues desde la lógica economicista predo-
minante, el enfermo mental no es un actor en condiciones de generar plusvalía. Las instituciones de 
salud mental se configuran en una suerte de “nave de los locos” (Foucault 1967)1 con la finalidad de 
reproducir las situaciones de dominación (Bourdieu 1998).  De esta forma, “el psiquiatra a más de 
poseedor del conocimiento médico y saber científico sobre la locura, resulta ser heredero de los filó-
sofos, de los grandes alienistas, del poder que ejercían los enfermeros y los médicos de los asilos. Sin 
embargo, la institución creada por la psiquiatría no ha podido desligarse de la función que tuvo el asilo 
medieval, el hospicio, del sentido que tiene la dinámica punitiva de la prisión, es de ser un instrumento 
destinado para curar al enfermo o al menor procurar hacerlo, sino para mantener irrestrictamente el 
orden social y la represión que este exige” (Cruz, 2003: 139). 
 
La Psiquiatría en Ecuador en sus inicios fue fuertemente influenciada por los postulados de Pinel, Krae-
pelin, Jaspers, Blondel, Janet y Bleuler en el caso específico de la tipificación de la esquizofrenia, en-
fermedad que al igual que otras manifestaciones psíquicas estaban tipificadas y abordadas desde el 
enfoque médico. De esta forma los psiquiátricos creados (San Lázaro y Julio Endara) a más de su fun-
ción médica instituyeron procedimientos por someter a los pacientes a una variedad de métodos y 
tratamientos experimentales2 mediante "una disciplina severa y paternal, en un mundo completa-
mente regulado por la ley médica", donde las instituciones mentales usaban como estrategia "el juego 
                                                         
1 Foucault (1967) describe a la “Nef des Fous” (la nave de los locos) como “extraño barco ebrio que navega por 
los ríos tranquilos de Renania y los canales flamencos” donde se “transportaban de una ciudad a otra sus 
cargamentos insensatos” y las ciudades quedaban liberadas de los locos.  
2 Los abscesos de fijación, consistían en una inyección con solución de trementina que se les coloca a los pacientes 
en el muslo para provocarles un absceso muy doloroso y fiebre, tanto que el paciente queda inmovilizado.  En el 
caso de la esquizofrenia, los tratamientos usados fueron inyección de sangre de personas con malaria 
(malarioterapia), inyecciones de autosangre en diversas zonas de la sustancia blanca de los lóbulos prefrontales 
realizadas por Mariotti y Sciutti. La vacunoterapia específica de Buscaino, un preparado con microorganismos 
para producir inmunidad frente a determinada enfermedad, el choque insulínico y las terapias convulsivantes 
mediante el uso del cardiazol siendo una de las más usadas (Cruz, 2003: 130). El electrochoque empieza a 
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dosificado de las amenazas, las recompensas y los consuelos y un gran cuidado, acompañado de una 
gran firmeza que irán sometiendo al paciente a la ley colectiva, "al trabajo mecánico" y a la "policía 
interior" que la regula" sustituyendo las cadenas, los barrotes y "los métodos degradantes" de sus 
inicios, por la camisa de fuerza y psicofármacos. "Por ello a los agitados y los furiosos no se los enca-
denará sino que se los dejará "divagar" por el asilo únicamente con la camisa de fuerza si fuera nece-
sario. Encontramos en la sumisión, el primer paso hacia la curación (Puig y Sosa, 2004:8). Este …este 
control y esta transformación del comportamiento van acompañados –a la vez condición de conse-
cuencia- de la formación de un saber respecto de los individuos […] organiza todo un saber individua-
lista que toma como marco de referencia no tanto el crimen cometido, sino la virtualidad de peligros 
que encierra un individuo y que se manifiesta en la conducta observada cotidianamente (Foucault, 
2008: 147-148). 
 
Las experiencias de abordaje multidisciplinario y desestigmatizado de la esquizofrenia y demás estados 
psíquicos, convenidos como patológicos desde las ciencias tradicionales vinculadas al positivismo clá-
sico, perseveraron con marginalidad durante décadas debido a la franca indiferencia de los actores 
sociales y políticos. Las políticas públicas y de protección social demoraron desestimaron el aspecto 
prioritario de la salud mental para la intervención, asignando un exiguo presupuesto a un sector social 
que no genera plus valor,  excluyendo a un segmento social importante (individuo y su familia) y des-
conociendo las precarias condiciones de vida de los internos de hospitales psiquiátricos. Los pocos 
estudios realizados sobre la realidad de esta población así como su abordaje, no tocaban el centro de 
la política pública ecuatoriana por lo que no se disponen de estudios profundos que evidencien la si-
tuación real de la salud mental en el país. Vale la pena resaltar que la investigación en este campo se 
debe a iniciativas de organismos no gubernamentales.  
 
Desde los albores de la psiquiatría en el Ecuador hasta la actualidad, predominan estudios sobre es-
quizofrenia centrados en buscar orígenes y efectos orgánicos-genéticos y/o biológicos funcionales de-
rivados de la enfermedad; la interpretación de la esquizofrenia se ciñe a aspectos médicos mediante 
terminología monopolizada por el saber medico sobre la esquizofrenia. A nivel global, un alto número 
de estudios fueron realizados para comprender sus orígenes y manifestaciones sin lograr descifrarse 
secretos aún ocultos generando incertidumbre en el saber médico-psiquiátrico y que a modo de res-
puesta, ha condenado a la enfermedad al silencio como medida para salvaguardar su representación 
legítima; así, el conocimiento médico actual es la voz autorizada en el tema y en las distintas formas 
de presentación de esta enfermedad mental. Como colofón, el proceso histórico del conocimiento de 
la esquizofrenia la controla y exilia. El vocablo saber involucra procedimientos y conocimientos espe-
cíficos aceptados en un momento determinado; no puede configurarse un elemento de saber si no se 
ajusta a reglas y constricciones propias del discurso científico en una determinada época  simultánea-
mente validada por la ciencia. 

 
El giro: ¿del gran encierro3 a la desprotección? 
En los últimos años, la acción gubernamental intentó retomar su acción en uno de los sectores más 
olvidados como es el de la salud mental que para el caso del Ecuador, se circunscribe a  hospitales 
psiquiátricos de impacto a nivel nacional (San Lázaro y Julio Endara localizados en la ciudad de Quito), 
consolidados como instituciones totales (lugares de residencia y trabajo) donde un gran número de 
individuos en igual situación mental son aislados de la sociedad por un periodo apreciable de tiempo, 
comparten en su encierro una rutina diaria y son administrados formalmente (Goffman, 2001: 13).  
 
No se trata de una resignificación epistemológica de la dicotomía salud-enfermedad vigente en la con-
cepción de las instituciones públicas gubernamentales ecuatorianas, sino de incorporar estrategias 
que den solución al problema de institucionalización del enfermo mental al demandar inversión del 
presupuesto fiscal para manutención y cuidado de dichas instituciones sanitarias. Desde el trasfondo 
económico de la política pública, responde también a la reducción de los gastos destinados a los ciu-
dadanos de quienes que no son generadores de producción y son vistos como carga social para las 
familias y el Estado. De ahí nace el proyecto de integrar los dos hospitales de Quito (San Lázaro y Julio 

                                                         
aplicarse desde 1949 en forma mixta, con algunas de las formas antes citadas (Landázuri, 2008: 260) tanto en el 
hospital San Lázaro como en el Hospital Julio Endara de Conocoto siendo esta terapia mixta la más económica.  
3 Foucault se refiere al gran encierro como: “una gran arquitectura cerrada, compleja y jerarquizada que se 
integra en el cuerpo mismo del aparato estatal. Una materialidad completamente distinta, una física del poder 
completamente distinta, una manera de dominar el cuerpo de los hombres completamente distinta.” (Foucault, 
2008: 135). 
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Endara) a fin de fortalecer la atención ambulatoria y reducir la hospitalización. Resulta contradictorio 
que en el año 2008, un estudio arrojó que sobre diagnósticos realizados en hospitales psiquiátricos 
donde destaca por la mayor prevalencia la esquizofrenia (OMS, 2008: 8).  
 
En gran medida, responde a la concepción arraigada socialmente del hospital psiquiátrico, visto como 
un repositorio de seres humanos repudiables, inservibles, descartables, improductivos y vergonzantes. 
Arraigamiento que además reconoce la incorporación cada vez mayor de la lógica del capital de la 
supremacía del valor de cambio sobre el valor de uso de la mano con la cosificación del sujeto, como 
lo indica la OMS, organismo internacional que confirma un dato alarmante, “más del 50% de esquizo-
frénicos no reciben atención apropiada y de este porcentaje, el 90% de pacientes reside en países de 
renta media y baja; además, advierte que la falta de acceso a servicios de salud mental es un problema 
importante sumado al hecho que aquellas personas con esquizofrenia son menos proclives a solicitar 
asistencia que el resto de la población4. 
 
En Ecuador, la propuesta de crear centros comunitarios en Quito, Guayaquil y Azuay, aprobada por la 
SENPLADES no se ha concretado hasta la fecha. Lo reseñado es alarmante, ya que deja una gran incóg-
nita sobre ¿qué puede pasar con personas que necesitan asistencia adecuada y sostenida? El proceso 
de desinstitucionalización del Hospital Psiquiátrico San Lázaro debe acompañarse de una alternativa 
responsable, no hospitalaria, sustentable y corresponsable entre Estado y sociedad, de lo contrario, 
persistirá el abandono del paciente debido a que un importante número de familias no cuentan con 
herramientas técnicas y el sustento económico para convivir con un paciente esquizofrénico y garan-
tizarle una vida plena de acuerdo al nivel de al nivel de competencia del individuo con una enfermedad 
mental. Es necesario señalar que las políticas públicas dejen de formularse desde un enfoque paterna-
lista generador de dependencia social; además, el Estado debe mantener la rectoría del sistema de 
salud en general, por su responsabilidad histórica y estructural.  
 
Existe corresponsabilidad de todos los actores construir propuestas desestigmatizantes en el ámbito 
de la salud mental, coherente con los procesos históricos del país y liberadas de todo sesgo positivista 
biológico. Para esto es imprescindible entender al ser humano como sujeto complejo, diverso e histó-
rico, en el que confluyen las generalidades estructurales y las especificidades subjetivas. Amerita im-
plementar proyectos abiertos al quehacer multidisciplinario de la diversidad de saberes. El psiquiatra, 
psicóloga, sociólogo, antropólogo, historiador y demás involucrados deberán actuar en el marco de 
relaciones horizontales, éticas y de forma coherente con la realidad de los pacientes. Es necesario ac-
tuar al margen de los arbitrariarismos epistemológicos que proponen un solo saber por sobre la diver-
sidad y que pretende universalizarse.  
 
Ante los intentos de transformar el sistema de salud mental, se comprueba que las alternativas busca-
das se acercan a la mirada comunitaria.    
 
El enfoque comunitario 
La perspectiva del enfoque comunitario en salud mental posee al menos dos derroteros en contrapo-
sición, el primero inspirado en lo que Jesús Ibáñez (1991) denomina “el regreso del sujeto” en donde  
se plantea la reflexividad como capacidad esencial en la se relaciona la pregunta con el objeto y desde 
esta perspectiva se trabaja la valencia de todo sujeto de enfermedad mental incluyendo las psicosis, 
de ahí el término autovalente para los proyectos comunitarios; el segundo derrotero según lo denuncia 
Agamben (2006), es el biopoder el que construye dispositivos de control corporal y crea nuevos fenó-
menos de subjetivización para los “anormales”. “Se puede decir incluso, que la producción de un 
cuerpo biopolítico es la aportación original del poder soberano (…). El estado moderno no hace, en 
consecuencia, otra cosa que volver a sacar a la luz el vínculo secreto que une el poder con la nuda vida” 
(Agamben, 2006:16)   
 
Desde estas tensiones, el Estado puede armar simulacros de lo comunitario en donde lo que existe es 
un tinglado construido desde las esferas del poder sanitario que desciende hacia mandos medios para 
finalmente contratar simples ejecutoras/es del modelo imaginado; esta maqueta o impostura de lo 
pseudocomunitario se caracteriza entre otras cualidades por: 
1. Provenir de las esferas de poder institucional. 
2. No ser participativo. 

                                                         
4 Página web de la OMS. http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs397/es/ Visitado el 20 de diciembre 
del 2015. 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs397/es/
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3. Pretender manipular y volver dóciles a las personas.  
4. No recoge rupturas y voces subalternas. 
5. Teme a lo libertario. 
 
Ante esto, el comunitario latinoamericano inspirado en Martín Baró (1990), Paulo Freire (1993) y Ma-
ritza Montero (2006) con sus teorías que se constituyen en piedras angulares para construir propues-
tas, en donde la subjetivación de la locura sea constituida en un lugar de encuentro con la libertad y 
en donde los sujetos propietarios de los dispositivos comunitarios sean los propios enfermos mentales 
en diálogo con los representantes de las instituciones que deseen trabajar con ellos. Estos dispositivos 
libertarios generan tensiones políticas donde la lucha por el poder del habla y la voluntad están pre-
sentes, no en mayor medida que lo están al interior de cualquier institución y debe adentrarse en esa 
lucha para alcanzar el desarrollo humano y la participación activa de todos los sujetos en conflicto. 
 
Desde la perspectiva comunitaria, es posible que los sujetos con una enfermedad mental, puedan ser 
a la vez sujetos de concientización; si esto ocurre, este proceso posee tres aspectos fundamentales 
(Baró, 1998:170): a) “todo sujeto se transforma al ir cambiando su realidad, siendo este un proceso 
activo dialéctico” b= “mediante la capacidad de decodificación de su mundo, el sujeto se percata de 
los mecanismos que lo oprimen” y c) “el nuevo saber sobre su realidad circundante le lleva a un saber 
sobre sí misma y sobre su identidad social”. 
 
Se advierte al lector, que existen niveles en lo comunitario a ser considerados para desarrollar inter-
venciones idóneas y que logren ordenar los fenómenos sociales involucrados. Siguiendo a Martínez 
(2006), toda acción comunitaria consiste en transformar una interacción humana difusa en una terri-
torialidad (antropotropo) logrando establecer una red de emociones, afectos y cogniciones particula-
res, lo que genera estructuras simbólicas que integran a las/los participantes desarrollándose un nivel 
primario de relaciones (según Martínez, se denomina formación contextual FC).  
 
Al analizar el problema de la enfermedad mental, se observa que el contexto social desdibuja y desle-
gitima las FC de los sujetos y sus redes nucleares y extensas (el conjunto de redes se denomina antro-
pocenosis que abarca desde el núcleo familiar hasta el tejido mayor considerado como social urbano 
que produce estigmatización).   
 
Es por esta razón que al plantear lo comunitario para los individuos con determinada enfermedad 
mental, desde la perspectiva que inspira lo libertario de las intervenciones legítimamente comunita-
rias, debe considerarse para ellos el poder desinstitucionalizar todo lo simbólico que gira alrededor de 
las intervenciones. Generalmente se plantea desde esta perspectiva convertir en “autovalentes” a es-
tos sujetos garantizando su valía como personas.  
 
Para avanzar en esta dirección, deben desmontarse o a lo menos mirar con sospecha las iconografías, 
los mandiles, las insignias, la posición de poder de los agentes interventores y sopesar hasta donde el 
habla de estos sujetos se logra poner en algún lugar de saber sobre sí mismos, para no ser vistos como 
interdictos. 
 
Todo sujeto se mueve en tres matrices:  
a) comunitaria (espacio cercano de confort y tensiones íntimas vinculados con la biografía), 
b) institucional que estructura la vida de los sujetos a nivel de relaciones institucionales vinculadas a 

la salud mental, y 
c) reticular que comprende la formación flexible y móvil de los procesos de alianza. En esta matriz 

reticular se sitúan las funciones sociales (conjunto de nodulaciones, vinculaciones y sistemas so-
ciales que generan intercambio social y de apoyo).  

 
Al hablar de trabajo comunitario con sujetos catalogados como enfermos mentales siendo la psicosis 
uno de los ejemplos más paradigmáticos, es necesario en primera instancia activar las redes o el sis-
tema de matriz reticular deteriorado por la institucionalización y las representaciones sociales que se 
han generado sobre estos sujetos. Es lato explicar las cualidades y potencialidades de la perspectiva 
de las redes; simplemente se afirma que toda matriz reticular posee dos componentes: 

a) red socia focal (eco-mapa del entorno del sujeto) y  
b) red social abierta donde existe un intercambio con organizaciones e instituciones. 
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En el enfoque comunitario deberá considerarse estas formas de estructuración en red; basta con se-
ñalar que existen diferentes categorías que van desde las formaciones contextuales macro hasta el 
sujeto foco pasando por la red social focal que le pertenece; son piedras angulares de toda propuesta 
comunitaria por lo que se sugiere sean incorporadas en los procesos de planificación en salud mental. 
 
Conclusiones 
Ante el problema de la praxis comunitaria con los sujetos de esquizofrenia, existen varios inconvenien-
tes; el primero planteado en este texto es el paradigmático donde uno puede preguntarse ¿en qué 
medida el momento histórico de la salud mental en el Ecuador predispone a implementar procesos de 
desmontaje del poder institucional y a la vez realizar acciones comunitarias de carácter libertario que 
no provengan de montajes desde las esferas de poder?; por otro lado, estas acciones que al enmar-
carse en una lógica comunitaria, deberían concluir en procesos de “autovalencia” o mejor aún en pro-
cesos de valoración de la subjetividad esquizofrénica donde existan agentes comunitarios capacitados 
para intervenir en red con el propio sujeto foco y su red familiar, local, barrial etc.; y además si ¿estos 
agentes comunitarios tendrán la capacidad de fomentar una práctica de red que posibilite los contex-
tos sociopolíticos para generar debates técnicos-teóricos que permitan incorporar a los sujetos seña-
lados como enfermos mentales en espacios sociales mayores?. 
 
La problemática de los sujetos que padecen enfermedades mentales es un discurso denegado, sobre 
todo en casos de psicosis atribuible a la pérdida del juicio y pérdida de la palabra, interdicción que 
vuelve difícil la apertura de los espacios políticos para ellos. El planteamiento comunitario se orienta 
en esta dirección, al permitir bajo la perspectiva comunitaria de los enfermos mentales y en particular 
los psicóticos, el aporte a la sociedad con su discurso. Los “locos” son producto de la sociedad por lo 
que la construcción de la locura desde la ética no puede ser sostenida.  
 
Los enfermos mentales y en particular los psicóticos viven una permanente exclusión de derechos por 
lo que se vuelve necesaria la perspectiva comunitaria en la que los enfermos tienen el derecho de la 
palabra y a través de intervenciones o espacios de creación artística, pueden manifestar su verdad y 
cooperar en la construcción del mundo. Mediado por estas experiencias son legitimados y se les resti-
tuye su humanidad. 
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Capítulo 19 
Enfermería y salud mental: competencias 

administrativas, de evaluación y de servicio 
Dayana Isabel Méndez Padilla, Ana Lucía Alvarado Alvarado, Gabriela Silvana Cuvi Freire, 

Lorena Elizabeth Romero Narváez 
 
Introducción 
Los cuidados de enfermería en el área de salud mental se orientan hacia actividades de promoción, 
mantenimiento y recuperación de la salud complementados con acciones de prevención de enferme-
dades y discapacidades en salud mental. El perfil profesional de egreso está determinado por la adqui-
sición de competencias que facultan el trabajo con personas que presentan diversos tipos de patolo-
gías mentales bajo sólidos principios éticos que le permiten incidir sobre la conducta humana menos-
cabada por la enfermedad de base e incidir en la integración socialmente aceptable de los pacientes 
que asiste. De forma paralela, integra un equipo de salud y presta cuidados utilizando la relación de 
ayuda como instrumento terapéutico básico1,2. 
 
El trabajo de la enfermera vincula dos ámbitos del conocimiento: a) científico de las ciencias de la salud 
y b) humanista de las ciencias sociales; gracias a esta complementación desarrolla una atención inte-
gral y holística hacia la persona y su entorno. El personal de enfermería cumple funciones asistenciales, 
de docencia, administrativas (de gestión) e investigación que se resumen en el cuadro 1 al 43-5. 
 
Cuadro 1. Competencias asistenciales de enfermería en el área de salud mental4. 
 Usar la relación terapéutica como instrumento de comunicación y relación para el cuidado de 

enfermería en el área de la salud mental bajo principios éticos. 
 Formular juicios profesionales al integrar conocimientos supeditados al análisis de la informa-

ción y el pensamiento crítico. 
 Diagnosticar, planificar, ejecutar y evaluar cuidados de enfermería en el área de la salud mental 

dirigidos a personas, familias y grupos poblacionales, bajo el concepto de atención integral en-
marcado en promoción, prevención, tratamiento y rehabilitación de la salud mental bajo sólidos 
criterios de calidad y seguridad del paciente. 

 Participar en el diseño del plan integral de atención en la salud mental a individuos, familias y 
grupos poblacionales aportando criterios de cuidados específicos. 

 Coordinar la atención con los diferentes niveles de salud. 
 Diseñar, aplicar y evaluar guías de cuidados de enfermería en salud mental basadas en eviden-

cias científicas. Participar en el diseño de guías clínicas de salud mental con otros profesionales. 
 Manejar e instruir a los pacientes/familiares en el uso de fármacos e insumos médicos. 
 Programar y ejecutar planes de cuidados de enfermería en el ámbito comunitario, mediante 

visita domiciliaria como instrumento de intervención terapéutica. 
 Coordinar cuidados de enfermería en el nivel de atención, supervisando intervenciones profe-

sionales individualizadas para cada paciente. 
 Brindar asesoría en enfermería a profesionales de la salud, usuarios, familiares y comunidad. 

 
Cuadro 2. Competencias docentes de enfermería en el área de salud mental4,7. 
 Educar en materia de salud mental a usuarios, familiares y comunidad. 
 Formar en materia de salud mental a futuros profesionales de enfermería. 
 Colaborar en la formación en salud mental a otros profesionales de la salud. 

 
Cuadro 3. Competencias administrativas de enfermería en el área de salud mental4. 
 Dirigir y/o participar en la organización y administración de los servicios de salud mental. 
 Formular objetivos y estrategias de intervención en salud mental, acorde a las políticas sanita-

rias institucionales. 
 Gestionar recursos humanos calificados para valorar, diagnosticar, planificar, ejecutar y evaluar 

cuidados de enfermería en el área de salud mental dirigidos a individuos, familias y grupos, ba-
sados en la atención integral enmarcada en actividades de promoción, prevención, tratamiento 
y rehabilitación de la salud mental. 
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Cuadro 4. Competencias investigativas de enfermería en el área de salud mental4,7. 

 Generar nuevo conocimiento científico en salud mediante el desarrollo y ejecución de líneas de 
investigación en salud mental. Divulgar la evidencia. 

 Participar como miembro del equipo investigador en proyectos de investigación multidisciplina-
ria. 

 
Los profesionales en enfermería que se desempeñan a nivel primario de salud realizan intervenciones 
circunscritas a la demanda de cuidados y oferta de servicios, bajo la premisa de la sistematización8.10. 
La atención parte del sistema de valoración de enfermería, diagnósticos de enfermería, y planes de 
cuidados NIC (clasificación de Intervenciones Enfermeras Nursing Interventions Classification), NOC 
(Sistema de resultados u objetivos esperados). Para la valoración de necesidades de cuidados se pro-
pone la Valoración por Patrones Funcionales de Salud (Gordon)11; para identificar los problemas de 
cuidados detectados se utiliza la clasificación NANDA (North American Nursing Diagnosis Association) 
y los diagnósticos por dominios. 
 
Los objetivos o resultados esperados son el instrumento de medición y evaluación del plan de cuidados 
de enfermería que direccionan las intervenciones planteando primero los resultados que se esperan 
alcanzar y de estos dependen indicadores con las escalas de medida para medir el grado de cumpli-
miento del objetivo planteado inicialmente. 
 
En el área de salud mental, se propone una cartera de servicios que se enmarcan en planes de cuidados 
específicos entre los que destacan4: 
a) Plan de cuidados para personas que presentan ansiedad y estrés. 
b) Plan de cuidados para la adherencia al tratamiento. 
c) Plan de cuidados para fomentar hábitos saludables en la persona, la familia y la comunidad. 
d) Plan de cuidados para problemas del sueño. 
e) Plan de continuidad para personas con dificultad para controlar impulsos. 
f) Plan de cuidados para mejorar la autoestima. 
g) Plan de cuidados para personas con patología psiquiátrica residual que requieran integrarse a la 

sociedad. 
h) Plan de cuidados para atender situaciones específicas (suicidio, ideas delirantes, patología dual, 

trastornos alimentarios, ingesta de alcohol o consumo de drogas). 
 
Las posibilidades técnicas y procedimentales son amplias y variadas12-14; deberán ajustarse a las con-
diciones particulares del paciente, la familia y por ende la comunidad. Se cita como ejemplos: a) desa-
rrollo de protocolos específicos de tratamientos farmacológicos, b) técnicas básicas de enfermería ne-
cesarias para la aplicación de tratamientos, c) actividades administrativas (derivaciones, interconsul-
tas, registros administrativos, etc.) y d) gestora programas profesionales (intervenciones en fase de 
crisis; grupo de ayuda mutua; atención domiciliaria; intervenciones comunitarias; apoyo individual, 
familiar y grupal; grupos de apoyo o autoayuda; grupo de psicoeducación y terapia con alcohólicos y 
drogadictos encaminada a la reducción de daños crónicos y grupo de abstinentes para prevenir recaí-
das). El personal de enfermería coordinará con otros servicios el manejo integral del paciente. 
 
Líneas estratégicas en el área de enfermería de salud mental 
Cumplen actividades encaminadas a resolver problemas detectados siempre y cuando sean abordables 
por el equipo de enfermería. Se centran en dos directrices temáticas: a) la organización y b) la calidad. 
La organización del área de enfermería en salud mental busca: a) mejorar la coordinación e integración 
de los niveles asistenciales, b) perfeccionar a los profesionales, c) afinar la toma de decisiones, d) ge-
nerar una adecuada gestión por procesos, e) participar activamente en la planificación sanitaria y f) 
motivar a los profesionales implicados en el cambio organizacional. 
 
El mejoramiento de la calidad asistencial se centra en: a) mejorar la calidad de los cuidados basados 
en la evidencia científica16, b) normar y estandarizar la práctica asistencial para disminuir la variabilidad 
de los cuidados de enfermería y mejorar la gestión de los mismos17, c) implementar planes de cuidados 
estandarizados y protocolos supeditados a una permanente revisión y actualización de procedimien-
tos, d) garantizar la continuidad de los cuidados supeditados a protocolos y procedimientos que sean 
similares entre el nivel primario de atención en salud y el nivel de atención especializado, e) cooperar 
en los procesos de mejora de los sistemas de información, f) propender a una atención humanizada, 
g) orientar-informar al paciente y a la familia según necesidades particulares, h) introducir el pensa-
miento crítico al servicio del cuidado de enfermería, i) liderar procesos de calidad de los cuidados de 
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enfermería en base a la motivación personal, participación y constante formación profesional. Se plan-
tean varias acciones que permitan la mejora de la calidad asistencial, especialmente enfocadas al cum-
plimiento de los protocolos de enfermería establecidos, realización de encuestas de satisfacción de los 
usuarios con los servicios de enfermería, desarrollo de protocolos de procedimientos en patologías 
más frecuentes seguido de la implementación y ulterior evaluación de los planes de cuidados enfer-
mería enlazados-coordinados entre los distintos niveles de atención. Se completa con un proceso de 
educación continua que garantice la actualización académica. 
 
Necesidades usuales observadas en pacientes psiquiátricos 
La cotidianeidad del trabajo de enfermería con seres humanos que presentan una enfermedad mental 
detecta dificultades cotidianas; entre las más usuales destacan la dificultad de conseguir las prescrip-
ciones médicas (necesidad de recetas en un formato oficial para fármacos psicotrópicos, alto costo de 
los medicamentos y limitada disponibilidad de los mismos), limitada oferta de servicios de enfermería 
especializado, trabas administrativas para el otorgamiento de una cita médica programada o la inasis-
tencia del paciente, la ingesta correcta de los fármacos, presencia de efectos secundarios de la medi-
cación que inducen el abandono terapéutico, sobrecarga laboral que limita el tiempo para una ade-
cuada postconsulta que a su vez restringe el proceso de educación al usuario-familia sobre problemas 
que supone la necesidad de tomar determinada medicación por periodos largos de tiempo, pérdida 
de interés del paciente-familia sobre la propia salud, presencia de hábitos poco saludables (consumo 
de tóxicos, alcohol, tabaco), desinterés en conductas preventivas que vuelve más vulnerable a acci-
dentes y otros problemas de salud (derivados de desequilibrios nutricionales por excesos o carencias, 
falta de higiene bucal y física, trastornos miccionales o defecatorios) que perturban la calidad de vida 
de la persona. Se recalca la mala calidad de las relaciones interpersonales que acompaña a la enfer-
medad que amerita intervenciones orientadas a cuidadores de pacientes con enfermedad mental17,18. 
 
Los pacientes, usualmente exhiben conductas que atentan su normal integración con la sociedad y uso 
correcto del tiempo. Es evidente el descuido en la higiene personal, cuidado de la casa, uso de vestua-
rio adecuado o bien mantener actividades formativas, ocupacionales y ocupacionales. Algunos exhiben 
alteraciones del sueño, otros tienen una incorrecta interpretación de la realidad o sufren de menos-
cabo de la capacidad de aprendizaje o manifiestan imposibilidad para resolver problemas. Es usual 
detectar baja autoestima o mantienen ideas sobre sí mismos lesivas19,20. Son frecuentes las relaciones 
familiares disfuncionales, situación que agrava el manejo del paciente al ser la familia el principal cui-
dador del paciente, por lo que amerita urgente intervención profesional en aspectos formativos sobre 
la misma enfermedad a fin de acrecentar la capacidad de contención. No es raro detectar en el pa-
ciente sensaciones de soledad, dificultad para establecer o mantener relaciones y participar en colec-
tivos sociales, buscar o mantener empleo y manejar correctamente el dinero. 
 
Es necesario el trabajo con la comunidad para que entiendan y acepten al paciente aquejado de una 
enfermedad mental; la educación sanitaria a la población en salud mental facilita la convivencia del 
paciente con su entorno social y familiar; además, permite que las intervenciones de cuidados de en-
fermería sean exitosas. No se soslaya la afectación de la esfera sexual que deriva en un agravamiento 
del estrés que a su vez coadyuva al empeoramiento de las habilidades sociales residuales del enfermo 
que exhibirá respuestas desorganizadas ante la realidad que vive y genera incapacidad para controlar 
y manejar determinadas situaciones cotidianas. 
 
El proceso de atención de enfermería en el área de salud mental 
Son los procesos enfermeros desde donde parten los procesos operativos conformando interfases or-
ganizativas necesarias para añadir valor a la actividad que se realiza directamente con los pacientes. 
Los procesos clave de enfermería en unidades de salud comprenden a) la consulta de enfermería, b) 
atención domiciliaria y c) intervenciones comunitarias.  
 
Cumplen un propósito definido y claro donde participa el usuario y los proveedores de salud que in-
teractúan. La actividad está constituida por operaciones o tareas que se ejecutan mediante una meto-
dología de gestión por procesos. 
 
Consulta de enfermería: provee cuidados al usuario y la comunidad bien por demanda directa o pro-
gramada; es un proceso donde se recoge y se ofrece información y se aportan cuidados. El eje central 
de la actividad es el usuario que recibe los servicios necesarios según sus necesidades: biológicas, psi-
cológicas y sociales particulares21. Desde la visión de la enfermería, se ponen en práctica cuidados ba-
sados en diagnósticos enfermeros. Cumple varias funciones: 
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 Acompañamiento: presencia, comprensión, apoyo emocional, escucha, etc. 
 Educativa: actividades de información, formación, docencia teórica-práctica y educación para la 

salud. 
 Fomento: autocuidados, socialización y desarrollo de actividades cognitivas y afectivas. 
 Apoyo: trabajo sociofamiliar relacional, ayuda y soporte al cuidador. 
 Gestión y seguimiento: cuidados, coordinación, recursos, gestión de casos, desarrollo de protoco-

los y procedimientos de enfermería en tratamientos farmacológicos; valoración de efectos secun-
darios; control de síntomas. 

 
Los procesos de enfermería en consulta externa tienen como objetivo general proveer cuidados inte-
grales, individualizados y especializados de enfermería a los pacientes. Derivan los objetivos específi-
cos que incluyen: a) la provisión de cuidados individualizados al paciente y/o familia a través del pro-
ceso de atención de enfermería, b) establecer una relación interpersonal enfermera/paciente que ga-
rantice un servicio personalizado, c) promover la adherencia al tratamiento garantizando la posología, 
d) mejorar la calidad de vida del paciente promoviendo su autonomía, e) efectuar el debido segui-
miento y evolución del paciente y f) informar y educar al paciente-familia en aspectos de promoción 
de la salud22. 
 
Las intervenciones de enfermería en la consulta externa se incluyen en el cuadro 5. 
 
Cuadro 5. Intervenciones de enfermería en la consulta externa4,22. 
 Recepción-acogida al paciente y/o familia. 
 Valoración funcional del paciente (uso de patrones funcionales de salud). 
 Valoración del autocuidado (hábitos alimenticios, higiene, eliminación, etc.). 
 Valoración de síntomas y detección oportuna de pródromos. 
 Valoración de signos vitales. 
 Procedimientos técnicos. 
 Elaboración e implementación del plan de cuidados individualizados según el diagnóstico y gra-

vedad de la enfermedad mental. 
 Procedimientos técnicos: analíticas, protocolos médicos, tratamientos farmacológicos. 
 Proveer medicación de largo tratamiento. 
 Derivación si es necesario a interconsulta médica, de enfermería o trabajo social. 

 
Terminada la atención de enfermería por consulta externa, es procedente realizar la evaluación de la 
consulta a partir de los siguientes criterios4: a) oportuna derivación del paciente con informe de alta 
de enfermería si es procedente, b) periodicidad del seguimiento en función de las necesidades de cada 
paciente en concordancia a la posología del tratamiento y c) necesidad de seguimiento (consulta de 
enfermería o domicilio del paciente) según necesidades de continuidad de cuidados. El consultorio 
deberá disponer del espacio e inmobiliario apropiados, donde se ejecutará la consulta, con las nece-
sarias comodidades para la prestación de los cuidados y garantizar la atención personalizada que ase-
gure confidencialidad; el tiempo estimado para la consulta dependerá si la atención se agenda como 
paciente nuevo (40 minutos para valoración inicial), valoración para el protocolo continuidad de cui-
dados (60 minutos) o consulta de seguimiento (20 minutos). Se establecerá el tipo de atención que 
demande la consulta por enfermería clínica y por enfermería psiquiátrica y de salud mental. El personal 
de enfermería realizará el registro correspondiente (historia de enfermería). 
 
Los criterios para valorar la eficacia de la consulta externa de enfermería se incluyen en el cuadro 6. 
  
Cuadro 6. Criterios para valorar la eficacia de la consulta externa de enfermería4. 
 Grado de satisfacción subjetiva del paciente/familia en relación al cumplimiento de objetivos 

definidos. 
 Grado de satisfacción subjetiva de los profesionales enfermeros. 
 Número de pacientes adscritos a la consulta. 
 Grado de cumplimiento de las citas del paciente/familia. 
 Número de consultas totales realizadas. 
 Número de interconsultas enfermeras. 
 Número de sesiones de enfermería clínica y actividades de formación realizadas. 
 Número de planes de enfermería implementados. 
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Atención domiciliaria: es un proceso de atención continuada, integral y multidisciplinario que solventa 
la necesidad asistencial temporal o permanente cuando el paciente evidencia incapacidad física y/o 
funcional u otro factor psicosocial que restrinja la accesibilidad a la unidad de salud. Amerita el desa-
rrollo de protocolos específicos que detallen funciones y tareas a desarrollar por los distintos profesio-
nales que intervienen, así como criterios de inclusión y exclusión, detección de casos, demanda y coor-
dinación. La lógica es acercar los servicios sanitarios a la comunidad, adaptándolos a las necesidades 
del individuo; además, establece un contacto frecuente con el enfermo-familia recalcando la respon-
sabilidad de cumplir con la posología, aspectos de salud y continuidad de los cuidados. Coordina con 
otros servicios asistenciales asegurando la continuidad asistencial sanitaria y facilita servicios de apoyo 
que requiere el paciente23,24. Las intervenciones de enfermería en la atención domiciliaria se incluyen 
en el cuadro 7. 
 
Cuadro 7. Intervenciones de enfermería en la atención domiciliaria4. 
 Recepción-acogida del paciente/familia. 
 Valoración funcional del paciente (uso de patrones funcionales de salud). 
 Valoración de autocuidados (hábitos alimenticios, higiene, eliminación, etc.). 
 Valoración de signos vitales. 
 Valoración de la actitud del paciente/familia ante el proceso salud/enfermedad. 
 Recogida de síntomas positivos y negativos; detección de pródromos. 
 Valorar ocupaciones (actividades) del paciente y uso del tiempo libre. 
 Valorar el nivel de socialización. 
 Valorar uso de los recursos y servicios tanto sanitarios como sociales. 
 Evaluar la necesidad permanente de la educación para la salud. 
 Elaborar planes de cuidados singularizados. 
 Desarrollar procedimientos técnicos (analíticas, protocolos médicos) particularizados. 
 Administrar tratamientos farmacológicos; proveer medicación de largo tratamiento. 
 Derivar al paciente al médico, trabajador social etc. 
 Coordinar con otros niveles sanitarios. 

 
Existen varias modalidades y programas de intervención comunitaria entre los que se incluyen: a) con-
formación de grupos de pacientes que usan antipsicóticos atípicos de larga duración para garantizar 
adherencia y cumplimiento terapéutico o el manejo de síntomas, b) desarrollo de programas psicoedu-
cativos (cotidianos, autocuidado, afrontamiento, resolución de problemas), c) programas de relaja-
ción, reeducación y mantenimiento del nivel cognitivo, d) programas de mantenimiento de la salud 
(profilaxis de consumo de tóxicos) y prevención de recaídas o intentos autolíticos25, etc. Se implemen-
tarán acciones de seguimiento del manejo de la medicación, continuidad de cuidados y rehabilitación, 
creación de grupos de apoyo (individual, familiar y grupal). Coordinará con otras unidades asistenciales 
y sociales. 
 
Gracias a la valoración de necesidades de cuidados (patrones funcionales) se formularán los problemas 
detectados mediante taxonomía diagnostica NANDA. Luego de establecer objetivos consensuados con 
el paciente para la atención de sus necesidades más prevalentes, se desarrolla el plan individualizado 
y estandarizado que incluya criterios de resultados. Finalmente se elaborará el informe de enfermería. 
 
Procedimientos de enfermería de salud mental comunitaria26 
Los procedimientos guían acciones específicas que constituyen el proceso de planificación estratégica 
en la gestión y dirección de enfermería por una parte y constituyen los instrumentos de planificación; 
tienen un objetivo claro para la práctica clínica constituyendo procesos operativos enfermeros enca-
minados al cuidado independiente, definido y estandarizarlo de la gestión inmersa en una variabilidad 
práctica clínica. Mediante técnicas y procedimientos se administra al paciente con destreza y precisión 
las tareas enfermeras necesarias para el diagnóstico y seguimiento de la evolución de la enfermedad, 
garantizando necesidades terapéuticas particulares. El protocolo determina una metodología que guía 
el correcto abordaje de un determinado un proceso, en relación al proceso operativo, ordena decisio-
nes clínicas y direcciona la pertinente toma de decisiones clínicas que a su vez guían la asistencia al 
paciente.  
 
Los planes de cuidados estandarizados integrados son protocolos que contienen necesidades de cui-
dados de grupos de pacientes sin solución de continuidad entre el hospital y el centro de salud. Los 
planes de cuidados individualizados son intervenciones en los procesos enfermeros diseñados para un 
determinado usuario y se generan a partir de la valoración efectuada por el profesional de enfermería; 
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contiene variantes individuales si coexiste morbilidad o eventuales complicaciones.  
 
Los planes de cuidados, protocolos, o procedimientos cumplen varios objetivos: a) facilitan el recono-
cimiento de servicios que ofrece enfermería, b) cumplir criterios básicos para acreditación, c) permiten 
la adaptación de otros enfermeros, d) ofrecer información sobre la cartera de servicios que ofrece 
enfermería y e) responde a los espacios de intervención y cuidados de calidad. 
 
Para diseñar planes de cuidados debe establecerse la problemática del paciente basado en los patro-
nes funcionales de salud, indaga sobre causas o factores que contribuyen a la disfunción de los patro-
nes, garantiza el cumplimiento de los objetivos terapéuticos, enlista diagnósticos de enfermería y fac-
tores relacionados y abarca actividades propias a través de un instrumento de evaluación inicial27-28. 
Los requisitos para diseñar protocolos generales de actuación y guías de información específica implica 
una clara fundamentación teórica que establezca el perfil del paciente, plan de intervención, procedi-
miento y guía de Información, actividades y recursos. 
 
Proceso de enfermería de salud mental 
En el cuadro 8 se incluyen los diagnósticos NANDA II según los distintos dominios y valoración de los 
distintos patrones funciones desarrollados por Marjory Gordon para pacientes con patología mental.  
Salud Mental: 
 
Diagnósticos NANDA II según dominios/valoración por patrones funcionales de Marjory Gordon en 
salud mental4 

Dominio Diagnóstico Patrón funcional alterado 
Promoción de la salud 00078 Gestión ineficaz de la propia sa-

lud 
Percepción - manejo de la salud 

00080 Gestión ineficaz del régimen te-
rapéutico familiar 
00099 Mantenimiento ineficaz de la 
salud 
00098 Deterioro del mantenimiento 
del hogar 
00193 Descuido personal 

Nutrición 00001 Desequilibrio nutricional: in-
gesta superior a las necesidades 

Nutricional-metabólico 

00002 Desequilibrio nutricional: in-
gesta inferior a las necesidades 
00003 Riesgo de desequilibrio nutricio-
nal: ingesta superior a las necesidades 
00026 Exceso de volumen de líquidos 
00027 Déficit de volumen de líquidos 
00028 Riesgo de déficit de volumen de 
líquidos 

Eliminación/ intercambio 0016 Deterioro de la eliminación uri-
naria 

Eliminación 

0014 Incontinencia fecal 
0015 Riesgo de estreñimiento 

Actividad/reposo 00095 Insomnio Descanso-sueño 
00085 Deterioro de la movilidad física Actividad-ejercicio 
00097 Déficit de actividades recreati-
vas 
00102 Déficit de autocuidado: alimen-
tación 
00108 Déficit de autocuidado: 
baño/higiene 
00109 Déficit de autocuidado: ves-
tido/acicalamiento 
00093 Fatiga 
0092 Intolerancia a la actividad 
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Percepción/cognición 0127 Síndrome de deterioro de la in-
terpretación del entorno 

Cognitivo-perceptual 

0122 Trastorno de la percepción 
0051 Deterioro de la comunicación 
verbal 
0131 Deterioro de la memoria 
0184 Disposición para mejorar la toma 
de decisiones 
0199 Planificación ineficaz de las acti-
vidades 

Autopercepción 0124 Desesperanza Autopercepción–autoconcepto 
0054 Riesgo de soledad-aislamiento 
0119 Baja autoestima crónica 
0120 Baja autoestima situacional 
0118 Trastorno imagen corporal 

Rol/relaciones 0061 Cansancio del rol de cuidador Rol/relaciones 
0063 Procesos familiares disfunciona-
les 
0055 Desempeño ineficaz del rol 
0052 Deterioro de la interacción social 

Sexualidad 0059 Disfunción sexual Sexualidad/reproducción 
0065 Patrón sexual ineficaz 

Afrontamiento/tolerancia 
al estrés 

0141 Síndrome postraumático Adaptación/tolerancia al 
estrés 0071 Afrontamiento defensivo 

0146 Ansiedad 
0074 Afrontamiento familiar compro-
metido 
0069 Afrontamiento ineficaz 
0135 Duelo complicado 

Principios vitales 0068 Disposición para mejorar el bie-
nestar espiritual 

Valores/creencias 

0066 Sufrimiento espiritual 
0067 Riesgo de sufrimiento espiritual 
0083 Conflicto de decisiones 
0185 Disposición para mejorar la espe-
ranza 

Seguridad/protección 0035 riesgo de lesión Percepción/manejo de la salud 
0139 riesgo de automutilación 
0151 automutilación 
0138 riesgo de violencia dirigida a 
otros 
0150 riesgo de suicidio 

Confort 0133 Dolor crónico Cognitivo/perceptual 
0134 Náusea Nutricional-metabólico 
0183 Disposición para mejorar el con-
fort 

Cognitivo/perceptual 
 

0214 Disconfort 
0053 Aislamiento social Rol-relaciones 

Crecimiento/desarrollo 0111 Retraso en el crecimiento y desa-
rrollo 

Eliminación 
Rol-relaciones 

Adaptación-tolerancia 
Fuente: Caminero Luna Pilar, Castelo Sardina Carmen; Servicio Madrileño de Salud. Oficina Regional de Coordi-
nación en Salud Mental; Comisión Consultiva de Cuidados de Enfermería (2010- 2011). Manual de procedimien-
tos de enfermería de salud mental comunitaria en la comunidad de Madrid. Planificación estratégica. Madrid: 
Consejería de Sanidad/DG de Coordinación de la Asistencia Sanitaria. 2011. Publicación en línea. 268 p. Disponi-
ble en: http://www.madrid.org/bvirtual/BVCM017188.pdf 
Adaptación: autores.  
Diseño: EDIMEC 
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Valoración funcional de enfermería de salud mental comunitaria4 
DATOS GENERALES Fecha: 
Nombre:  
Edad:  
Estudios: 
Situación laboral:  
Convive con: 
Datos del médico:  
Tratamiento:  
Comienzo y evolución de la enfermedad:  
Enfermedades psiquiátricas familiares:  
Enfermedades físicas y su tratamiento: 
Alergias: 
Actitud en la entrevista: 

 
PATRÓN 1: Percepción–manejo de la salud 
Actitud frente a su enfermedad Acepta  Indiferente  Rechaza  Sobrevalora  
 Conciencia de enfermedad Si  No  Parcial   

Conoce sobre el tratamiento Si  No  Parcial  
Cumple el tratamiento prescrito Si  No  Parcial  
Autonomía Si  No  Parcial  
Conciencia de enfermedad Si  No  Parcial  
Conoce sobre el tratamiento Si  No  Parcial  
Cumple el tratamiento prescrito Si  No  Parcial  
Autonomía Si  No  Parcial  

Acude a consultas por su patología física Si  No  Irregular  
 Acude a tratamiento dental Si  No  Irregular  

Acude a revisiones ginecológicas Si  No  Irregular  
Cuidado del aspecto Adecuado  Extravagante  Descuidado  Otros  
 Higiene personal Adecuado  Deficiente   

Higiene bucal Adecuado  Deficiente  
Otros  

Hábitos tóxicos Cigarrillo  Alcohol  Drogas  Otros  
 
 

PATRÓN 2: Nutrición-metabolismo 
Peso  Talla  IMC  

Apetito Normal  Aumentado  Disminuido   
Cantidad ingerida Normal  Aumentada  Disminuida  
 Número de ingestas por día  

Ingesta hídrica-hidratación  
Actitud frente a la comida Impulsiva  Caprichosa  Obsesiva  Otros  
Relación consumo/gasto  
Cambios en el peso  
Actitud frente a su peso  
Alergias, intolerancias  

 
PATRÓN 3: Eliminación 
Eliminación intestinal Frecuencia  Control  Uso laxantes   
Eliminación vesical Frecuencia  Control   
Sudoración Normal  Aumentada  Disminuida  Olor  

 
PATRÓN 4: Actividad- Ejercicio 
Comportamiento motor Adecuado  Inquieto  Inhibido  Agitado  

Desinhibido  Estereotipia  Tics  SEP  
Problemas en la movilidad, uso de ayuda ortopédica 
Cambios en el peso Regular  Sedentarismo  
Tipo de ejercicio 
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Actividades de ocio y tiempo libre  
Tareas domésticas que realiza 
Nivel de iniciativa 

Manejo del entorno Autonomía total  Autonomía parcial  Dependencia total  
 

PATRÓN 5: Sueño-descanso 
Horas de sueño Diurno  Nocturno  
Alteración del sueño Al inicio  Pesadillas  Interrumpido  
 Somnolencia diurna  Despertar temprano   
Factores que alteran el sueño Cafeína  Estimulantes  
 Horarios desorganizados  
 Otras situaciones  
Uso de medicación hipnótica  
Tipo de medicación hipnótica  
Sensación al despertar  

 
PATRÓN 6: Cognitivo-perceptual 
Orientación en el tiempo Normal  Alterado  
Orientación en el espacio Normal  Alterado  
Orientación de la persona Normal  Alterado  
Nivel de conciencia y actitud 
frente al entorno 

Normal  Hipervigilante  Distraído  
Fluctuante  Somnoliento  Confuso  

Alteración en la memoria Reciente  Remota  
Alteraciones sensoperceptivas Si  No  
Tipo de alteraciones sensoper-
ceptivas presentes 

Auditivas  Visuales  Olfativas  
Otras  

Pensamiento 
Contenido del pensamiento Coherente  Incoherente  Organizado  

Desorganizado  Disgregado  Delirante  
Curso del pensamiento Normal  Bloqueo del pensamiento   

Acelerado  Lento  
Lenguaje Normal  Habla poco  Obsesivo  

Lento  Acelerado  Habla mucho  
Atención Normal  Fluctuante  Hipervigilante  

 
PATRÓN 7: Autopercepción–autoconcepto 
Auto descripción de sí mismo  

Sentimientos respecto a sí 
mismo y sus capacidades 

Inferioridad  Rabia  Culpa  
Inutilidad  Tristeza  Impotencia  

Satisfacción  Otros  
Correspondencia entre su au-
topercepción y sus capacidades 
reales 

Ajustada a la realidad  

Sobrevaloración  
Exageración de errores y limitaciones  

Percepción de exigencias o presiones  
Conductas agresivas y otras 
alteraciones 

Heteroagresividad  Ideas de suicidio  Autoagresividad  
Intentos autolíticos  Otros  

Intereses personales  
 

PATRÓN 8: Rol-relaciones 
Nivel de independencia 
 Física Si  No  Parcial   

Psicosocial Si  No  Parcial  
Económica Si  No  Parcial  
Incapacidad civil Si  No  Parcial  

Familia, estructura y roles familiares  
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Relación con la familia (sentimientos)  
 

Dificultades  
 

Papel que desempeña  
 

Sensación de apoyo Si  No  Parcial   
 

Respuesta de la familia ante la 
enfermedad del paciente 

Apoyo eficaz  Desinterés  Rabia  
Ansiedad  Agresividad  Culpa  

Preocupación  Sobreprotección  
Conoce el familiar la enfermedad y su tratamiento Si  No  Parcial   

 

Tareas domésticas que realiza  
 

Personas más significativas y tiempo 
que pasa con ellas 

 
 

Pertenencia a grupos sociales Si   No  
Dificultades en sus relaciones sociales Si  No  Tipo  
Relación con los profesionales de la salud  

 
Trabajo: rol que desempeña  

 
Grado de satisfacción laboral  

 
Relación con los compañeros de trabajo  

 
Incapacidad laboral Si  No  Tipo  
Discapacidad Si  No  Porcentaje  

 
PATRÓN 9: Sexualidad-reproducción 
Valoración de su actividad sexual Satisfactoria  Insatisfactoria  Indiferente  
Cambios en relaciones sexuales Libido  Frecuencia  Satisfacción  
Sentimientos frente a los cambios  
Problemas con su identidad sexual  
Medios anticonceptivos  
Menstruación 
Ciclo menstrual Regular  Irregular   
Alteraciones Amenorrea  Dismenorrea  Otras   
Otros problemas  

 
PATRÓN 10: Adaptación-tolerancia al estrés 
Ansiedad Si moderada  Si grave  No  
Desencadenantes posibles de estrés  
Sentimientos que aparecen Rabia  Impotencia  Tristeza  

Frustración  Otras   
Estrategias de control-adapta-
ción 

Agresividad  Hiperactividad  Evitación  
Inhibición  Alcohol  Somatización  

Efectividad de las estrategias Control  Control parcial  Ineficacia  
Duelo Si  No   

 
PATRÓN 11: Valores y creencias 
Valores y creencias habituales en su 
historia personal y familiar 

 
 

Importancia de estos valores  
 

Metas personales  
 

Practicante de alguna religión  
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Creencias acerca de la enfermedad  
 

Enfermera referente  
Fuente: Caminero Luna Pilar, Castelo Sardina Carmen; Servicio Madrileño de Salud. Oficina Regional de Coordi-
nación en Salud Mental; Comisión Consultiva de Cuidados de Enfermería (2010- 2011). Manual de procedimien-
tos de enfermería de salud mental comunitaria en la comunidad de Madrid. Planificación estratégica. Madrid: 
Consejería de Sanidad/DG de Coordinación de la Asistencia Sanitaria. 2011. Publicación en línea. 268 p. Disponi-
ble en: http://www.madrid.org/bvirtual/BVCM017188.pdf 
Adaptación: autores 
Diseño: EDIMEC 
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Capítulo 20 
Cuidados de enfermería a pacientes 

con esquizofrenia 
Viracucha Maigua Nelly Yolanda 

 
 
Introducción 
La Organización Mundial de la Salud afirma que la Enfermería en Salud Mental y Psiquiatría "es un 
proceso interpersonal por el cual, la enfermera presta asistencia al individuo, familia y comunidad para 
promover salud mental, prevenir la enfermedad y afrontar las experiencias de estrés derivadas de la 
enfermedad mental". El número de personas que padecen problemas psiquiátricos y sus consecuen-
cias aumenta de forma alarmante en el mundo; según el Informe Mundial sobre Salud Mental de la 
Organización Mundial de la Salud, se atribuye como causa al envejecimiento de la población, la agudi-
zación de los problemas sociales y los desórdenes públicos. Se define a la esquizofrenia como una 
enfermedad crónica que cursa con deterioro progresivo e incapacitante que amerita intervenciones 
farmacológicas y psicosociales para disminuir la incidencia y prevalencia de la misma (trauma psicoló-
gico, estrés, inmigración, etc.) (OMS, 2014). La esquizofrenia es un trastorno mental grave que afecta 
a más de 21 millones de personas en el mundo, es decir al 1% de la población mundial.  
 
La atención por el servicio de enfermería a personas con esquizofrenia y otros trastornos mentales 
graves debe ser un objetivo prioritario para los servicios públicos de salud, ya que forman parte del 
grupo de personas con enfermedades mentales más vulnerables, expuestas a riesgos de desarraigo y 
marginalidad; este grupo poblacional requiere redes de servicios sanitarios y sociales adecuadamente 
coordinadas, atención por profesionales especializados y con alto compromiso, a fin de implementar 
programas de intervención eficaces acordes al entorno del usuario considerando que estos pacientes 
sufren con frecuencia estigmatización, discrimen y violación a sus derechos humanos. 
 
Los cuidados de enfermería se ajustan a la fase que cursa el paciente esquizofrénico (fase aguda, larga 
estancia o crónicos), al grupo de edad (pediátrico, adolescente o adulto mayor), disponibilidad de gru-
pos de ayuda, tipo de tratamiento (hospitalizados o ambulatorios manejados a nivel domiciliario) en 
base a con fármacos antipsicóticos y benzodiacepinas que ameritan monitoreo permanente de la con-
dición fisiológica del paciente para asegurar la remisión de síntomas y detectar efectos secundarios 
que pueden deteriorar la calidad de vida del paciente y la no adherencia al tratamiento; destaca ade-
más, la importancia de la intervención de enfermería en la terapia de orientación a la realidad, promo-
ción de actividades cotidianas, uso del tiempo libre, por citar actividades complementarias. Si el pa-
ciente está hospitalizado en casas de reposo, el personal de enfermería fomentará la integración de la 
familia1. 
 
La esquizofrenia es una enfermedad crónica que cursa con fases agudas y periodos de remisión; por 
esta característica, es necesario un seguimiento continuo a lo largo de la vida del sujeto y valorar dis-
tintos aspectos en función de la etapa de la enfermedad, por tanto, el cuidado deberá centrarse en la 
etapa de crisis y deterioro que es donde aparece la sintomatología más elocuente, a fin de satisfacer 
necesidades primordiales del ser humano, procurando conservar una buena calidad de vida. Es funda-
mental, partir de una adecuada valoración de los síntomas más frecuentes que se relacionan con alte-
raciones de la percepción, pensamiento, afectividad, relaciones sociales, comunicación y manejo de la 
propia salud, para evitar generar dependencia. Es vital satisfacer las necesidades más deterioradas en 
el paciente como lo señalan Martínez, Fuentes, García y Madrid (2013). 
 
Son fácilmente detectables varias alteraciones mentales en el paciente esquizofrénico: 
 
 Alteraciones del contenido del pensamiento: el paciente refiere ideas delirantes o delirios que 

originan convicciones erróneas, por lo que el paciente actúa según su convicción. 
 
 Alteración de la percepción: se presentan alucinaciones que conllevan peligro extremo, por lo que 

el personal de enfermería debe estar vigilante para evitar un daño hacia sí mismo o a los demás. 
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 Trastorno de la actividad y de la voluntad: a través de la falta de deseo de realizar alguna activi-
dad, la intervención enfermera juega un papel dominante en el desarrollo de la voluntad. 

 
Alteraciones de la afectividad especialmente, en el estado autista: el paciente se encierra en sí mismo 
aislándose de la realidad para vivir un mundo interior que impide la comunicación con los demás , por 
lo que se siente extraño consigo mismo, raro, cambiado e inseguro, debido a que los elemento psíqui-
cos, vivencias personales, recuerdos y sentimientos no los identifica como propios; además, presenta 
desconexión con el mundo exterior que le dificulta reconocer y necesita el aporte de la enfermera para 
satisfacer las necesidades prioritarias. Aquí se torna fundamental ubicar las necesidades más comunes 
como: 
 Necesidad de respiración: pese a que en ocasiones no reviste mayor significación, deriva del de-

sinterés y falta de autocuidado; puede repercutir si el paciente no toma las debidas precauciones 
ante temperaturas climáticas bajas, con el riesgo de complicaciones respiratorias. 

 Necesidades de nutrición e hidratación: la insatisfacción de la alimentación frecuentemente su-
pone una alteración transitoria; el paciente puede tener la sensación que le persiguen o que quie-
ren provocarle daño generando temor a las interacciones en actos sociales como es la comida 
provocando que disminuya o rechace alimentos. Esta incapacidad de mantener una dieta equili-
brada en función de sus características personales, se agrava por la posibilidad de que presente 
síndromes metabólicos derivados del uso de neurolépticos. 

 Necesidades de movilización: la alteración de la psicomotricidad es uno de los síntomas más fre-
cuentes en los trastornos esquizofrénicos; estas alteraciones van desde simples actitudes afecta-
das, movimientos no coordinados inusuales o extraños, posturas poco funcionales hasta un estado 
de agitación o inhibición total derivado de los efectos secundarios de los neurolépticos. 

 Necesidad de reposo y sueño: frecuentemente existe alteración al inicio de un brote; el paciente 
o familiares refiere mayor adormecimiento con despertar a lo largo de la noche y despertar precoz 
disminuyendo el sueño a 4 horas diarias, debido a las vivencias amenazantes, delirios o falsas per-
cepciones puede le obligan a mantener una conducta hipervigilante que altera el sueño y el des-
canso. 

 Necesidad de vestirse y desvestirse: por la desestructuración de la personalidad, por la ideación 
y percepción extraña de la realidad, el enfermo suele tener una actitud inadecuada para enfrentar 
un clima adverso o estación. 

 Necesidad de higiene y protección de la piel: el desinterés y la apatía que evidencia el enfermo 
por su entorno causa una apariencia de suciedad y descuido especialmente relativo al aseo perso-
nal, generando mayor rechazo de su entorno social. 

 Necesidad de seguridad: la etapa inicial de la enfermedad cursa con gran inquietud e inseguridad 
debido a la presencia de ideación delirante, alucinaciones, extrañeza consigo mismo y trastornos 
de la identidad del yo; el delirio místico debido a la rigidez de las ideas genera gran inseguridad 
física y psicológica. 

 Necesidad de comunicación: los pacientes esquizofrénicos muestran dificultades importantes 
para comunicarse, ya que su lenguaje simbólico y obscuro no le faculta una adecuada comunica-
ción; estos pacientes tienen delimitada su identidad personal debido a la despersonalización, des-
realización y sintomatología psicótica. 

 Necesidad de actividades recreativas: existe incapacidad para divertirse y disfrutar de actividades 
sociales que generalmente se considerarían gratificantes y placenteras. El aislamiento social su-
mado a dificultades para establecer relaciones y demostrar afectividad hacia los demás, les difi-
culta su integración a estas actividades. 

 Necesidad de adquirir conocimientos: la esquizofrenia se caracteriza por su cronicidad; vez que 
remite la sintomatología aguda más llamativa, deja en el paciente secuelas manifestadas por sín-
tomas negativos evidentes como el deterioro en el aspecto social y dificultades cognitivas, de la 
atención y la memoria que van dificultando la adquisición de aprendizaje2.  

 
A más del trabajo específico de enfermería, el profesional aplicará una permanente valoración de las 
respuestas del paciente, especialmente vinculadas a patrones funcionales. Con relación al patrón de 
actividad y ejercicio seguro, el paciente exhibe un alto nivel de alteración relacionado con el efecto de 
la medicación psicofarmacológica que incide sobre la funcionalidad motora del individuo; se suma la 
presentación de sintomatología negativa que afecta el estilo de vida de la persona e induce, de manera 
crónica, una menor disposición para participar en actividades lúdicas y recreativas. El mayor riesgo 
para las personas con esquizofrenia es padecer comorbilidad orgánica metabólica y/o cardiovascular 
derivada de diferentes factores: la enfermedad misma, la ingesta de fármacos antipsicóticos y estilos 
de vida poco saludables (dieta desordenada, sedentarismo y elevada tasa de tabaquismo) por lo que, 
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la conjunción de hábitos inadecuados y los efectos adversos del tratamiento antipsicótico, provoca 
mayor riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y endocrinas3.  

 
Esta situación se agrava por la alteración del patrón nutricional metabólico que normalmente es el 
segundo patrón más afectado en estos pacientes que presentan conductas de exceso en la ingesta 
calórica o disminución significativa del consumo de alimentos según el medicamento utilizado. La ad-
ministración de fármacos antipsicóticos se asocia a mayor riesgo de obesidad, diabetes mellitus tipo 2 
y dislipidemia, lo que incrementa el ya elevado riesgo cardiovascular que basalmente presentan estos 
pacientes4.  
 
El patrón de rol relaciones se ve afectado por las permanentes confrontaciones que tiene el paciente 
con otras personas con las que interactúa producto de las alteraciones afectivas e ideativas que pa-
dece. De igual manera, la sintomatología negativa que prevalece por su trastorno conlleva a eventos 
de aislamiento y disminución del contacto social significativo, generando pérdida de habilidad de in-
teracción social y en ocasiones anulación de toda socialización. Jiménez y colaboradores señalan que 
el funcionamiento social es un concepto estrechamente relacionado con el pronóstico del nivel de 
recuperación del paciente, su calidad de vida e incluso los costos económicos derivados de su manejo 
a largo plazo. Evidentemente, pacientes con mejor funcionamiento social tendrán menor perfil de vul-
nerabilidad ante la misma enfermedad misma y su curso variado5.  
 
El patrón cognoscitivo sensorial también se verá afectado, posiblemente por involucrar varias áreas 
del cerebro. Aunque existe alteración significativa de este patrón, es importante reconocer el impacto 
de las estrategias de acompañamiento ambulatorio; se advierte que un significativo porcentaje de pa-
cientes puede presentar de manera crónica síntomas de la enfermedad o bien experimentar fluctua-
ciones en los niveles de recuperación, pasando de un estadio de resolución sintomática a un estadio 
de crisis. 
 
La implementación del proceso de atención de enfermería permitirá, una vez identificados los patro-
nes alterados y la elaboración de los diagnósticos prioritarios, establecer una serie de actividades de 
intervención que parten de la educación en salud. La ejecución de estas actividades evidenciará un 
alto nivel de participación de los pacientes y la apropiación de los conceptos abordados, así como tam-
bién nivel de gratificación que nacen de la vinculación con la actividad y el aporte positivo que estas 
estrategias implican para los programas domiciliarios institucionales. El empleo de estrategias educa-
tivas puede verse limitado en el grupo poblacional que presenta enfermedad mental, sin embargo, 
este tipo de intervención enfermera, facilita el proceso de recuperación integral de la persona con 
enfermedad mental mediante la innovación en los procesos de acercamiento. 
 
Cuidado en el control terapéutico 
Enfermería fomenta y mantiene una estrecha relación terapéutica con el paciente. Las respuestas a las 
necesidades humanas en el área de la salud mental, no se pueden entender si no son abordadas de 
manera decidida por un trabajo en equipo. El personal de enfermería considerará que la actividad 
profesional en este tipo de pacientes reviste dificultad al momento de cumplir prescripciones médicas, 
la asistencia a citas programadas, la toma correcta de fármacos (horario y dosis), la falta de compro-
miso de la familia y la sobrevaloración de los efectos secundarios de la medicación que se utiliza como 
justificativo para abandonar el tratamiento.  
  
Se recuerda que usualmente el paciente posee hábitos poco saludables (consumo de drogas, alcohol, 
tabaco, desajustes en el sueño y descanso, mínimas o nulas actividades físicas saludables), inadecuada 
interpretación de la realidad y el aprendizaje, dificultad para la resolución de problemas, falta de inte-
rés en conductas preventivas, sensación de soledad, dificultad para establecer y mantener relaciones 
(participar en colectivos sociales, asistir a programas formativos, mantener o buscar empleo), inade-
cuado manejo del dinero, entre otros. En conjunto, lo explicado vuelve a los pacientes más vulnerables 
a recaídas y accidentes. 
 
Se señalan varias actividades en el cuidado al paciente, con énfasis al control terapéutico: 
 Educación a la población en el tema de salud mental: el seguimiento a los problemas de convi-

vencia que exhibe el paciente en su entorno y las intervenciones de cuidados que se implementen, 
determinarán en la mayoría de casos que los pacientes y sus familiares convivan con relativa tran-
quilidad, sin necesidad de separar a las personas con enfermedad mental de su medio habitual.  
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 Considerar la importancia de la satisfacción de las necesidades de Henderson: por el tipo de pa-
ciente y su sintomatología las necesidades no pueden satisfacerse per se, por lo que es importante 
que enfermería sea la responsable del cuidado integral del enfermo.  

 Administración de medicamentos según dosis prescrita completa y en el horario establecido: 
permite reducir significativamente la incidencia de recaídas. Es una de las actividades más impor-
tantes de enfermería; debe conocerse la farmacología a fin de prevenir reacciones secundarias y 
toxicidad. Se verificarán contraindicaciones, dosis terapéutica, factores que modifican la biodispo-
nibilidad del fármaco a fin de evitar complicaciones y retraso en la recuperación del paciente o 
bien evitar la muerte por sobredosis o intoxicación. Es importante aplicar los 10 correctos. Al ad-
ministrar por vía oral debemos tener presente: 
− Observar que el paciente ingiera el medicamento, sobre todo si se sospecha dificultad para 

ingerirlo; si este fuera el caso debería molerse la tableta para asegurar su ingesta. 
− Mantenerse junto al paciente para evitar que bote el medicamento, provocándose vómito; se 

recomienda administrar la cantidad suficiente de líquido. 
− Tener precaución cuando se administre el fármaco por vía intramuscular, especialmente si se 

mezclan dos fármacos; es necesario el monitoreo de signos vitales. Se alerta que la no adhe-
rencia al tratamiento radica en la falta de conciencia de la enfermedad en estos pacientes, lo 
que conduce a un abandono temprano o al cumplimiento parcial del tratamiento. 

 
Cuidados de enfermería durante la hospitalización del paciente 
El personal de enfermería brindará una atención holística-humanista; el objetivo principal es proveer 
cuidados mediante una relación interpersonal destinada a satisfacer las necesidades de salud y auto 
cuidado del individuo con participación activa de la familia y la comunidad en las áreas de promoción, 
asistencia y rehabilitación de la salud mental del paciente, a quien debe informarse sobre su enferme-
dad y el funcionamiento organizacional hospitalario. Es importante la psicoeducación familiar, uno de 
los roles más importantes que cumple enfermería al valorar lo que la familia necesita y desea conocer 
sobre la enfermedad, proporcionando información clara, suficiente y asumible para incrementar el 
afrontamiento y disminuir la ansiedad. 
 
Se entrenará al paciente en habilidades de autocuidado que debe poseer, para asegurar satisfacción 
de sus necesidades y fomentar independencia; se requiere apoyo de profesionales, familiares, grupos 
terapéuticos, entre otros. Tanto el paciente y su familia deben ser instruidos sobre redes sociales dis-
ponibles, a fin de que acudan en busca de ayuda si lo necesitan o si el caso amerita para continuar con 
el tratamiento ambulatorio. Al educar al paciente y la familia, se garantiza la atención de necesidades 
y preocupaciones en materia de salud, animándolo a utilizar sus propios recursos de manera óptima. 
 
Mediante el diálogo se facilitará la expresión de pensamientos y sentimientos, develando temores in-
fundados y falsas concepciones, tanto de la situación real como potencial que preocupen en un mo-
mento dado al paciente. Gracias al refuerzo positivo sobre el comportamiento, se mejoran las habili-
dades de autocuidado; se fomentará la participación en todas las actividades que atañe al autocuidado 
a fin de fomentar independencia, sentimientos de autocontrol y control del medio que aseguren la 
relación terapéutica facilitando al paciente su adaptación y recuperación basada en un estricto manejo 
terapéutico6.  
 
Es importante mencionar que los pacientes al salir con el alta quedan al cuidado de la familia, por lo 
que los familiares deben aprender eventuales desafíos y problemas asociados con la enfermedad. 
 
Intervención de enfermería en familiares del paciente 
La OMS en su informe sobre la salud en el mundo se refiere a la salud mental en términos de "nueva 
comprensión, nueva esperanza". Así, dicho informe vierte nueva luz en trastornos mentales y ofrece 
novísima esperanza a los pacientes y sus familias7. Este documento advierte que los problemas men-
tales, neurológicos o del comportamiento afectan a 450 millones de personas; se estima que alrededor 
del 25% de la población mundial podría padecer algún trastorno mental a lo largo de su vida. Así 
mismo, prevé que los trastornos mentales sean la principal causa de años de vida perdidos ajustados 
por discapacidad, fundamentalmente a expensas de los trastornos depresivos. 
 
El informe sobre la salud en el mundo presentado por la OMS, Banco Mundial y la Universidad de 
Harvard, advierte que la esquizofrenia se encuentra entre las diez enfermedades que representan una 
"carga mundial de enfermedad". Al valorar los "años de vida perdidos ajustados en función a discapa-
cidad", la esquizofrenia se ubica en cuarto lugar dentro de los grupos diagnósticos más frecuentes. 
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Adicionalmente, la esquizofrenia se sitúa entre las diez primeras causas de incapacidad en la población 
de edades comprendidas entre 18 y 44 años8. 
 
En base a estas consideraciones, se recomiendan las siguientes intervenciones de enfermería: 
 Proporcionar información clara y asumible sobre los diferentes elementos estresantes que ocurren 

en el seno familiar; cooperará para que se identifiquen situaciones que por su complejidad, fre-
cuencia o magnitud constituyan alto riesgo de crisis familiar.  

 Enseñar formas de comportamiento alternativas, para enfrentar situaciones de estrés ante habili-
dades limitadas o carencias para abordar una crisis. 

 Enseñar a la familia formas eficaces de apoyo mutuo mediante comunicación abierta y mantenida; 
faculta la aceptación de la realidad, potenciando una visión esperanzadora de solución de la crisis, 
asegura cuidados físicos y psicológicos. La comprensión empática de situaciones que aquejan a los 
pacientes permite alcanzar de forma conjunta y consensuada soluciones positivas para el paciente 
y los miembros de su familia. 

 Brindar todo el apoyo psicológico necesario a la persona y miembros del grupo familiar, generando 
actitudes y aptitudes que fomenten seguridad, a fin de favorecer la interacción y la confianza, em-
patía, aceptación, disponibilidad, clarificación de los sentimientos y pensamientos, refuerzo de lo 
positivo o funcional. 

 Ayudar a la persona a confrontar la crisis con la realidad, manejando sentimientos adversos que 
deriven de la situación generadora. La enfermera ayudará a que todas las emociones sean expre-
sadas, clarificadas y abordadas en el marco de la relación terapéutica. 

 Cooperar para que los miembros del grupo familiar reorganicen recursos personales y aprendan 
nuevas formas de adaptación; se utilizará la retroalimentación para evaluar decisiones y acciones 
que se ejecuten para el afrontamiento a la situación. 

 Ayudar a la persona para comprender la crisis. 
 Entregar apoyo material efectivo sugiriendo organismos, asociaciones o grupos de autoayuda 

apropiados para las diferentes situaciones que se presenten; además, facilitar la intervención de 
personas y recursos de la comunidad.  

 Referir a la familia a un equipo terapéutico especializado si luego de brindada la asistencia o por 
las propias características de la crisis, esta no se haya resuelto en un tiempo prudencial. 

 
Cuidados de enfermería al paciente esquizofrénico crónico 
Se señalan varias acciones que deben implementarse: 
 Proporcionar información acerca de la enfermedad, curso y pronóstico, así como las consecuencias 

previsibles o potenciales que puede significar. 
 Entrenar al paciente en habilidades y competencias de autocuidado, para asegurar satisfacción de 

sus necesidades básicas (físicas, psicológicas y sociales). 
 Informar al paciente y familia sobre redes de ayuda (asociaciones o grupos de autoayuda), servicios 

especializados en salud mental, grupos de apoyo específicos dinamizados por profesionales de la 
salud. 

 Facilitar la expresión de sentimientos y pensamientos problemáticos para el paciente a través de 
las actitudes facilitadoras sustentado en aceptación, empatía, comprensión, disponibilidad, escu-
cha, etc. 

 Fomentar la participación activa del paciente en las decisiones encaminadas al cuidado, a fin de 
mejorar su autorresponsabilidad y habilidades de autocontrol y control del medio. 

 Reforzar comportamientos de aprendizaje y cambios específicos para potenciar habilidades de au-
tocuidado. 

 Ayudar al paciente que reconozca actitudes y aptitudes positivas para lograr la máxima utilización 
de su potencial y el refuerzo de su autoconcepto y autoestima. 

 Estimular el mantenimiento e incremento de contactos interpersonales para disminuir el aisla-
miento social y mejorar los recursos de apoyo personales. 

 Reforzar positivamente la capacidad de solicitar y/o aceptar ayuda sin que el paciente perciba de-
bilidad o se sienta devaluado o inútil. 

 Asegurar el establecimiento y mantenimiento de una relación terapéutica que ayude a la persona 
y a su familia en el proceso de adaptación a la enfermedad. 

 
Cuidados de enfermería en el hogar 
La familia influye en gran medida sobre la salud y enfermedad, por lo que cumple una función impor-
tante durante el tratamiento, recuperación y rehabilitación del paciente esquizofrénico. El papel de 
los familiares con el enfermo es atenderlo en toda su capacidad para que pueda confrontar y promover 
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su desarrollo; para que esta participación familiar sea efectiva, es necesario sea adecuada, oportuna y 
permanentemente orientada. Las funciones que cumple la familia es enfrentar uno de los temores que 
con frecuencia sufren los pacientes esquizofrénicos, pertenecer a un grupo familiar que no desea su 
compañía. 
 
Entre las acciones más importantes se cita: 
 Mantener estable al paciente, con ocupación permanente y adherido al tratamiento farmacológico 

mediante controles médicos permanentes o bien ejecutando visitas domiciliarias para evitar una 
eventual descompensación del usuario. 

 Entrenar a la familia en alimentación, hábitos alimenticios, higiene, vestimenta, realización de ejer-
cicios y actividades recreativas, adecuación de la vivienda y administración de psicofármacos según 
prescripción médica (horario indicado y dosis exacta) recalcándose la prolijidad del caso al mo-
mento de verificar nombres genéricos Y/o comerciales para evitar errores en la ingesta de los fár-
macos prescritos. 

 Educar al paciente y familiares sobre posibles efectos secundarios de los psicofármacos, para evitar 
el abandono del tratamiento. 

 Educar en actividades cotidianas luego del alta hospitalaria, para paulatinamente asignar al pa-
ciente funciones cada vez más complejas según el grado de desenvolvimiento y mejoría. 

 Educar al familiar y/o cuidador para que reconozca precozmente signos y síntomas de descompen-
sación, a fin de solicitar ayuda profesional inmediata. 

 Compartir información con la familia y la comunidad, a fin de prepararlos para una convivencia 
con pacientes psiquiátricos, eliminando el temor, miedo o rechazo si el paciente transita por la 
casa o barrio.  

 Fomentar la independencia del paciente asignándole actividades como son cancelar servicios bá-
sicos e insumos necesarios para el hogar, con la debida supervisión si fuera el caso. 

 Incentivar a que el paciente y su familia acudan a los grupos de autoayuda para manejo de este 
tipo de pacientes y evitar caer en la manipulación. 

 Planificar visitas domiciliarias para seguimiento del tratamiento terapéutico e identificación de 
morbilidad familiar inmediata. 

 Elogiar al paciente todo logro o actividad ejecutada, en pro de mejorar su autoestima. 
 
El paciente debe ser integrado y considerado como un ente productivo dentro de la familia y no como 
un ser dependiente, ya que la ocupación ayudará a evitar la presencia de alucinaciones y delirios (9). 
 
Rol de enfermería en los grupos de autoayuda 
Entre las múltiples actividades destacan: 
 Potenciar la salud mental en los familiares del paciente esquizofrénico mediante técnicas de rela-

jación, terapias motivacionales y compartir vivencias de familiares. 
 Elaborar planes de educación continuada para pacientes y familiares que asistan a los grupos de 

autoayuda; la temática se centrará en función de las necesidades detectadas por el profesional y/o 
solicitadas por los participantes. 

 Manejar un léxico sencillo, claro y comprensible; es fundamental para que el paciente distinga 
entre lo real y su imaginación. 

 Educar al paciente y familiares sobre signos y síntomas de morbilidad familiar en el entorno, lugar 
de trabajo, escuela, etc. 

 Efectuar un seguimiento permanente a las familias identificadas como problema o no adherencia 
al tratamiento farmacológico y /o terapéutico. 

 Participar en actividades sociales y recreativas planificadas con integrantes de los grupos de auto-
ayuda. 

 Organizar talleres para compartir vivencias de resultados de ayuda con familiares del paciente es-
quizofrénico. 

 Evaluar permanente avances y/o retrocesos que presente en paciente o familiares. 
 Aplicar estrategias para la integración de la familia, con énfasis en el proceso de recuperación del 

paciente encaminado a lograr colaboración en el cuidado; lo ideal es involucrar a todos los miem-
bros del núcleo familiar. 

 
Conclusiones 
La esquizofrenia es una enfermedad de inicio temprano que cursa con alucinaciones, delirios y trastor-
nos de la percepción, pensamiento y emociones; induce al paciente desadaptación. Los cuidados de 
enfermería se orientan a educación del paciente, familia, comunidad y cuidadores, con énfasis en la 
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medicación prescrita, comunicación, formación de hábitos e higiene y manejo domiciliario del paciente 
a fin de atenuar el cansancio en el cuidador.  
 
El trabajo de enfermería se orienta a una práctica profesional de alta calidad científico-técnica en pro-
moción y prevención de la salud mental para que el paciente sea manejado ambulatoriamente con 
eficacia y así evitar la cronificación, el abandono terapéutico y desarraigo familiar. 
 
Los resultados obtenidos de la valoración de los patrones funcionales, evidencian que la enfermedad 
mental afecta a más de la esfera mental y perfil conductual de la persona, a la familia y sociedad. La 
identificación de los patrones funcionales y los diagnósticos de enfermería que se afectan con mayor 
frecuencia en el paciente con enfermedad mental, permite al enfermero/a propiciar intervenciones en 
pro del mejoramiento de las condiciones de vida del individuo, tornando al proceso de atención de 
enfermería como una estrategia fundamental del cuidado. 

 
El personal de enfermería que labora en un centro psiquiátrico, debe fortalecer aspectos positivos de 
la relación terapéutica con familiares de pacientes hospitalizados mediante talleres alusivos a la pro-
moción de la salud y actualización en el cuidado enfermero. 
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Capítulo 21 
Intervenciones de enfermería  
en pacientes esquizofrénicos 

Ramos Diana Fernanda, Riofrío Terrazas Sandra del Cisne, Jara González Milton 
 
 
Introducción 
La esquizofrenia es una enfermedad mental caracterizada por pérdida de la propia identidad y dete-
rioro de la relación del paciente con su entorno. Usualmente se inicia en la pubertad con alteraciones 
del humor y la conducta (retraída-inhibida o regresiva, ansiedad, agitación y disminución de la autoes-
tima), alucinaciones, presencia de ideas delirantes, pensamiento desorganizado e ilógico, respuestas 
emocionales inadecuadas o insuficientes, trastornos volitivos, deterioro de las relaciones interperso-
nales, menoscabo de la capacidad para entablar comunicación verbal, respuestas exageradas a estí-
mulos, alteraciones del patrón de sueño, fatiga, trastornos alimentarios y afectación de la sexualidad, 
entre los más importantes. 
 
Las intervenciones en enfermería en pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, van desde la atención 
en hospitalización ante un cuadro agudo o recaída hasta las acciones que se ejecutan durante la aten-
ción por consulta externa de enfermería o en las visitas domiciliarias. 
 
Someramente se explican los tipos de esquizofrenia con fines didácticos: 
 Desorganizada o hebefrénica: predominan trastornos afectivos y conductuales con empobreci-

miento del comportamiento y deterioro intelectual; el inicio es precoz en los primeros años de la 
adolescencia, su curso es insidioso y tiene mal pronóstico. 

 Catatónica: cursa con alteraciones psicomotoras que van desde la variedad excitada (actividad 
motora excesiva y excitación) a la variedad inhibida (inhibición generalizada que se manifiesta por 
estupor, mutismo, negativismo y flexibilidad cérea). 

 Paranoide: la sintomatología predominante denota trastornos del pensamiento de tipo persecu-
torio, poco sistematizado y estructurado; el inicio es tardío facilitando su mayor adaptabilidad so-
cial. 

 Indiferenciada: presencia de síntomas psicóticos que no se ajustan a los criterios del tipo para-
noide, desorganizado o catatónico. 

 Residual: sigue al menos un episodio de esquizofrenia y cursa con aplanamiento afectivo, pobreza 
del lenguaje o abulia y ausencia de síntomas psicóticos (ideas delirantes o alucinaciones) 

 
Los síntomas más frecuentes de la esquizofrenia se incluyen en los cuadros 1 y 2. 
 
Cuadro 1. Síntomas positivos de la esquizofrenia1. 

1. Alteración conductuales  Respuesta inapropiada ante los estímulos. 
 Risas inmotivadas. 

2. Alteración del pensamiento  Pensamiento disgregado e incoherente. 
 Taquipsiquia. 
 Ideas delirantes y alucinaciones (auditivas). 
 Delirios (persecución, grandeza, celotípicos). 

3. Alteración de lenguaje  Neologismos. 
 Ecolalia. 
 Verborrea. 

4. Alteración de la sensopercepción  Alucinaciones auditivas. 
 Alucinaciones visuales. 
 Alucinaciones olfativas y gustativas. 
 Alucinaciones táctiles. 
 Alucinaciones cenestésicas. 

Elaboración: EDIMEC. 
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Cuadro 2. Síntomas negativos de la esquizofrenia1. 
1. Alteración de la conducta  Déficit del autocuidado. 

 Disminución-desinterés en las relaciones sociales. 
 Inhibición. 
 Estupor y perplejidad. 
 Disminución de la voluntad. 

2. Alteración de la afectividad  Aplanamiento afectivo. 
 Alogia. 
 Anhedonia. 
 Apatía. 
 Sensación de vacío o indiferencia ante el entorno. 
 Incapacidad de verbalizar o expresar emociones. 
 Impotencia para tomar una decisión o cumplir un acto 

deseado y reconocido como necesario por el paciente. 
3. Alteración del pensamiento  Embotamiento mental. 

 Pobreza de discurso con pensamiento concreto y pobre. 
 Pensamiento enlentecido o inhibido pudiendo llegar al 

mutismo. 

4. Alteración del lenguaje  Lenguaje redundante. 
 Uso de simbolismos. 
 Disartria. 
 Bradifemia. 

Elaboración: EDIMEC. 
 
Curso clínico de la esquizofrenia 
La esquizofrenia sigue el siguiente curso clínico: 
 

 

Fase prodrómica2,3 

 Comportamiento autista. 

 Comportamiento ansioso. 

 Abandono o descuido de actividades habituales. 

 Alteraciones premórbidas de la personalidad. 

Fase aguda 

 Brote esquizofrénico con presencia de síntomas 
psicóticos claros 

Fase residual 

 Persistencia de algunos síntomas 

 
Pronóstico e indicadores de pronóstico4-7 
La evolución de la enfermedad es variable. Usualmente siguen los siguientes cursos: 
 Episodio agudo con remisión completa: se acepta que el 20% de los casos se recuperan. 
 Enfermedad aguda recurrente: observada en el 20% de casos; los pacientes no tienen una remisión 

completa tras el episodio agudo, por lo que el deterioro será progresivo luego de que se presente 
un nuevo episodio. 

 Enfermedad crónica que sigue al inicio agudo: presente en el 20% de casos. 
 Enfermedad crónica de inicio insidioso: afecta el 20% restante de casos. 
 
La literatura médica advierte una alta tasa de suicidio que oscila entre el 10% al 15%8,9. Además, se 
señalan indicadores de pronóstico bueno y deletéreo que constan en el cuadro 3. 
 
 
 

Fase 
prodómica

Fase aguda

Fase 
residual
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     Cuadro 3. Indicadores de pronóstico en esquizofrenia10-12. 
Buen pronóstico Mal pronóstico 

 Inicio tardío de la enfermedad. 
 Buena adaptación social, laboral y fami-

liar. 
 Demostración de estrés como agente 

desencadenante. 
 Comienzo agudo. 
 Ausencia de antecedentes familiares. 
 Adecuado apoyo socio-familiar al pa-

ciente. 
 Capacidad para colaborar en el trata-

miento. 
 Nula o limitadas recaídas en 5 años. 

 Inicio precoz. 
 Mala adaptación social, laboral y familiar. 
 Ausencia de agentes externos. 
 Comienzo lento e insidioso. 
 Existencia de antecedentes familiares. 
 Ausencia de apoyo socio-familiar. 
 Escasa colaboración al tratamiento. 
 Múltiples recaídas. 
 

     Elaboración: EDIMEC. 
 
Enfermería y psiquiatría: evolución histórica 
Se acepta que enfermería se perfeccionó acorde a los avances científicos y tecnológicos de las ciencias 
biomédicas y las ciencias sociales; fortalecida con teorías de la profesión entre las que destacan las 
teorías a) de la relación interpersonal enfermera-paciente propuesta por HiIdergard Peplau, b) de las 
necesidades humanas de Virginia Henderson13, c) de la adaptación de la hermana Calixta Roy y otras 
teorías que aportaron sustanciales criterios para el manejo integral del paciente. El rol de la enfermera 
en el área de la psiquiatría es particular y reviste diferencias con el papel de la enfermería en otras 
áreas de la medicina.  
 
Enfermería en salud mental es un área del conocimiento sustentada en la teoría del comportamiento 
humano que permite al profesional enfermero prevenir y corregir trastornos mentales o sus secuelas, 
fomentando una salud mental óptima en el individuo, la familia y la comunidad. Reconoce la calidad 
de unicidad del ser humano, con potencialidades para desarrollarse, cambiar y adaptarse a circunstan-
cias imperantes que influyen en el comportamiento, atribuido a la multicausalidad derivada del en-
torno familiar y social. El profesional enfermero debe poseer una sólida formación académica que ga-
rantice el desempeño en roles funcionales como administrador, docente, investigador y proveedor de 
cuidado al individuo, a la familia o la comunidad; en este contexto, la finalidad de la práctica asistencial 
en la salud mental pretende mediante intervenciones, mejorar la condición clínica del paciente en todo 
nivel14,15.  
 
Breve recorrido histórico: la enfermería se desarrolló como ciencia y profesión a lo largo del tiempo, 
cimentándose sus bases científicas a mediados del siglo XIX, gracias al aporte de Florence Nightingale, 
quien definió los conceptos de salud y enfermedad desde la óptica de la enfermería, el objetivo de los 
cuidados que debe prodigarse, la forma de actuar (intervenciones) y el concepto mismo de enferme-
ría16. Se modificó también, el modo de enfrentar necesidades sociales. En la segunda mitad del siglo 
XX nacen las distintas teorías y modelos de enfermería, nutridas con el aporte de las ciencias básicas y 
las ciencias del comportamiento siendo este el origen de la enfermería de salud mental (Hildegard 
Peplau, en el texto “Relaciones interpersonales en enfermería” publicado en 199217 donde señala que 
el proceso terapéutico de relación interpersonal tiene como objetivo un enfoque de relaciones huma-
nas saludables. 
 
Enfermera de salud mental 
Proporciona cuidados especializados que requiere el paciente con una enfermedad mental en el nivel 
primario de salud y/o unidades especializadas. Se desenvuelve en un área donde la práctica profesional 
se circunscribe al comportamiento humano y se encamina a corregir o prevenir trastornos mentales y 
sus secuelas; también fomenta la salud en la sociedad.  
 
La Organización Mundial de la Salud establece el rol del profesional de enfermería de salud mental, 
imbricado en la asistencia psiquiátrica como parte del proceso interpersonal enfocado a la atención al 
individuo, a la familia y la comunidad para promover la salud mental, prevenir la enfermedad, afrontar 
situaciones de estrés y/o facilitar el proceso de readaptación del individuo. Mediante intervenciones 
individuales, familiares y colectivas, se promueven acciones de promoción y prevención de la salud 
mental en los distintos niveles de atención y ejecuta actividades (técnicas y métodos de enfermería) 
individualizados procurando dotar autonomía al paciente y mejorar su calidad de vida18. 
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La enfermera especialista en salud mental circunscribe sus actividades en unidades psiquiátricas espe-
cializadas donde se atiende patología mental y en modelos comunitarios. Durante su formación de 
pregrado y de especialidad, adquieren conocimientos, capacidades, habilidades y actitudes para afron-
tar las necesidades particulares del paciente en su entorno familiar y sociocultural19.  
 
Roles de enfermería según niveles de atención18 
Primer nivel de atención: ejecuta acciones de prevención primaria, basadas en la promoción del desa-
rrollo sano de la personalidad del individuo, de la familia y la comunidad, mediante la reducción de 
factores de riesgo. La prevención primaria en salud mental, busca reducir la incidencia de problemas 
emocionales en la comunidad, atenuando situaciones potencialmente estresantes o de riesgo para 
enfermedad mental y/o intervenir si existen factores causales o desencadenantes. Como miembro del 
equipo de salud evaluará factores de riesgo psicosociales presentes en el núcleo familiar y en grupos 
poblacionales específicos estableciendo niveles de vulnerabilidad; esta actividad permite planificar ac-
ciones de promoción concretas en el área de la salud mental. Existe un abanico de actividades que 
pueden implantarse en los distintos grupos etáreos (niños, adolescentes, población adulta y ancianos); 
destacan el a) asesoramiento (individual o grupal en individuos con intereses comunes o problemas 
similares), b) educación para la salud, c) visitas domiciliarias, d) consulta externa, entre otras.  
 
El trabajo individual o grupal facilita la captación de personas con problemas específicos de salud men-
tal o que exhiben factores de riesgo; el reclutamiento como paciente evitará el deterioro de la enfer-
medad. Cada individuo demanda una actividad específica que dependerá de la valoración inicial y el 
tipo de manejo ulterior (orientación o consejería, intervención de otros profesionales a través de la 
interconsulta, derivación del paciente, seguimiento y control, promoción de la salud, intervención en 
situaciones de crisis, entre otras). 
 
Segundo nivel de atención: las actividades responden al panorama epidemiológico de las enfermeda-
des mentales que alerta la alta incidencia de morbilidad por diferentes patologías mentales (psicosis, 
esquizofrenia, neurosis, trastorno bipolar, demencias, etc.) y la limitada disponibilidad de recursos con 
formación de especialidad. Los programas de prevención secundaria en salud mental pretenden redu-
cir la prevalencia de los distintos trastornos mentales mediante a) diagnóstico precoz, b) tratamiento 
efectivo y c) acceso a los servicios de salud mental. En población infantil, las acciones van encaminadas 
a detectar trastornos de comportamiento y del aprendizaje; en adultos y ancianos las actividades se 
orientan a la detección precoz de signos de descompensación, sentimientos de insatisfacción y tras-
tornos psicofisiológicos que ameritan la intervención rápida y apropiada. La enfermera, con la expe-
riencia del trabajo cotidiano, identificará posibles situaciones de riesgo. 
 
En el país, las acciones de prevención secundaria se ciñen al manejo del paciente psiquiátrico en uni-
dades especializadas. Cumple con funciones administrativas, asistenciales, docentes y de investiga-
ción. El cuidado de enfermería exige la valoración completa del paciente y la toma de decisiones res-
pecto al esquema terapéutico propuesto, desde una perspectiva integral centrada en el paciente y en 
la relación terapéutica. Desarrollará habilidades observacionales, de comunicación y consejería.  
 
La enfermera comunitaria cuenta con la formación suficiente para comandar actividades terapéuticas 
concretas enfocadas a la socialización del paciente, el desarrollo de habilidades comunicacionales y de 
mantenimiento-recuperación de las funciones mentales mediante una gama de estrategias recreati-
vas, motivacionales y de intercambio de experiencias.  
 
La función educativa trasciende a la familia y la comunidad. Será también una eficaz orientadora sobre 
el cuidado necesario que debe recibir el paciente, su tratamiento y la posibilidad de reinsertar al indi-
viduo a las actividades habituales.  
 
Tercer nivel de atención: comprende acciones orientadas a reducir efectos residuales de la enferme-
dad mental, promover su rehabilitación y reinserción familiar y ocupacional mediante la creación de 
talleres protegidos y hospitales del día. En este nivel, las posibilidades de desarrollo son inmensas a 
través de la colaboración a otros profesionales (terapistas ocupacionales y trabajo social). Merece es-
pecial atención el desarrollo de unidades de seguimiento sistemático a nivel domiciliario para garanti-
zar la reunificación del paciente en la familia y orientación sobre el plan terapéutico y posibilidad de 
eventuales recidivas. 
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Esta actividad se facilita con la organización de grupos de pacientes-familias que comparten similares 
problemas. Luego del egreso hospitalario, para garantizar el éxito terapéutico y evitar recaídas, es 
prioritaria la orientación y apoyo. La prevención terciaria implica seguimiento y rehabilitación de los 
enfermos mentales. 
 
Plan de cuidados de la esquizofrenia 
La esquizofrenia por su prevalencia constituye un problema multicausal en salud pública que demanda 
modelos multidisciplinares de atención (investigación farmacológica, establecimiento de programas 
multifocales donde se imbrican los cuidados especializados de enfermería que tienen un papel pre-
ponderante en la mejora de las condiciones de autonomía personal, inserción social y calidad de vida 
del paciente, su familia y la comunidad)20. El proceso de enfermería es un constructo único y aplicable 
a todo ámbito de actuación de las enfermeras y que puede ser aplicado de forma específica con varia-
ciones individualizadas según amerite21; se sustenta en conocimientos propios de cada ámbito y en 
intervenciones singularizadas que, en conjunto, forman el bagaje técnico de la enfermera. El proceso 
de enfermería constituye una herramienta que se diseña para atender al paciente y se expresa en el 
impacto familiar y comunitario. 
 
Valoración de la esquizofrenia desde los patrones funcionales de salud 

Percepción-control 
de la salud 

Conciencia de enfermedad: elemento diferencial de las psicosis de otras pa-
tologías psiquiátricas y se manifiesta en relación directa a la intensidad de los 
síntomas positivos; repercute en el abandono de la terapéutica, en el inade-
cuado manejo del tratamiento y en el proceso de la relación terapéutica. 
Conductas de riesgo: comprende conductas autoagresivas (riesgo de suicidio) 
y heteroagresivas (episodios de violencia). En este grupo se incluye el con-
sumo de tóxicos. 
Sedentarismo/inactividad: relacionados a los síntomas negativos; repercute 
en la satisfacción de las necesidades básicas (autocuidado). 
 

Nutricional 
metabólico22,23 

Alimentación: usualmente es desorganizada e irregular. El paciente ingiere 
alimentos de forma rápida, incluso sin una adecuada masticación. Se reporta 
que la comida no produce satisfacción. Los efectos secundarios que se derivan 
del tratamiento pueden producir náusea, vómito y preferencias marcadas ha-
cia determinados alimentos. 
Ingesta de líquidos: reducida en periodos de crisis. 
Autonomía y conducta social: dependencia para proveerse y preparar ali-
mentos; conducta desorganizada en la mesa. 
 

Eliminación Alteración del patrón de eliminación: estreñimiento como efecto secundario 
del tratamiento, la dieta y el sedentarismo; en ocasiones se reporta diarrea. 
Incontinencias: observadas en la fase catatónica y en pacientes sobre medi-
cados (enuresis). 
Sudoración: relacionada al tratamiento. 
 

Actividad-ejercicio Inactividad: síntoma negativo más evidente, asociado a otros síntomas (abu-
lia, apatía, etc.). 
Psicomotricidad: alterada según los tipos de esquizofrenia; va desde la inhi-
bición (catatónica) a la agitación en casos de una crisis psicótica. El personal 
de enfermería valorará cuidadosamente en este patrón la psicopatología de 
la psicomotricidad (tics, manierismo, acatisia, discinesia, etc.) junto a otros 
signos relacionados a los efectos secundarios de los neurolépticos (parkinso-
nismo, rigidez muscular, etc.). 
 

Cognitivo 
perceptivo24,25 

La valoración de esta esfera abarca prácticamente todo el espectro psicopa-
tológico: 
 Nivel de conciencia. 
 Orientación. 
 Presencia de ideas extrañas: tipo e intensidad de la afectación. 
 Pérdida de la capacidad asociativa; bloqueo del pensamiento. 
 Percepciones absurdas. 
 Alucinaciones (fundamentalmente auditivas). 
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 Contenido y curso del pensamiento: se nota durante la entrevista la pre-
sencia de delirios, ideas autorreferenciales, difusión del pensamiento, 
robo o inserción del pensamiento. 

 Alteraciones del lenguaje: ecolalia, pobreza, neologismos, etc. 
 

Sueño-descanso26 Insomnio: es el primer síntoma que sugiere una recaída y la falta de sueño es 
el primer factor de riesgo. Los pacientes suelen dormir pocas horas y a des-
tiempo, acompañadas de actos ritualistas previos a iniciar el periodo de des-
canso nocturno. 
Sedación y somnolencia: por el efecto de los psicofármacos. 
Mala calidad de sueño: en ocasiones es una percepción subjetiva en el pa-
ciente, que refiere tener sueños inquietantes y terroríficos, que induce el de-
seo de dormir solo o a oscuras. 
Estado onírico en estado de vigilia: el paciente aparenta estar dormido 
siendo característico del tipo hebefrénico. 
 

Percepción de sí 
mismo y autocon-
cepto27 
 

Despersonalización, baja autoestima, ausencia de proyectos, desinterés y 
problemas de identidad. En los distintos tipos de esquizofrenia, este trastorno 
es un limitante para el paciente, notoria durante la fase de crisis y la etapa de 
compensación; el plan terapéutico se orienta a que el paciente adquiera con-
ciencia de su enfermedad y asuma una imagen de sí mismo. 
 

Rol-relaciones28 El paciente exhibe una incorrecta interpretación de su entorno, en relación a 
factores asociados a la correcta percepción de sí mismo. Destacan: 
Desrealización: el paciente denota extrañeza del mundo que lo rodea y lo 
percibe como desconocido, raro y a veces amenazante. Se vincula al aisla-
miento y dificultad de relacionarse con otras personas.  
Percepciones amenazantes o confusas del entorno: generan ensimisma-
miento o actitudes-conductas defensivas que le aíslan de familiares y amigos.  
Pobreza afectiva: le impide establecer redes sociales estables, siendo limita-
dos los eventuales vínculos que mantiene. Se suma el abandono de responsa-
bilidades familiares y los roles de relevancia. 
 

Afrontamiento 
tolerancia al 
estrés29 

Limitada o nula capacidad para enfrentar tareas o responsabilidades, ansie-
dad para cumplir deseos o suplir necesidades que experimenta, no aceptación 
del rol de persona enferma, generación de altos niveles de ansiedad ante mí-
nimos cambios, riesgo de desencadenar una crisis por sobreestimulación (po-
sitiva o negativa) y estrategias de afrontar situaciones cotidianas a través de 
la negación, temor, ansiedad, violencia, etc. 
 

Sexualidad y 
reproducción30,31 

Modificaciones en identidad sexual: pacientes hebefrénicos no identifican la 
orientación sexual causando exclusión social; otros pacientes perciben el de-
seo sexual si sin claramente explícito.  
Dificultad para conservar conductas sexuales socialmente aceptables: exhi-
ben conductas sexuales inaceptables que aíslan o marginan al paciente. 
Deterioro del área afectiva: se observa anhedonia (incapacidad para sentir 
placer) y aplanamiento afectivo. La falta de autoestima limita la paciente a 
buscar una pareja. 
Se señala que el tratamiento farmacológico produce modificaciones en la fun-
ción sexual (impotencia, inapetencia, etc.). 

 
 
Diagnósticos de enfermería por áreas afectadas  
Siguiente un modelo de rehabilitación psicosocial que visualiza al paciente esquizofrénico desde un 
enfoque funcional, los diagnósticos de enfermería se vinculan a las áreas funcionales afectadas: a) psi-
copatología, b) comunicación, c) relaciones y d) esfera socio-laboral. 
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1. Alteración en los procesos de pensamiento32 
Definición: estado en que el individuo experimenta alteraciones en operaciones y actividades cogniti-
vas. Es evidente la alteración de los procesos de pensamiento relacionados a delirios o ideas delirantes 
que distorsionan la percepción de la realidad. 
 
Objetivo: el paciente distinguirá aquellas percepciones no concordantes con la realidad. 
 
Actividades instrumentales: 
a) Determinar el impacto de las alteraciones que exhibe el paciente en las actividades cotidianas. 
b) Ayudar al paciente en la planificación de las actividades diarias, mediante una adecuada organiza-

ción temporoespacial.  
c) Sugerir acciones que garanticen el cuidado de objetos personales, bienes, dinero, etc. 
d) Recomendar modificaciones en el entorno si las condiciones de seguridad lo ameritan. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Evitar discusiones con el paciente; utilice especial tino al momento de comentar al paciente sobre 

las alteraciones en el pensamiento que exhibe.  
 
Actividades educativas y ambientales: 
a) Proporcionar un espacio de trabajo con el paciente que le permita alcanzar un adecuado nivel de 

relajación; la comunicación debe ser directa y el mensaje asumible por el paciente. 
b) Propender al refuerzo social positivo si el paciente expresa percepciones de la realidad adecuadas. 
c) Entrenar a los cuidadores-familia en técnicas de comunicación directa33. 
d) Mantener como criterio la seguridad del interlocutor y el control total de estímulos que podrían 

desencadenar una actitud agresiva; si el paciente exhibe ideas de persecución o auto referenciales 
es prudente mantener una distancia física aceptable con el paciente, no tocar al paciente que 
puede percibir un gesto amable como una amenaza y generar condiciones apropiadas durante la 
entrevista para atenuar la percepción amenazante en el paciente. 

 
2. Alteraciones sensoperceptivas34 
Definición: estado en que el paciente experimenta cambios en la magnitud o tipo de estímulos que 
percibe seguido de una respuesta disminuida, exagerada, distorsionada o deteriorada. Generalmente 
el paciente experimenta alteraciones sensoperceptivas que están directamente relacionadas a las alu-
cinaciones. 
 
Objetivo: el paciente identifique las causas del trastorno que sufre. 
 
Actividades instrumentales: 
a) Valorar el grado de respuesta a los fármacos antipsicóticos; evaluar efectos indeseables. 
b) Aceptar que el paciente sufre alteraciones sensoperceptivas; ayudar a que las entienda derivan de 

su condición mental. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Ayudar a que el paciente identifique sus percepciones alucinatorias. 
b) Determinar el impacto de las alteraciones sensoperceptivas en la vida diaria, en las emociones, en 

las relaciones interpersonales y detectar posibles peligros asociados. 
c) Identificar y reforzar aquellas percepciones realistas. 
 
Actividades educativas y ambientales: 
a) Ayudar al paciente a que controle estímulos externos. 
b) Adecuar el entorno para la seguridad del paciente. 
c) Enseñar al paciente sobre su enfermedad y las manifestaciones clínicas de la patología a fin de que 

identifique las alucinaciones que degeneran en estrés. 
 
3. Riesgo de auto mutilación 
Definición: posibilidad que el paciente ejecute un acto de autolesión derivado de las alteraciones sen-
soperceptivas (alucinaciones y/o delirios). 
 
Objetivos: evitar que el paciente se infrinja una lesión. 
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Actividades instrumentales: 
a) Detectar situaciones emocionales que no pueda enfrentare el paciente y desemboquen en lesio-

nes auto infringidas. 
b) Ayudar al paciente un mejor control de impulsos. 
 
Actividades educativas y ambientales: 
a) Ayudar al paciente que comprenda el riesgo de autolesiones. 
b) Controlar elementos ambientales que desencadenen alteraciones sensoperceptivas que desem-

boquen en situaciones de autolesión. 
c) Educar sobre mecanismos-estrategias para controlar el estrés. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Atender al paciente otorgando el tiempo necesario y suficiente para que reconozca el riesgo de 

autolesiones; modificar comportamiento autolítico. 
 
4. Riesgo de violencia: lesiones a otros36-38 
Definición: evidencia de conductas en el paciente que conlleven riesgo físico, emocional y/o sexual a 
otras personas. Existe riesgo potencial de violencia en pacientes con ideas paranoides. 
 
Objetivos: minimizar o eliminar episodios de conducta violenta. 
 
Actividades instrumentales: 
a) Reducir o eliminar el consumo agentes químicos estimulantes (cafeína, alcohol, otros) y valorar el 

nivel de respuesta al tratamiento farmacológico. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Identificar las situaciones de riesgo potencial y determinar mecanismos para contrarrestar situa-

ciones de riesgo. 
 
Actividades ambientales: 
a) Controlar situaciones de riesgo potencial en el entorno del paciente. 
 
5. Deterioro de la comunicación verbal-escrita39,40 
Definición: condición en la que el paciente manifiesta limitaciones, reducción o ausencia de capacidad 
para comprender o usar el lenguaje como elemento de interacción humana. El deterioro comunicacio-
nal verbal se correlaciona con alteraciones en el curso del pensamiento del individuo. 
 
Objetivo: luego de la intervención el paciente evidenciará mejoría en la capacidad de comunicarse con 
eficacia y de relacionarse con otras personas. 
 
Actividades instrumentales: 
a) Implementación de programas de entrenamiento en habilidades sociales, programas de expresión 

alternativa (lectoescritura, dibujo, otros). 
 
Actividades de apoyo: 
a) Entrenamiento para que el paciente exprese correctamente hechos, opiniones y sentimientos. 
 
6. Deterioro de la interacción social41 
Definición: limitada o inefectiva capacidad del individuo para realizar un intercambio social. Es patente 
el deterioro de la interacción social en pacientes que cursan con abulia o apatía. 
 
Objetivo: mejorar la capacidad del individuo para establecer relaciones sociales. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Identificar sitios de interés para el paciente a fin de que perfeccione relaciones sociales (activida-

des barriales, deportivas, culturales, etc.). Paralelamente se instauran programas de entrena-
miento en habilidades sociales a través de una planificación diaria donde se estipule tiempo inver-
tido, actores sociales con quienes debe interactuar y calidad de interacción. 

b) En situaciones de aislamiento social, se fomentarán las actividades extradomiciliarias dirigidas, la 
asistencia a grupos de apoyo y acompañamiento profesional en actividades de interacción social.  
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7. Afrontamiento familiar: potencial de desarrollo42 
Definición: comprende el manejo efectivo del grado de adaptación de los miembros de la familia a la 
situación mental que presenta el paciente. Si el afrontamiento familiar es adecuado se considerará 
como diagnostico positivo. 
 
Objetivo: fomentar en la familia un nivel óptimo de afrontamiento en el manejo cotidiano de las rela-
ciones con el paciente y con recomendaciones de cuidado. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Gestionar la creación de grupos de apoyo profesional en psicoterapia familiar, siendo la caracte-

rística el apoyo continuo. 
b) Fomentar la integración de grupos de autoayuda. 
c) Mejorar el proceso de atención profesional al paciente (médico, enfermería, trabajo social, psico-

logía, terapia ocupacional, entre otros), para garantizar el cumplimiento de los planes terapéuticos 
y las intervenciones que se planifiquen. 

 
8. Alteración en el desempeño del rol 
Definición: perturbación de la forma en que el paciente percibe y asume percibe el desempeño de su 
propio rol en el núcleo familiar y social, atribuible a una conducta desorganizada. 
 
Objetivo: ayudar al paciente que asuma constructivamente su rol individual acorde a las limitaciones 
existentes o plantear nuevos roles. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Identificar roles pasados y presentes a fin de seleccionar roles que deben mantenerse, recuperarse 

o incorporarse. 
b) Establecer el tipo de rol y su implicación cotidiana (positiva o negativa); seleccionar roles que ge-

neren conflicto a fin de controlarlos o eliminarlos. 
c) Reforzar actividades habituales beneficiosas para el paciente, en especial aquellas que mantenía 

antes que se manifieste la enfermedad. 
d) Enseñar a familiares y personas vinculadas al paciente estrategias para manejar eventuales situa-

ciones de conflicto, en base a la tolerancia. 
e) Estimular la independencia y responsabilidad en el paciente. 
 
9. Ansiedad43 
Definición: respuesta de anticipación involuntaria del organismo ante estímulos externos o internos 
(pensamientos, ideas, imágenes, etc.) percibidos por el paciente como amenaza y/o peligrosos, acom-
pañados de un sentimiento desagradable o de síntomas somáticos de tensión; permite al individuo 
adoptar medidas para enfrentar la posible amenaza. En el paciente esquizofrénico, el desencadenante 
puede ser un cambio en el desempeño del rol. 
 
Objetivo: ayudar al paciente que controle la ansiedad, reduciendo los niveles de ansiedad. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Valorar niveles de ansiedad que ameriten el uso de ansiolíticos; ejercitar técnicas de relajación. 
b) Brindar el tiempo necesario para que el paciente exprese inquietudes y miedos. 
c) Organizar con el paciente actividades nuevas o que desencadenen ansiedad. 
 
10. Incumplimiento del tratamiento44 
Definición: decisión unilateral de suspender o modificar el esquema terapéutico (psicológico, farma-
cológico, psicoterapéutico), usualmente por criterios infundados o ideas erróneas del paciente. 
 
Objetivo: estimular al paciente para que asuma las pautas de tratamiento propuestas. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Establecer planes de psicoeducación para que el paciente y su familia conozca la terapéutica reco-

mendada y posibles efectos adversos a fin de garantizar el cumplimiento cabal de las recomenda-
ciones. 

b) Evaluar si el paciente evidenció efectos indeseables. 
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c) Ajustar el plan terapéutico a las características del paciente para lograr el total cumplimiento, en 
especial durante la fase de crisis que amerita una readecuación de dosis y vías de administración 
para asegurar el cumplimiento de las indicaciones médicas. 

 
11. Confusión aguda 
Definición: alteración mental brusca y transitoria en la atención, conocimiento, actividad psicomotora,  
nivel de conciencia y/o ciclo sueno-vigilia. Se vincula a síntomas psicóticos. 
 
Objetivo: lograr que el paciente mantenga adecuados niveles de conciencia y atención acordes a su 
estado actual. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Inducir en los cuidadores-familia la detección de riesgos posibles o reales para garantizar una cali-

dad vida y cuidados necesarios al paciente a fin de evitar una de lesión. 
b) Mejorar la comunicación entre el paciente y su familia cercana. 
 
12. Déficit de actividades recreativas45-47 
Definición: condición del paciente que evidencia desinterés o restricciones en la participación en acti-
vidades recreativas o de ocio, generalmente relacionada a la abulia y/o apatía. 
 
Objetivo: fomentar en el paciente su integración en actividades recreativas de su preferencia. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Diseñar con el paciente y familiares un programa de actividades de tipo ocupacional, de ocio y 

aprovechamiento del tiempo libre. 
b) Estimular la participación familiar en los programas. 
 
13. Déficit de autocuidado (higiene)48 
Definición: deterioro en el interés del paciente para mantener una adecuada higiene, relacionado con 
abulia y apatía. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Incentivar el autocuidado relativo a la higiene; cooperar en la ejecución de un plan de higiene 

(baño, aseo bucal). 
 
14. Déficit de autocuidado (vestuario, presentación) 
Definición: deterioro en el hábito cotidiano de autocuidado relativo al vestuario y presentación, rela-
cionados con la abulia y apatía. 
 
Objetivo: estimular en el paciente el adecuado cuidado en el aspecto externo. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Desarrollar un programa de entrenamiento en autocuidado. 
 
15. Déficit de autocuidado (incontinencia de esfínteres)49 
Definición: condición en la que el paciente evidencia deterioro de la habilidad para realizar o completar 
per se actividades miccionales o defecatorias. Se relaciona con abulia y apatía. 
 
Objetivo: entrenar al paciente en el control de esfínteres y uso del inodoro. 
 
Actividades de apoyo: 
a) Programas de entrenamiento en autocuidado en contención de esfínteres que permitan la educa-

ción vesical que coadyuve a un eficaz horario de evacuación.  
 
Actuaciones generales 
Se listan varias actuaciones de carácter general que pueden aplicarse en el plan de cuidados de enfer-
mería: 
a) Mantener la salud y seguridad en el paciente. 
b) Establecer una relación interpersonal de confianza y reciprocidad. 
c) Reafirmar la identidad del paciente y orientarlo hacia su realidad. 
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d) Ayudar a la comprensión de la enfermedad. 
e) Disminuir a atenuar situaciones psicosociales de estrés. 
f) Promover el cumplimiento del régimen terapéutico prescrito; educar al paciente y familia sobre 

potenciales efectos secundarios y tóxicos de la medicación antipsicótica. 
g) Fomentar-regular el nivel de actividad. 
h) Generar conductas socialmente aceptables. 
i) Incorporar el proceso terapéutico a la familia y personas cercanas del paciente. 
j) Favorecer la responsabilidad de sí mismo. 
k) Enseñar al paciente a reconocer y prevenir síntomas. 
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