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Resumen

La psicosis es una experiencia psicopatoldgica subjetiva y dimensional. Entre el 13y el 23% de la
poblacion general presentara sintomatologia psicotica al menos una vez a lo largo de la vida, y en-
tre el 1y el 4% cumplira criterios diagnosticos de un trastorno del espectro psicético. El comienzo
de las manifestaciones clinicas sintomaticas de la psicosis se produce habitualmente en la adoles-
cencia o durante los primeros afios de la edad adulta. El diagndstico de los trastornos psicéticos
continda siendo eminentemente clinico, por lo que resulta de gran importancia conocer cada fase
de la enfermedad. El propdsito de efectuar un diagndstico precoz es asegurar que la persona reci-
ba, en cada momento, la intervencion terapéutica mas apropiada, especifica y basada en la evi-
dencia. El objetivo dltimo consiste en mejorar el pronéstico, reduciendo la mortalidad y previniendo
la progresion o empeoramiento del trastorno.
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. . Psychosis is a subjective and dimensional psychopathological experience. Between 13% and 23%
- Diagnosis of the general population will present psychotic symptoms at least once over the course of their
- Treatment life, and between 1% and 4% will meet the diagnostic criteria for a psychotic spectrum disorder.
The onset of the clinical manifestations of psychosis typically occurs in adolescence or during the
first years of adulthood. The diagnosis of psychotic disorders is still eminently clinical.
Understanding each phase of the disease is therefore of great importance. The purpose of
conducting an early diagnosis is to ensure that the individual receives, at all times, the most
appropriate, specific and evidence-based therapeutic intervention. The ultimate objective is to
improve the prognosis, reduce mortality and prevent the progression or worsening of the disorder.
Concepto cual se expresa a través de alteraciones fisiopatoldgicas y psi-
copatoldgicas del cerebro. En 1893, Kraepelin® utiliza el tér-
Definicion mino “demencia precoz” para unificar la hebefrenia, las de-

mencias paranoides y un variado grupo de paranoias definidas

La primera menci6n a la psicosis se realizé en 1845 en el li-
bro de texto Principios de Psicologia Médica de Feuchters-
leben, como sinénimo de locura. Entre 1849 y 1868 Flem-
ming y Grisinger sugieren que la psicosis tiene una base
orgénica y que s6lo se puede acceder a los sintomas a través
de la neuropatologia!.

E. Kraepelin propuso que la psiquiatria debia estudiarse
considerando el sustrato fisico de la enfermedad mental, la
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por el contenido delirante en una dnica entidad clinica, en-
dégena, hereditaria, crénica y deteriorante.

En 1911, E. Bleuler? llamarfa a este grupo de enfermeda-
des esquizofrenia pero, a diferencia de Kraepelin, Bleuler se
centra en el estudio transversal de los sintomas y no en el
curso de la enfermedad. En 1959, K. Schneider* diferencia la
psicosis de las enfermedades mentales y la define como una
condicién patoldgica, orginica y sin continuidad con la nor-



malidad que puede ser diagnosticada a partir de alteraciones
psicopatoldgicas, casi patognoménicas, agrupadas en los sin-
tomas de primer rango.

La evolucién de los conceptos fisiopatolégicos y los ha-
llazgos biopsicosociales aportados por las neurociencias han
permitido una aproximacién mds amplia del concepto de psi-
cosis y de la esquizofrenia, paradigma de los trastornos
psicéticos.

La psicosis es una experiencia psicopatolégica subjetiva y
dimensional, influenciada por los esquemas cognitivos y so-
cioculturales del individuo, que refleja una naturaleza sin-
drémica de componentes afectivos, cognitivos, del estilo del
pensamiento, de pérdida de las fronteras del yo o de un gra-
ve deterioro de la evaluacién de la realidad’.

Epidemiologia

Se estima que entre el 13 y el 23% de la poblacién general
presentard sintomatologia psicdtica al menos una vez a lo
largo de la vida, y entre el 1 y el 4% cumpliri criterios diag-
nésticos de un trastorno del espectro psicético®’.

Hay evidencias de que entre el 75 y el 90% de las expe-
riencias psicéticas son transitorias y desaparecen con el paso
del tiempo; sin embargo, los sintomas psicéticos transitorios
(indicativos de vulnerabilidad) pueden evolucionar a un tras-
torno persistente y clinicamente relevante, dependiendo del
grado de exposicién a factores ambientales®. Los resultados
publicados por van Os et al.® indican que la exposicién al
cannabis, alcohol y otras drogas psicoactivas, asi como los
acontecimientos vitales estresantes o traumiticos, se asocian
a una mayor prevalencia de sintomas psicéticos subclinicos.
El metaandlisis de los datos sugiere que las experiencias psi-
céticas subclinicas estdn relacionadas con los mismos facto-
res de riesgo que el trastorno psicético.

El comienzo de las manifestaciones clinicas sintomdticas
de la psicosis se produce habitualmente en la adolescencia o
durante los primeros afios de la edad adulta (en el 75% de los
casos el comienzo se produce entre los 15 y los 30 afos).
Durante mucho tiempo se considerd que no existia diferen-
cia de géneros en la esquizofrenia; sin embargo, en el me-
taandlisis de Aleman et al.’, publicado en 2003, los hombres
tienen entre un 30 y un 40% mds de riesgo de padecer esqui-
zofrenia en comparacién con las mujeres’. Ademds, el inicio,
que puede ser insidioso o agudo, es mds precoz entre los
varones'®. Segin el estudio de Oliva-Moreno et al ' la pre-
valencia estimada de esquizofrenia en Espafia es del 0,8%, y
la incidencia anual del 0,2%.

Clasificacion

Los trastornos psicéticos son heterogéneos, el Manual Diag-
néstico y Estadistico de los Trastornos Mentales en su
5% ediciéon (DSM-V)" los ha agrupado en la clasificacién de
“Espectro de la esquizofrenia y otros trastornos psicéticos”
(tabla 1).

En adelante, nos referiremos a la psicosis esquizofrénica,
paradigma de los trastornos psicéticos.

PSICOSIS

TABLA 1
Espectro de la esquizofrenia y otros trastornos psicaticos (DSMV)

Trastorno delirante

Trastorno esquizotipico de la personalidad

Trastorno psicotico breve

Trastorno esquizofreniforme

Esquizofrenia

Trastorno esquizoafectivo

Trastorno psicético inducido por sustancias/medicamentos
Trastorno psicético debido a otra afeccion médica
Catatonia asociada a otro trastorno mental

Trastorno catatonico debido a otra afeccion médica

Catatonia no especificada

Otro trastorno del espectro de la esquizofrenia especificado y otro trastorno psicotico
Trastorno del espectro de la esquizofrenia no especificado y otro trastorno psicotico

Etiologia
Factores genéticos

Se considera que la esquizofrenia tiene un componente he-
reditario superior al 80%" y, aunque el modo exacto de
transmisién atin se desconoce, muy probablemente sea com-
plejo y no mendeliano. Ademds, los genes que confieren ries-
go para esquizofrenia pueden estar asociados con el trastor-
no bipolar y otros trastornos psiquidtricos'*.

Los estudios de asociacién en el genoma completo (Ge-
nome Wide Association Studies -GWAS-) que comparan los
genomas de miles de individuos sanos y afectados, han en-
contrado multiples asociaciones genéticas que incrementan
el riesgo de desarrollar esquizofrenia®®. Los hallazgos sugie-
ren que el riesgo genético para la esquizofrenia se compone
de muchas alteraciones genéticas comunes (polimorfismos de
nucleétidos tinicos —-SNP-), cada una de ellas con un efecto
pequefio, y de unas pocas alteraciones genéticas infrecuentes
(variantes en el nimero de copias -CNV-) con un gran im-
pacto’s.

Estudios sobre polimorfismos de nucleétidos tinicos han
encontrado variaciones genéticas en mds de 800 genes aso-
ciados con susceptibilidad a la esquizofrenia, aunque précti-
camente ninguno de los hallazgos ha sido replicado en todos
los estudios, lo que refuerza la hipétesis de un modelo de
interaccién epistitico entre los genes y con los factores am-
bientales de riesgo’. Algunos de los polimorfismos genéticos
que han sido relacionados etiolégicamente con la esquizofre-
nia estdn implicados en el crecimiento (neurregulina 1
-NRGI1-) y la migracién celular (DISCI), la sinaptogenia
(proteina de unién a la distrobrevina 1 -DTNBP1-), la
apoptosis, la regulacién de la funcién de la membrana presi-
niptica y de la transduccién de sefiales mediadas por una
proteina G4 (RGS4), genes que participan en la funcién glu-
tamatérgica y GABAérgica, receptores serotoninico 2A y
dopaminico D3 vy, especialmente, los genes implicados en la
funcién de los oligodendrocitos (mielinizacion), aquellos que
codifican para histonas, el componente proteico de la croma-
tina y varios genes involucrados en la respuesta inmune, es-
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tos tres iltimos pertenecientes al complejo mayor de histo-
compatibilidad IT (CMHII), en el cromosoma 6'%%.

También se han identificado variantes en el nimero de
copias que, aunque infrecuentes (menos del 1% de la pobla-
cién de esquizofrénicos), involucran a grandes regiones del
genoma en los cromosomas 1,2, 7, 15,16 y 22%. El factor de
riesgo mds grande que se conoce para la esquizofrenia es la
delecién 22q11 o sindrome velocardiofacial, donde hasta un
30% de los individuos portadores desarrollan psicosis (en
un 80% de los casos esquizofrenia)®!?.

Factores ambientales

Pese a los hallazgos genéticos comunicados hasta ahora,
aproximadamente el 60% de las personas con esquizofrenia
carecen de familiares afectos y, ademds, el grado de concor-
dancia para la esquizofrenia entre gemelos monocigéticos
tan sélo llega al 50%%.

Es probable que la interaccién de los genes con el am-
biente, particularmente durante la vida intrauterina, sea muy
importante. Muchos estudios muestran un aumento de la
frecuencia de complicaciones obstétricas y perinatales en pa-
cientes esquizofrénicos (hemorragias periventriculares, hi-
poxia, lesiones isquémicas, infecciones viricas). Otros de los
hallazgos mds consistentes son padres de mayor edad, anti-
cuerpos contra Toxoplasma gondii, desnutricién durante la
gestacién, incompatibilidad del factor Rh y autoinmunidad
debida a agentes infecciosos!®.

Ademas, el estrés?*, el abuso de sustancias como el canna-
bis y otras drogas (LSD, PCP, anfetaminas)?, las adversida-
des sociales durante la infancia y/o adolescencia’, el estado
de migracién y la crianza en medio urbano son circunstan-
cias que podrian predisponer a la psicosis en individuos vul-
nerables.

Teorias etiopatogénicas

Interaccion gen-ambiente, epigenética y vulnerabilidad
al estrés

En los tltimos afios, se ha desarrollado un creciente inte-
rés en el complejo estudio de la interaccién gen-ambiente en
psiquiatria. Los datos mds s6lidos con respecto a la esquizo-
frenia se refieren a la edad paterna, la migracién, la urbani-
dad y el consumo de cannabis”’, de forma que la exposicién
a dichos factores ambientales, especialmente durante la etapa
de desarrollo, incrementaria el riesgo de desarrollar psicosis
en individuos vulnerables genéticamente.

Uno de los pocos hallazgos replicados es la interaccién
entre el consumo de cannabis y el gen AKTI que codifica
para una quinasa que estd estrechamente implicada en los
procesos de proliferacién celular y apoptosis?®. Otros hallaz-
gos incluyen interacciones entre antecedentes de hipoxia fe-
tal y genes relacionados con la hipoxia en el volumen del
hipocampo?’ e interacciones entre el trauma infantil tanto
con variantes del trasportador de la serotonina*® como con el
gen COMT en el funcionamiento cognitivo®’.

Se considera que los factores ambientales influirfan de
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forma epigenética, modificando (mediante metilacién, por
ejemplo) la carga genémica sin alterar la secuencia de ADN,
pudiendo determinar la expresion especifica de ciertos genes
y silenciar otros.

Se considera que el estrés es un claro factor de riesgo en
la psicosis, tanto para el establecimiento de la enfermedad
como para las recaidas ulteriores. Varios estudios han demos-
trado cémo la exposicién temprana a altos niveles de cortisol,
liberado en situaciones de estrés, induce cambios epigenéti-
cos con efectos significativos y persistentes en la funcién del
eje hipotilamo-hipéfisis-adrenal y sobre los glucocorticoi-
des*. Ademds, multiples estudios han demostrado la presen-
cia de niveles elevados de citoquinas y otras sefiales de acti-
vacion del sistema inmunitario en individuos con psicosis* y
los avances genéticos apoyan la participacién de genes invo-
lucrados en la respuesta inmunitaria en la etiologfa de la psi-
cosis. El estrés oxidativo, asociado con la inflamacion, parece
también estar elevado en la esquizofrenia**. Esta inflamacién
neuronal conduce a una hiperexcitabilidad neuronal que
puede reducir la expresién de las proteinas relacionadas con
la plasticidad y acelerar el proceso de envejecimiento asocia-
do con los trastornos neuropsiquidtricos.

Postulado tedrico: trastorno del neurodesarrollo progresivo
Aunque actualmente sigue sin existir una teorfa concluyente
sobre el origen de la esquizofrenia, en los dltimos afios se ha
propuesto concebir la patogénesis de la esquizofrenia como
un trastorno del neurodesarrollo progresivo®, teorfa que
aceptaria las siguientes supuestos®:

I. Inicio durante el desarrollo del sistema nervioso cen-
tral: el individuo genéticamente vulnerable se ve expuesto a
determinados factores ambientales que condicionan un desa-
rrollo anormal del cerebro, lo que predispone al surgimiento
de la enfermedad ante determinados desencadenantes poste-
riores (teoria del doble impacto)*®. Esto implica que ciertas
alteraciones biolGgicas y caracteristicas fenotipicas estarian
presentes mucho antes de la aparicién de las manifestaciones
clinicas propias de la enfermedad. Muchos hallazgos apoyan
dicha argumentacion: se han encontrado miltiples marcado-
res de malformaciones congénitas indicativas de agresiones
en el neurodesarrollo™ como, por ejemplo, una excesiva poda
de sinapsis y espinas dendriticas durante la maduracién de las
redes prefrontales’” o una mielinizacién anormal (oligoden-
drocitos disminuidos y alterados)®, asi como la presencia de
ciertos signos neurolégicos menores (déficits de atencién,
memoria y alteraciones en las funciones ejecutivas, entre
otros) durante las etapas previas al inicio de la sintomatologia
tipica de la enfermedad.

2. Progresion hasta alcanzar un umbral critico.

3. Modificaciones progresivas de la masa cerebral que se
ralentiza con los afios, y en la que se evidencia una pérdida de
sustancia blanca y sustancia gris y el agrandamiento de los
ventriculos cerebrales desde las primeras fases del trastorno®.
De hecho, los principales neurotransmisores relacionados
con la psicosis pueden desencadenar una neurodegeneraci6n.
Asi, la dopamina estd implicada en procesos de proliferacion,
migracién, poda neuronal, estrés oxidativo y excitotoxici-
dad®. Mientras que una excesiva liberacion de glutamato y la
sobreactivacién de los receptores N-metil-D-aspartato gluta-



matérgicos (NMDA) desencadenan un elevado flujo de sodio
y calcio que ocasiona una liberacién excesiva de radicales li-
bres, generando estrés oxidativo y propiciando, asi, la muerte
neuronal por excitotoxicidad. Ademds, existen marcadores de
apoptosis elevados en la esquizofrenia, de forma que las célu-
las que no disponen de suficientes factores tréficos o aquellas
que quedan bajo la accién de la serotonina o el glutamato
inician los pasos que conducen a la muerte celular por apop-
tosis?.
4. Deterioro cognitivo y funcional.

Hipétesis bioquimica: de los neurotransmisores a los
sintomas psicoticos

La hipétesis dopaminérgica de la esquizofrenia ha sido una
de las ideas mds duraderas en psiquiatria, desde que en la
década de 1970 se evidencié que la eficacia clinica de los
firmacos antipsicéticos se relacionaba directamente con su
afinidad por los receptores dopaminérgicos. Con el paso del
tiempo han ido surgiendo versiones de la hipétesis inicial
que trataban de integrar los continuos hallazgos cientificos al
respecto®. Los estudios de los dltimos afios han reflejado la
importancia de otros neurotransmisores como el GABA y el
glutamato, proporcionando una explicacién adicional a los
modelos dopaminérgicos para los sintomas cognitivos de la
enfermedad y aportando posibles nuevas dianas terapéuti-
cas®.

Estudios genéticos recientes, en modelos animales y en
seres humanos, sugieren que la hipofuncién del receptor
NMDA puede subyacer en la esquizofrenia®. Ademds, la ad-
ministracién de ketamina, antagonista de los receptores
NMDA, desencadena sintomas muy parecidos a los de la es-
quizofrenia, mientras que la administracién del agonista gli-
cina mejora la sintomatologia*. Por otro lado, la hipofun-
cion de los receptores NMDA podria conducir a una
situacién hiperdopaminérgica e, inversamente, la adminis-
tracién de antagonistas dopaminérgicos parece influir en la
funcién de los receptores NMDAZ,

Actualmente se sabe que existe un aumento en la sintesis
de dopamina y que su liberacién es mis sensible a los estimu-
los. También se ha localizado mds especificamente la eleva-
cién de dopamina, situindola a nivel presindptico en zonas
del nicleo estriado vinculadas funcionalmente con las dreas
corticales de asociacién®.

La elevacién dopaminica parece relacionarse especifica-
mente y de una forma mds general con la propensién a la
psicosis (estando presente en personas que presentan el feno-
tipo extendido como familiares, pacientes con esquizotipia e
individuos sintomdticos con riesgo elevado de psicosis) y no
simplemente con la psicosis esquizofrénica*. De hecho, en
los tltimos afios, se ha desarrollado un concepto denomina-
do “asignacién de relevancia aberrante” (salience, en inglés)
que pretende explicar cémo un estado de hiperdopaminergia
llevaria a experimentar sintomas psicticos®.

La dopamina tiene el poder de modificar los circuitos del
ntcleo estriado, fortaleciendo las conexiones corticoestriadas
en funcion de los refuerzos recibidos a través de las experien-
cias pasadas y contribuyendo, asi, a los comportamientos psi-
comotores futuros (circuito de recompensa). La liberacién
fasica aberrante de dopamina permite que estimulos neutros

PSICOSIS

o irrelevantes (tanto externos como internos) se interpreten
an6malamente como generadores de recompensa o castigo.
La “asignacién de relevancia aberrante” en la fase aguda de
la psicosis originarfa estados emocionales rigidos anclados a
estimulos irrelevantes e idiosincraticos. El delirio constituye,
de esta forma, la explicacién cognitiva con la que el individuo
dota a esta experiencia anémala en un esfuerzo de darle sen-
tido a la misma. Este modelo ofrece, asimismo, una explica-
cién plausible a los sintomas negativos de la esquizofrenia: la
alteracién de la regulacién de la dopamina puede aumentar
el “ruido” del sistema, “ahogando” las sefiales dopaminérgi-
cas correctamente vinculadas a estimulos que indican recom-
pensa, de modo que los estimulos naturalmente llamados a
despertar la motivacion en el sujeto (aquellos que despiertan
su interés y le animan a realizar una accién) quedan mitiga-
dos por un sinfin de estimulos aberrantes que conducen al
paciente al desconcierto y, crénicamente, a la inaccién’.

Diagndstico
Manifestaciones clinicas

El diagnéstico de los trastornos psicoticos continda siendo
eminentemente clinico, por lo que resulta de gran importan-
cia conocer los distintos sintomas que pueden presentarse en
cada fase de la enfermedad, con el objetivo de hacer un diag-
néstico precoz que permita un abordaje terapéutico adecua-
do y mejorar, asi, el pronéstico a medio y largo plazo.

Sintomatologia premérbida

Son aquellas anomalias subclinicas (cuantitativas) que ante-
ceden al inicio de las manifestaciones psicopatolégicas y fun-
cionales propias de los trastornos psicéticos**. El individuo
es consciente de los cambios experimentados en su estado
mental y en sus relaciones interpersonales, manteniendo un
adecuado contacto con la realidad. Pueden aparecer de for-
ma atenuada: pensamiento mégico, alteraciones perceptivas,
dificultad para concentrarse, cierta desorganizacién del pen-
samiento y/o conducta, suspicacia, ansiedad, retraimiento
social, alteracion del ciclo vigilia-suefio y disfunciones cogni-
tivas. Por primera vez, el DSM-5 incluye las manifestaciones
clinicas caracteristicas de esta fase en la seccién de condicio-
nes clinicas en estudio (seccién III).

Criterios diagnésticos: sindrome de los sintomas psicéticos
atenuados (DSM-5)
A. Sintomas caracteristicos: uno o més de entre los siguien-
tes, de forma atenuada, con un contacto con la realidad rela-
tivamente adecuado, pero con suficiente gravedad y/o fre-
cuencia como para no ser ignorados®:

A.1. Delirios.

A.2. Alucinaciones.

A.3. Discurso desorganizado.

B. Frecuencia: los sintomas que se incluyen en el criterio
A deben estar presentes en el dltimo mes, y acontecer cuando
menos una vez por semana durante el dltimo mes.

C. Progresién: los sintomas que se incluyen en el criterio
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A deben haber comenzado, o haber empeorado significativa-
mente, a lo largo del dltimo afio.

Sintomatologia tras el comienzo de la enfermedad
El diagnéstico de la psicosis se basa en un conjunto de mani-
festaciones clinicas caracteristicas, variadas y que afectan a
multiples dimensiones del individuo. Tradicionalmente los
sintomas se han clasificado en sintomas “positivos” (exagera-
cién de un proceso normal) y sintomas “negativos” (pérdida
o disminuci6n de una funcién previa)®.

Los sintomas “positivos” condicionan la percepcién de la
realidad (alucinaciones), el contenido o forma del pensa-
miento (delirios) y la estructuracién de la conducta.

Trastornos del contenido del pensamiento. La idea deli-
rante es una creencia falsa, basada en una inferencia errénea
de la realidad, que es firmemente sostenida a pesar de no ser
aceptada por la cultura a la que pertenece el sujeto y a pesar
de la existencia de pruebas o experiencias que demuestren lo
contrario®. Se caracteriza por una certeza subjetiva absoluta
y por distintos contenidos.

Alteraciones de la forma del pensamiento. La desorgani-
zacién del pensamiento se refleja en el discurso del sujeto
durante la entrevista clinica’. Estas alteraciones incluyen:
bloqueos, circunstancialidad, tangencialidad, disgregacion o
incoherencia y neologismos.

Alteraciones de la vivencia o experiencia del pensamien-
to. Son las siguientes:

1. Difusién del pensamiento: el sujeto cree que sus pensa-
mientos pueden ser escuchados y conocidos por los demds
como si se difundiesen fuera de su mente.

2. Lectura del pensamiento: el sujeto nota que sus pensa-
mientos son “leidos” por los demds, como si su mente fuese
transparente.

3. Insercién del pensamiento: el sujeto experimenta sus
pensamientos como extraiios, como si no fueran suyos y le
fueran impuestos.

4. Robo del pensamiento: el sujeto siente que su mente
ha sido vaciada, que no tiene contenido alguno.

Trastornos de la percepcién. Una alucinacién es aquella
percepcién por cualquier via sensorial en ausencia de objeto
externo. Las alucinaciones auditivas son las més frecuentes,
seguidas de las alucinaciones visuales (que obligan a descar-
tar organicidad), téctiles, olfatorias y gustativas. Las alucina-
ciones auditivas pueden presentarse como voces que hablan
entre si, que comentan o critican los actos del sujeto.

Trastornos del comportamiento. Como la conducta des-
organizada que traduce el contenido de la ideaci6n delirante
o de las alucinaciones. Se manifiesta mediante conductas bi-
zarras, agitacién o impulsividad, comportamientos pueriles o
infantiles, peculiaridades en el vestido o una sexualidad ina-
propiada.

Los sintomas “negativos” tipicamente afectan a la moti-
vacion y a la expresividad emocional. Pueden ser primarios o
secundarios a otras manifestaciones clinicas o al tratamiento
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TABLA 2
Sintomas negativos de la esquizofrenia

Sintomas afectivos

Aplanamiento afectivo
Abulia

Apatia

Anhedonia

Sintomas cognitivos

Alogia
Déficit atencional y de la memoria de trabajo, verbal y visual
Alteraciones en las funciones ejecutivas de planificacion y abstraccion

Afectacion de la cognicion social, con disminucion de la sociabilidad y tendencia al

aislamiento

farmacoldgico y se han categorizado en sintomas afectivos y
cognitivos (tabla 2).

Sintomatologia comérbida

Sintomas endocrinolégicos. La esquizofrenia se asocia con
diabetes, hiperlipidemia e hipertensién. Aunque muchos an-
tipsic6ticos causan alteraciones metabdlicas, las personas con
esquizofrenia poseen frecuentemente otros factores de ries-
go que las agravan, como son el estilo de vida sedentario y el
hibito tabdquico. También hay evidencias que demuestran
que la esquizofrenia por si misma estd relacionada con la re-
sistencia insulinica®. Existen datos de hiperprolactinemia no
secundaria al tratamiento farmacolégico en aproximadamen-
te el 30% de los casos.

Sintomas neurol6gicos menores. Implican una disfuncién
sutil en la integracién sensorial, la coordinacién motora y su
secuenciacion®. Estas alteraciones, que han sido observadas
en la esquizofrenia, son relativamente estables y no se deri-
van de la medicaciéon®*. Recientemente, han sido relacionadas
con otros sintomas psicéticos, por ejemplo los problemas de
integracién sensorial se correlacionan con sintomas deficita-
rios, desorganizacién y déficit cognitivo, mientras que la di-
ficultad en la secuenciacion de actos motores complejos ha
sido ligada a la desorganizacion®.

Catatonia. Puede presentarse mediante manifestaciones
muy variadas y en distintos trastornos mentales. Segin el
DSM-5 el cuadro clinico contaria con tres (o mds) de los si-
guientes sintomas®’:

1. Estupor: ausencia de actividad psicomotora e interac-
cién con el ambiente.

2. Catalepsia: induccién pasiva de una postura mantenida
contra la gravedad.

3. Flexibilidad cérea: resistencia al cambio de postura di-
rigida por el examinador.

4. Mutismo: respuesta verbal ausente o escasa.

5. Negativismo: oposicién a instrucciones o estimulos
externos.

6. Adopcién de una postura: mantenimiento espontineo
contra la gravedad.

7. Manierismo: caricatura extraiia de acciones normales.

8. Estereotipia: movimientos repetitivos no dirigidos ha-
cia un objetivo.



9. Agitacion.

10. Ecolalia: imitacién de los gestos de una persona.

11. Ecopraxia: imitacién de los movimientos de una per-
sona.

Pruebas complementarias

Si bien parece demostrada la existencia de un sustrato biol6-
gico asociado a la psicosis, adn no han sido identificados da-
tos concluyentes, ni especificos, en los que poder apoyarse
para establecer el diagnéstico y definir las potenciales dianas
terapéuticas y los marcadores de estado o riesgo. Se han pro-
puesto posibles biomarcadores® (pruebas de neuroimagen,
estructural y funcional, pruebas neurofisiol6gicas, cognitivas,
inmunolégicas o que miden el estrés oxidativo y la funcién
del eje hipotdlamo-hipéfiso-suprarrenal), pero todavia esta-
mos lejos de poder definir endofenotipos clinicos basados en
dichos marcadores biolégicos.

Neuroimagen estructural

Disminucién del volumen cerebral, ventriculomegalia, dis-
minucién del volumen de los 16bulos frontales, temporales e
hipocampo, asi como reduccién de la simetria cerebral®’.

Neuroanatomopatologia

Reduccién del neuropilo evidenciado por la disminucién de
la densidad de dendritas. Alteracién de la disposicion de ele-
mentos neuronales en estructuras corticales y limbicas®.

Neuroimagen funcional
Disminucién de la actividad en el l6bulo prefrontal, activa-
ci6n de patrones anormales en la regién temporal®’.

Electrofisiologia
Amplitud anormal de la onda P50 y de la P300%.

Neuroquimica

Aumento de citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, factor de
necrosis tumoral alfa “TNF-a~, interferén gamma —-IFN—y-)
y del estrés oxidativo. Expresién reducida de una subunidad
del receptor de NMDA en el hipocampo.

Endocrinologia
Disregulacion del eje hipotdlamo-hipé6fiso-suprarrenal e hi-
percortisolemia.

Diagndstico diferencial

Los sintomas psicéticos pueden estar asociados a varias en-
fermedades médicas y psiquidtricas’.

Podrfamos sospechar de un trastorno psiquidtrico prima-
rio si existen antecedentes familiares, aparicién insidiosa, co-
mienzo en la adolescencia o antes de los 35 afios, presenta-
cién variable o si hay alucinaciones auditivas.

El diagnéstico diferencial entre los diversos trastornos
psiquidtricos se realiza en base a constructos basados en con-
sensos de expertos y hallazgos de investigacion, especialmen-

te los del DSM-512,

PSICOSIS

Esquizofrenia

Sintomas psicéticos severos, persistentes (al menos 6 meses)
y con una clara disminucién del funcionamiento global.

Trastorno esquizofreniforme

Manifestaciones psicéticas presentes por mds de un mes pero
menos de 6 meses y no requiere la disminucién del funcio-
namiento.

Trastorno esquizoafectivo

Concurrencia ininterrumpida de sintomas psicéticos y sinto-
matologia afectiva mayor.

Trastorno delirante

Presencia de ideacion delirante por mds de un mes sin crite-
rios de esquizofrenia.

Trastorno psicotico breve

Presencia de sintomas psicéticos por mds de un dia pero me-
nos de un mes, con recuperacién del funcionamiento pre-
mérbido.

Trastorno esquizotipico
de la personalidad

Predomina el déficit social e interpersonal, las distorsiones
cognitivas y la perceptiva, y un afecto inapropiado.

Episodio depresivo mayor con sintomas
psicoticos

Sintomas depresivos durante un minimo de 2 semanas de
evolucién, junto con malestar significativo y deterioro fun-
cional. Los sintomas psicoticos son secundarios, intermiten-
tes y congruentes con el estado de 4nimo depresivo (ideas de
culpa, ruina, etc.).

Psicosis inducida por sustancias

Los sintomas psicoticos son transitorios y estin presentes
durante o un poco después de la intoxicacién.

Con respecto a las psicosis asociadas a enfermedades mé-
dicas o alteraciones neuroldgicas estd el delirium que se ca-
racteriza por un estado de confusidn, alteraciones de la aten-
cién y de la orientacion, y fluctuacién en la intensidad de los
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sintomas. Las causas mds frecuentes de delirium son las alte-
raciones hidroelectroliticas, hipoglicemia, hipoxia, hipercap-
nia, infecciones e intoxicacién o abstinencia de firmacos o
drogas de abuso (por ejemplo, el delirium tremens en la absti-
nencia alcohdlica). Otras causas de delirium son: enfermeda-
des tiroideas, paratiroideas y adrenales, encefalopatia hepati-
ca o urémica, infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), sifilis, encefalitis por herpes, enfermedad de
Lyme, lupus eritematoso sistémico (LES), esclerosis multiple
(EM), leucodistrofias, enfermedad de Wilson, porfiria, enfer-
medad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, enfermedad
de Huntington, traumatismos craneoencefilicos, tumores
cerebrales, accidentes cerebrovasculares o déficit de vitamina
B,,. Es por ello que en el protocolo de evaluacién de la psi-
cosis se debe incluir una deteccién organica solicitando tan-
tas pruebas complementarias como sean necesarias.

Curso y pronostico

Un 20% de los pacientes con un primer episodio psicético
del espectro esquizofrénico no recaerdn en un plazo de se-
guimiento de 5 afios. El periodo de méximo riesgo de recaida
tras el primer episodio dura entre 2 y 5 aflos (periodo criti-
co). Posteriormente, entre un 50-70% de los pacientes alcan-
zan un estado clinico estable sin un deterioro significativo
posterior (efecto plarean)*.

El curso de la esquizofrenia, aunque variable, tiende a ser
crénico, continuo o recurrente, con grandes diferencias in-
terpersonales. Se caracteriza por la aparicién de episodios
agudos o “brotes”, en ocasiones tinicos, con posterior desa-
rrollo fisico tendente hacia la recuperaciéon completa (20-
30% de los casos)!% la cronificacién (14-24%) y/o las recai-
das que pueden reducir el nivel y la duracién de las siguientes
remisiones, empeorar la discapacidad del paciente y aumen-
tar la refractariedad a tratamientos futuros.

En psicosis, se consideran factores de buen prondstico:
inicio agudo y tardio, factores desencadenantes obvios, bue-
na adaptacion social, laboral y afectiva premérbida, antece-
dentes familiares de trastornos del estado de 4nimo, buen
soporte sociofamiliar, predominio de sintomas positivos y
presencia de sintomas de trastornos afectivos. Entre los fac-
tores de mal prondstico se encuentran los siguientes: inicio
insidioso y temprano, ausencia de factores precipitantes,
mala adaptaci6n social, laboral y afectiva premérbida, histo-
ria familiar de esquizofrenia, escaso apoyo sociofamiliar, pre-
dominio de sintomas negativos, sintomas y signos de dete-
rioro neuropsicolégico, antecedentes de complicaciones
obstétricas y agresividad, ausencia de conciencia de enferme-
dad, sin remisiones en 3 afios y muchas recaidas.

Padecer esquizofrenia reduce la esperanza de vida en
15 afios, aproximadamente, a causa del aumento de la inci-
dencia de patologias médicas concurrentes (enfermedad
cardiovascular, principalmente —el 40% de los pacientes
presentan sindrome metabélico-), incremento en el consu-
mo de sustancias t6xicas (40-60% de los pacientes) y mayor
riesgo de suicidio®. Asimismo, existe una mayor prevalen-
cia de fracaso escolar y laboral, conflictos familiares y aisla-
miento social®’.
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Tratamiento
Modelos asistenciales

El modelo conceptual de Caplan® sobre el tratamiento co-
munitario de las enfermedades mentales incluye la preven-
cién primaria o reduccién de factores de riesgo, secundaria
o identificacién y tratamiento precoz, y la prevencion ter-
ciaria, en donde el objetivo es limitar las consecuencias de
la enfermedad en la cronicidad. Con la desinstitucionaliza-
cién, tras la reforma psiquidtrica, el modelo asistencial en
el trastorno mental grave, en especial la esquizofrenia, se
basé en dotar al sistema de recursos rehabilitadores enca-
minados a reducir y/o enlentecer el deterioro funcional
derivado de la cronicidad de la enfermedad. Sin embargo,
siguiendo el ejemplo de otras disciplinas médicas, el mode-
lo asistencial en las dltimas décadas ha comenzado a dedi-
car parte de sus recursos a la prevencién primaria y secun-
daria.

La red de salud mental, fundada en los principios de la
psiquiatria comunitaria, dispone de diversos dispositivos
para el tratamiento de los trastornos psicéticos en sus dis-
tintas fases, contando con centros de salud mental, hos-
pitalizacién completa, hospitalizacién parcial, servicios de
rehabilitacién comunitaria y asistencia intensiva en la comu-
nidad.

Todos los pacientes que comienzan con sintomas psicé-
ticos deberfan tener acceso a recursos especializados en la
atencién precoz a la psicosis, donde reciban un abordaje
multidisciplinar e integral. Los ensayos clinicos aleatoriza-
dos realizados en Dinamarca (OPUS)® y el Reino Unido
(Lambeth Early Onset -LEO-)** han demostrado que los ser-
vicios especializados en atencién precoz a la psicosis pre-
sentan mejores resultados a corto plazo (menos de 2 afios)
sobre los sintomas psicéticos positivos y negativos, funcio-
namiento laboral y social, adherencia al tratamiento y re-
duccién del nimero de dias de hospitalizacién. El propési-
to de efectuar un diagnédstico precoz es asegurar que la
persona reciba, en cada momento, la intervencién terapéu-
tica mds apropiada, especifica y basada en la evidencia. El
objetivo dltimo es mejorar el prondstico, reduciendo la
mortalidad y previniendo la progresién o empeoramiento
del trastorno.

Los diversos abordajes del trastorno psicético no deben
ser excluyentes sino complementarios y, sobre todo, adapta-
dos a cada paciente, considerando su situacién clinica, vital,
social y familiar. La aportacién de los profesionales es parcial
y debe incluirse en un didlogo desde el que se construye la
realidad, integrando las distintas perspectivas de las personas
implicadas® para construir un marco comprensivo que per-
mita al individuo seleccionar, agregar y combinar sus viven-
cias®y, de este modo, consolidar una identidad y un papel en
su entorno social y familiar.

La intervencién precoz puede reducir la transicién a
psicosis”’. En el modelo por estadios propuesto por McGo-
rry et al.®® se recomiendan diversas estrategias de interven-
cién segun la situacién clinica y la severidad de los sintomas
(tabla 3).



TABLA 3

PSICOSIS

Estadios clinicos y estrategias de tratamiento (incluye el espectro esquizofrénico y bipolar de las psicosis)

Estadio Caracteristicas Estrategia terapéutica
0 Riesgo de ansiedad o depresion. Los acontecimientos estresantes cotidianos Mejorar la salud mental. Psicoeducacion y asesoramiento para los jévenes y
interfieren con el funcionamiento, pero no hay sintomas definidos su familia. Asesoramiento
la Posibles prédromos. Sintomas de ansiedad o depresion moderados o no Intensificar las intervenciones primarias, apoyo y asesoramiento, con especial
especificos, incluyendo algdn déficit neurocognitivo. Cambios o deterioro en el atencion a la prevencion y evitando el tratamiento farmacoldgico. Terapia
funcionamiento que sugieran riesgo cognitivo conductual, entrevista motivacional y otras intervenciones desde
. . - - " diversas aproximaciones tedricas. Especial énfasis en la prevencion de
1b EMAR y sintomas psicéticos subclinicos. Cambios neurocognitivos y en el recaidas P P P
funcionamiento global (GAF < 70)
2 Primer episodio de un trastorno depresivo mayor o un trastorno psicético. Déficit Prevencion y tratamiento secundario y terciario. Evitar el uso de
neurocognitivo y funcional moderado (GAF 30-50) psicofarmacos y, en caso tener indicacion, considerar el uso de
antidepresivos o benzodiazepinas. Puede ser util un complemento nutricional
con el Omega 3. Abstinencia de txicos y prevencion de recaidas.
Las estrategias de orientacion vocacional pueden ayudar a los familiares
a hacer frente a la situacion
3a, 3b Recuperacion tardia o remision incompleta del primer episodio Intervencion terciaria con especial énfasis en la prevencion de recaidas y en
las estrategias clinicas y psicoeducativas que aseguren la total remision. Uso
racional de neurolépticos, estabilizadores del &nimo o antidepresivos
3C Recaidas recurrentes de los sintomas psicéticos. Estabilizacion clinica con el Intervenciones terciarias, centradas en la estabilizacion a largo plazo.
tratamiento farmacoldgico, sin una recuperacion del funcionamiento basal antes Uso racional de neurolépticos. Psicoterapia individual, grupal y familiar
del primer episodio
4 Cronicidad. Alteraciones psicopatoldgicas graves, persistentes, con déficits Tratamiento terciario, especial énfasis en la inclusion social y la conciencia

neurocognitivos y discapacidad

de vulnerabilidad. Uso racional de neurolépticos. Psicoterapia individual,
grupal y familiar

EMAR: estado mental de alto riesgo; GAF: Global Assessment of Functioning.
Adaptada de McGorry PD, et al®®,

Tratamiento psicofarmacoldgico

Los antipsicéticos son la primera linea de tratamiento® pues
han demostrado eficacia en el manejo de las alucinaciones,
delirios y suspicacia en varios ensayos clinicos”. Se agrupan
en dos categorfas: primera generacién o tipicos y segunda
generacion o atipicos (a partir de la aparicién de la clozapina)
cuya principal ventaja es que generan menos efectos secun-
darios extrapiramidales. Su principal mecanismo de accién es
el antagonismo de los receptores dopaminérgicos (D2) y su
potencia se relaciona con la afinidad que tengan sobre los
mismos’"72. Clozapina es el tinico que ha demostrado ser mds
eficaz que otro”. El tratamiento con clozapina, olanzapina y
risperidona estd asociado a mayor ganancia de peso, mientras
que aripiprazol no se asocia a un aumento de los niveles de
prolactina ni dislipidemia™ y tiene un mejor perfil metabdli-
co. Es recomendable la monoterapia con antipsicéticos en
dosis estandar para lograr el mejor balance entre los objeti-
vos terapéuticos y los efectos adver-
sos” (tabla 4).

El efecto miximo puede apare-
cer hasta 6 semanas después de ini-

TABLA 4

Dosis de antipsicoticos

esta ultima estrategia es preferible en pacientes con alto ries-
go de recaida o segun las caracteristicas particulares de los
firmacos utilizados.

Clozapina ha demostrado la mayor eficacia antipsicética
en pacientes resistentes al tratamiento’®, curiosamente pre-
senta menor afinidad por los receptores dopaminérgicos D2
que por los D4 y por algunos subtipos de receptores seroto-
ninérgicos. Pese a su elevada eficacia, su empleo suele reser-
varse para casos resistentes, ya que puede provocar neutrope-
nia y agranulocitosis, motivo por el que los pacientes precisan
controles periédicos.

Algunos antipsicéticos estin disponibles en formulacién
inyectable de accién prolongada de hasta un mes de duracién
(decanoato de flufenazina, risperidona, palomitato de palipe-
ridona, aripiprazol) y, aunque algunos estudios sugieren que
no garantiza la adherencia, la principal ventaja es que au-
mentan el periodo transcurrido desde el inicio hasta el aban-
dono del tratamiento”, y disminuyen el riesgo de reingreso
hospitalario’®.

. R Farmaco DOh (mg/d) DOi (mg/d) DM (mg/d)
ciado el tratamiento (aunque suele
. Clorpromazina 400-600 25-200 800
comenzar en las 2 primeras sema- -
Flufenazina 2-15 2-10 12
nas), lo que debe tenerse en cuenta :
. . Haloperidol 2-20 2-10 30
al considerar un cambio o aumento :
de dosis. E d 1 , Loxapina 20-80 20 100
¢ dosis. i caso de que los sinto- Pimozide 810 12 10/4 (CYP2D6)
mas sean refractarios al firmaco tras —
derd Aripiprazol 10-15 10-15 30
6 semanas, se procederd a aumentar Asenapina 1020 0 o
la d.051s, tem,endo en E:uenta que las Clozapina 150-600 2550 200
dosis altas sélo debera.n mantegerse lloperidone 122 2 2
durante un breve periodo de tiem- Olanzapina 10-20 510 30
po. Otra alternativa es realizar un Paliperidona 612 6 12
cambio de antipsic6tico mediante Quetiapina 150-750 L1/400-800 LP 50 150-750 L1/400-800 LP
titulacién cruzada o manteniendo el Risperidona 2-6 1-2 8
primer firmaco en dosis plenas has- Ziprasidona 40-160 40-80 200

ta alcanzar la dosis diana del nuevo,

DOh: dosis oral habitual; DOi: dosis oral inicial; DM: dosis maxima; LI: liberacion inmediata; LP: liberacion prolongada.
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Ocasionalmente, las personas con psicosis pueden presen-
tar conductas auto o heteroagresivas que precisen contencién.
Siempre que sea posible se comenzari con la contenci6n ver-
bal, ofreciendo tratamiento por via oral. Si no fuera posible, se
administrarfa tratamiento parenteral con benzodiazepinas o
antipsicoticos.

Efectos adversos
A continuacién se describen los principales efectos secunda-
rios de los antipsicéticos™.

Trastornos metabélicos. La mayoria de los antipsicéticos
causa un aumento de peso, hiperglicemia, hiperlipidemia o
hipertensién, por lo que deben monitorizarse de forma siste-
mitica (tablas 5 y 6). Si se observa una alteracién moderada,
se recomienda cambiar a otro antipsicético con mejor perfil
metabdlico (por ejemplo, aripiprazol o ziprasidona) y si es
grave iniciar, ademds, tratamiento especifico.

Acatisia. Inquietud motora con un impulso irresistible de
moverse y una incapacidad para permanecer sentado. Trata-
miento: lorazepam 1,5 mg cada 12 horas, biperideno hasta
4 mg/dfa, benzotropina hasta 2 mg/dfa.

Disquinesia o parkinsonismo secundario. Temblor de re-
poso, rigidez articular, alteracién en la marcha. Tratamiento:
benzotropina hasta 2 mg/dia, biperideno hasta 4 mg/dia.

Distonia. Contracciones involuntarias de grandes grupos
musculares, torticolis, retrocolis, crisis oculégira, opistéto-
nos. Tratamiento: benzotropina hasta 2 mg o difenhidramina

hasta 50 mg/dia.

Efectos anticolinérgicos. Boca seca, dificultad para orinar,
estrefiimiento, trastornos de la visién y deterioro cognitivo.

Elevacion de la prolactina. Se manifiesta clinicamente con
galactorrea, alteraciones del ciclo menstrual, disfuncién se-
xual o ginecomastia. El tratamiento indicado es cambiar el
antipsicotico.

Alteraciones del ritmo cardiaco. Clozapina, ziprasidona y
pimozida deben evitarse en pacientes con enfermedad car-
diovascular, ancianos y personas en tratamiento con firma-
cos que prolonguen el intervalo QT.

Convulsiones. Los antipsicdticos disminuyen el umbral
convulsivo. El tratamiento se deberd monitorizar junto con
el neurdlogo.

Sindrome neuroléptico maligno. Se caracteriza por fiebre,
rigidez, alteraciones del nivel de consciencia e inestabilidad
autonémica. Es raro pero supone una urgencia por el riesgo
de muerte. El tratamiento incluye soporte cardiovascular,
control de la hipertermia y balance hidroelectrolitico.

Otros. Sedacién e hipotensién ortos-

TABLAS tatica.
Monitorizacion del riesgo cardiometabolico
Estrategia | IMC | TA mm Hg Ct/LDL mmol/l Glu mmol/l PSiCOterapéutiCO
Control <25 < 140/90 200/130 <110
Modificacion habito de vida 25-30 140-180/90-110 200-239/130-159 110-125 El Nuational Institute ﬁW Health and
e >3 1 Care Bvcellence (NICE) sugiere que
Ct/LDL: colesterol total/colesterol LDL; Glu: glucosa; IMC: indice de masa corporal; TA: tensién arterial. los objetivos de los tratamientos pSi'
colégicos y psicosociales deberfan ser:
1. Disminuir la vulnerabilidad de
EBLAB . L la persona.
ectos secundarios de los antipsicéticos . .
2. Reducir el impacto de los acon-
Farmaco | SM | DL | SEP | P | s | AC | HO | ar tecimientos vitales estresantes.
Clorpromazina +H ++ + + +H +H + 3. Minimizar los sintomas.
Flufenazina + + Tt T 4. Mejorar la calidad de vida.
Haloperidol + + +++ +++ ++ + 5. Disminuir el riesgo
Loxapina ++ - ++ ++ ++ + + 6. Mejorar la comunicacién y las
Perfenazina ++ - ++ ++ ++ estrategias de afrontamiento
Pimozida + - - + + + + 7. Aumentar la adherencia al tra-
Tiotixeno ++ - +++ ++ + + + tamiento.
Trifluoperazina + - +H + + * - Los tratamientos psicolégicos que
Aripiprazol + - + - + +- en la actualidad tienen mayor eviden-
Asenapina ks : + ks had * * cia y que han sido recomendados por
Clozapina HHH+ +HHHt - - +H+ +H+ + la NICE” son la psicoterapia cogniti—
Olanzapina T tht * * i * * vo conductual y la terapia de familia.
Paliperidona i * i LA i * El objetivo de la terapia cognitivo
Quetiapina i i - - ind ik ik conductual (TCC) es la evaluacién de
Risperidona i * i ki * i * sintomas para luego identificar el co-
Ziprasidona - - + + + + ++

AC: efectos anticolinérgicos; DL: dislipemia; HO: hipotension ortostatica; P: elevacion de prolactina; QT: aumento del intervalo; QT

S: sedacion; SEP: sintomas extrapiramidales; SM: ganancia de peso.
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rrelato cognitivo y conductual y, de
este modo, desarrollar técnicas que



permitan que el paciente construya alternativas mds realistas,
atribuciones no estresantes y estrategias de afrontamiento’.
Otros beneficios esperados en la TCC son el afrontamiento
de la enfermedad, el conocimiento de la misma y la adheren-
cia al tratamiento. La TCC ha demostrado ser efectiva al
disminuir la severidad de los sintomas®, las recaidas®!, el fun-
cionamiento social® y la conciencia de enfermedad. No obs-
tante, la NICE” recomienda que los profesionales utilicen
los principios psicoanaliticos y psicodindmicos para ayudar
a los pacientes a entender las experiencias psicoticas y las
relaciones interpersonales, ya que este tipo de enfoques pue-
de favorecer un anélisis de la vulnerabilidad y significacién
de sus experiencias psicoticas en base a la seguridad, autono-
mia y a una imagen integrada y estable de si mismo”’.

Las intervenciones familiares sistémicas actuales preten-
den la movilizacién de los propios recursos de la familia, en-
fatizando en la interaccién y comunicacién entre los miem-
bros de la misma. También pretenden poner de manifiesto
c6mo cada uno influye sobre los demds y cémo la enfermedad
puede generar alianzas, dependencias y abandonos®. Las te-
rapias familiares de corte psicoeducativo son las que acumu-
lan mayor evidencia, su objetivo principal es la prevencién de
recaidas y la disminucién del estrés familiar. Las intervencio-
nes familiares han demostrado ser eficaces en la disminucién
del riesgo de recaidas, ingresos hospitalarios, severidad de los
sintomas, funcionamiento social y conciencia de enferme-
dad”. Los resultados de McFarlane et al* sugieren que la
intervencion familiar de corte asertivo comunitario que inclu-
ye grupos multifamiliares (GMF), psicoeducativos, orienta-
cién vocacional y tratamiento farmacolégico, tiene un efecto
significativo en la mejorfa de los sintomas positivos, negativos
y funcionamiento global de pacientes con primeros episodios.
Los GMF ofrecen un espacio para trabajar el vinculo y para
entender las bases de desarrollo interpersonal en la recupera-
cion®.

Por otro lado, la psicoterapia de grupo favorece el apren-
dizaje interpersonal a través de un ambiente neutral, seguro
y horizontal”.

Recomendaciones terapéuticas

Son las siguientes”.

1. En pacientes con un primer episodio psicético se debe
iniciar un tratamiento con antipsicéticos orales y psicotera-
pia (individual y/o familiar).

2. Es recomendable que el paciente participe junto al
profesional en la eleccién del firmaco, teniendo en cuenta el
balance riesgo/beneficio de cada una de las opciones.

3. Antes de iniciar el tratamiento con antipsicticos es
necesario realizar un estudio basal en busca de factores de
riesgo.

Hay evidencias de que algunas personas han podido ha-
cer frente a la psicosis sin tratamiento farmacol6gico®, y
otras sugieren que el funcionamiento neurocognitivo y social
puede tener una mejor evolucién sin tratamiento®%. Un es-
tudio preliminar sugiere que las intervenciones psicoldgicas
pueden ser beneficiosas sin necesidad de antipsicéticos®. Ta-
les consideraciones han abierto el debate y han puesto en
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cuesti6n la premisa de que el tratamiento farmacol6gico es la
estrategia de primera linea para los pacientes con diagnéstico
de esquizofrenia, aunque esti ampliamente aceptado y de-
mostrado que los antipsicéticos siguen siendo un componen-
te esencial en el tratamiento”.
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