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Esquizofrenia en la etapa pediatrica

Dr. José Miguel Alvarado Infante

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas de la esquizofrenia al inicio en la
infancia, para la temprana identificacién de casos, trayendo
consigo, la rdpida y eficaz intervencion terapéutica. Desarro-
llar los modelos de intervencion farmacolégica, psicologica y
social propuestos para estos pacientes, basados en las caracte-
risticas individuales.

CONCEPTO

La esquizofrenia es una enfermedad de sintomatologia multi-
ple, crénica y compleja, que se caracteriza por la aparicion de
sintomas denominados “positivos” (alucinaciones, ideas deliran-
tes, agitacion psicomotriz, desorganizacion conductual, etc.), asi
como de sintomas “negativos” (pobreza afectiva, apatia, abulia,
aislamiento social y nula busqueda de red de apoyo). Las ante-
riores manifestaciones no deben ser el resultado de una patolo-
gia adyacente (desequilibrios hidroelectroliticos, infecciones del
sistema nervioso central [SNC], metabolopatias, etc.), presen-
tan una tendencia a la cronicidad y en la mayoria de los casos se
acompafian de deterioro cognitivo importante, por tal motivo
uno de los primeros nombres que recibi6 fue el de dementia
praecox.

En la actualidad se define como un trastorno psicético
que afecta multiples reas de las que destacan la percepcion,
el pensamiento, el afecto y la conducta, esto lleva a los pa-
cientes a presentar un deterioro en el funcionamiento escolar,
social y familiar. Es necesario que en la poblacién infantil y
adolescente exista unificacion de criterios para que de mane-
ra consecuente los criterios de diagnéstico y las pautas de tra-
tamiento farmacoldgico se den de manera oportuna y eficaz.

Puntos sobresalientes

¢ Los consensos de estudio en esquizofrenia infantil con-
cluyen que no existen diferencias en los criterios pro-
puestos por la American Psychiatric Association para el
diagnostico de esquizofrenia del adulto, en compara-
cién con los nifios y adolescentes; sin embargo, en los
niflos mas pequefios no es posible observar todos los

sintomas debido al proceso de desarrollo cognitivo en
el que se encuentran, por lo que los trastornos formales
del pensamiento, del curso y del contenido se pueden
dar a partir del desarrollo del pensamiento operacional
es decir entre los 7 a 8 afios.

e La prevalencia de la esquizofrenia a lo largo de la vida
se ha reportado en cifras que oscilan el 0.3 hasta el
1.6% con una incidencia de 0.002 a 0.011%. Cerca del
30 al 40% de los pacientes con esquizofrenia inicia el
padecimiento antes de los 18 afios y un 6% antes de los
16 afios. Muchos pacientes comienzan la fase prodro-
mica de la esquizofrenia por debajo de los 18 afios; sin
embargo, el diagnostico se realiza hasta posteriormente
lo que origina que en las estadisticas se reflejen en los
grupos etarios adultos. La relacion existente entre
hombres y mujeres es de practicamente 2:1.

PERIODO PREPATOGENICO
(FACTORES DE RIESGO)

Agente-huésped

La esquizofrenia es una patologia en la que se ha demostrado
una importante vulnerabilidad genética, ya que los familiares
de primer grado presentan un riesgo mayor que la poblaciéon
general de presentarla. Los estudios epidemiol6gicos mencio-
nan que cuando un progenitor padece esquizofrenia, el 12 al
15% de sus hijos presentaran la enfermedad, y llega a aumen-
tar a casi el 50% cuando ambos progenitores se encuentran
afectados. Los hermanos presentan un riesgo 10% mayor de
padecer la enfermedad, pero se incrementa hasta el 46% para
los gemelos homocigotos. Por lo tanto ha surgido un término
para la poblacién perteneciente a hijos y hermanos de un pa-
ciente esquizofrénico y se consideran de muy alto riesgo ge-
nético para presentar la enfermedad.

Ambiente

Otros factores de riesgo asociados al desarrollo de esquizofre-
nia son:
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e Retraso del desarrollo psicomotor, trastorno de la coor-
dinacién motora y trastorno del habla.

e Complicaciones obstétricas, sobre todo la hipoxia neo-
natal.

¢ Infecciones y restriccién alimentaria asociada a malnu-
tricion durante la gesta.

e Dificultades para la adaptacién social.

PREVENCION PRIMARIA

Promocioén de la salud

Debido a la dificultad diagnostica, la prevencion primaria esta
encaminada a que los clinicos en contacto primario con los
nifios reconozcan y canalicen de manera temprana y oportu-
na a los casos sospechosos de padecer esquizofrenia. Para tal
motivo se recomiendan algunos signos y sintomas ttiles en el
clinico para la deteccién y derivacién de los pacientes.
Dentro de estos signos y sintomas se encuentran:

¢ Ideas delirantes (dafio, megalomania, mistico-religiosa).

e Alteraciones sensoperceptuales alucinatorias (auditi-
vas con mayor frecuencia, olfatorias, errores de juicio
en relacion a la alucinacién).

e Cambio conductual evidente, conducta desorganizada
(preocupacién religiosa, fenémenos paranormales,
misticos, extraterrestres, etc.).

e Agitacion psicomotriz, desinhibicién, catatonia.

e Aislamiento social que lleve a la disfuncién familiar,
escolar. Deterioro en el rendimiento escolar. Desinte-
rés por lo que le rodea. Apatia.

Proteccion especifica

Esta dirigida a los familiares de primer grado que se conside-
ran como muy alto riesgo para el desarrollo de esquizofrenia,
limitando los factores de riesgo estudiados y descrito previa-
mente, asi como identificando caracteristicas de personalidad.

PERIODO PATOGENICO

Etapa subclinica.
Cambios anatomopatolégicos

Las lesiones estructurales encontradas con més frecuencia no
son progresivas y son el resultado de una alteracién precoz en
el neurodesarrollo, consecuencia de una hipoplasia y de alte-
raciones en la arquitectura celular del cerebro. Se ha observa-
do que los pacientes esquizofrénicos muestran dilataciéon
ventricular y disminucién del volumen cortical, asi como al-
teraciones en los dermatoglifos y alteraciones fisicas menores,
acompafiados de déficits cognitivos, conductuales y psicomo-
tores. Este hecho da cabida a la teoria de que la esquizofrenia
comienza en un periodo temprano del neurodesarrollo; tanto
si se enfoca como un defecto genético o como el producto de
una agresién ambiental, las anomalias siempre se darian pre-
cozmente en el desarrollo. En este contexto, se ha relacionado
también el origen de la esquizofrenia con una alteraciéon que

implicaria al ectodermo. Al no existir un desarrollo adecuado
del ectodermo, se producirian anomalias en los procesos de
migracién y eliminacién axonal, con las consiguientes lesio-
nes estructurales en el cerebro. En algunos estudios anatomo-
patolégicos no se han encontrado gliosis en muestras de
cerebro postmortem. Este hecho apoyaria la premisa de un
trastorno precoz del desarrollo cerebral, seguramente en el
periodo fetal, ya que el fenémeno de gliosis sélo se produce
en cerebros maduros tras una degeneraciéon neuronal. Los ha-
llazgos anatomopatolégicos més prominentes en la esquizo-
frenia incluyen la existencia de:

a) Alteraciones cerebrales globales.

b) Dilatacién ventricular y ensanchamiento de surcos y
cisuras.

c) Patologia en el sistema limbico (reducciéon de los com-
ponentes del tejido, citoarquitectura alterada).

d) Patologia taldmica (reduccion del volumen, pérdida
celular).

e) Cambios citoarquitecténicos en areas frontal y temporal

f) Ausencia de la asimetria estructural normal en algunas
regiones corticales.

Desde el surgimiento de la esquizofrenia como entidad noso-
logica, los investigadores han postulado la existencia de un
trastorno bioquimico como responsable de esta enfermedad.
Con el avance de las neurociencias asi como de los métodos
de estudio, otras teorias acerca de la génesis de la esquizofre-
nia han surgido. Muchas de ellas han sido dificiles de compro-
bar debido a las divergencias metodolégicas utilizadas en su
estudio. Otros problemas han sido la propia heterogeneidad
sintomatologica de la esquizofrenia y la falta de conocimiento
sobre la fisiologia basica del cerebro.

Lo sistemas monoaminérgicos de mayor importancia en
relacion con la fisiopatogenia de la esquizofrenia son la dopa-
mina (DA), la noradrenalina (NA) y la serotonina (5-HT).
Existen teorias asociadas a cada neurotransmisor asi como a
su enzima de degradacién, la monoaminooxidasa (MAO).

La hipétesis dopaminérgica de la esquizofrenia ha sido
la teoria mas persistente a lo largo de las tltimas décadas. La
utilizacién de los antipsicéticos y su modo de actuar dismi-
nuyendo la transmisiéon dopaminérgica central condujo a la
teoria dopaminica de la esquizofrenia. En su forma mis ele-
mental, esta teoria explica la esquizofrenia como una hipe-
ractivaciéon de las vias dopaminérgicas cerebrales. Sin
embargo, aunque existen multitud de resultados que respal-
dan este planteamiento, en la actualidad no existe evidencia
experimental disponible de un exceso de actividad dopami-
nica o de un aumento de niveles dopaminérgicos en las si-
napsis centrales de los sujetos con esquizofrenia. Esta
hipétesis se basa en que los efectos terapéuticos de los far-
macos antipsicéticos son debidos a su accién sobre los recep-
tores dopaminérgicos, bloqueidndolos y, por tanto, reduciendo
la transmisiéon dopaminérgica. El grado y potencia de este
bloqueo es paralelo a su eficacia clinica. El concepto de un
sistema dopaminérgico hiperactivado se respalda también
por la accién de sustancias agonistas dopaminérgicas, que
agravan o inducen cuadros psicéticos; entre estos agonistas se
encuentra la anfetamina, la L-DOPA, el disulfiram, el metil-
fenidato o la fenciclidina. Asimismo, se observé que la medi-
cacién antipsicdtica aumentaba el nivel de uno de los
metabolitos de la DA, la 3-metoxitiramina.
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La participacién de la noradrenalina ha sido estudiada re-
cientemente; los cuerpos celulares de las neuronas noradre-
nérgicas se localizan en el locus coeruleus; la noradrenalina es
producida a partir de la dopamina a través de la enzima DBH
(dopamina-B-hidroxilasa). En 1971, Stein y Wise formularon
la teoria de que existe una pérdida de neuronas noradrenérgi-
cas que conduce al deterioro y a los sintomas negativos de la
esquizofrenia, ademas encontraron una disminucién significa-
tiva en la actividad de la enzima dopamina B hidroxilasa
(DBH) en muestras postmortem de cerebros enfermos, compa-
randolas con muestras control. En otros estudios, Hartmann
ya desde 1976, sugirié que un descenso en la actividad de
DBH conducia a un aumento de dopamina y una disminucién
de noradrenalina, y que la base neuroquimica de la esquizofre-
nia residia en este desajuste, en el balance de concentraciones.
Van Kammen en 1983, encontré una disminucién de DBH en
el LCR de esquizofrénicos y lo correlacionaron con los sinto-
mas negativos y con la reduccién ventriculo-cerebro (VBR)
observada también en estos pacientes. Existen dos subtipos de
receptores noradrenérgicos: o-receptores (1 y 2),y B-receptores
(1y 2). Los farmacos antipsicéticos exhiben una elevada capa-
cidad de unién a los receptores o-1 (posinapticos) y a-2 (pre-
sinapticos), habiéndose correlacionado este hecho con su
eficacia clinica. Asimismo, se han detectado alteraciones en la
distribucién de los receptores NE en el sistema limbico de los
enfermos (Joyce et al., 1992).

Las neuronas GABAérgicas inhiben directamente a las
neuronas dopaminérgicas en los ganglios basales. En 1972,
Roberts propuso que el sistema GABAérgico se encontraba
alterado en la esquizofrenia, y que podria ser el responsable
de la hipotética hiperactividad dopaminérgica asociada a esta
enfermedad. Las interacciones entre el GABA y la dopamina
en el nucleo estriado y sistema limbico han sido motivo de
trabajos experimentales y se considera plausible la hipétesis
de una deficiencia GABAérgica en la esquizofrenia. Los estu-
dios postmortem de receptores no han revelado diferencias
significativas entre controles y esquizofrénicos, aunque re-
cientemente se ha detectado un incremento en la unién a
receptores en la corteza prefrontal, el ntcleo caudado y el
cingulo de los esquizofrénicos.

El glutamato es el neurotransmisor excitador por exce-
lencia en el cerebro humano. La hipétesis glutaminérgica de
la esquizofrenia fue descrita por Kim en 1980. Las bases de
esta teoria se remontan a finales de los afios 50, cuando se
propuso un modelo de esquizofrenia basado en los efectos
psicoticomiméticos de la fenciclidina, una sustancia que in-
ducia tanto los sintomas positivos como los negativos de la
esquizofrenia. Los efectos de la fenciclidina estan mediados
por los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), que cons-
tituyen uno de los subtipos de receptores del acido glutamico.
La fenciclidina acttia como un antagonista no competitivo,
uniéndose en un lugar distinto del receptor y bloqueando asi
los canales iénicos del glutamato. Asi pues, la administracion
de fenciclidina a esquizofrénicos puede exacerbar los sinto-
mas psicéticos. La hipétesis de la interaccién dopamina-glu-
tamato se basa en los siguientes puntos: 1) la fenciclidina
proporciona un modelo muy idéneo de la enfermedad; 2) los
receptores glutamatérgicos se encuentran distribuidos de
modo no homogéneo en el cerebro. Se hallan en mayor con-
centracién en las areas que se han relacionado con la esquizo-
frenia como la corteza entorrinal, el hipocampo, la corteza
frontal y el nicleo estriado; y 3) en algunas regiones, como en

el estriado, el sistema glutaminérgico actia de manera antagi-
nica con el dopaminérgico; la dopamina inhibiria la actividad
de las células del estriado y el glutamato las excitaria. En con-
clusién, se ha planteado la existencia de una disfuncién de los
receptores NMDA en la aparicion de sintomas negativos de la
esquizofrenia. La glicina, aminoacido que actiia como modu-
lador alostérico de los receptores NMDA, administrada en
dosis altas, mejora los sintomas negativos de la enfermedad.

Etapa clinica. Sintomas y signos

La esquizofrenia se caracteriza por incluir diversos sintomas
que se pueden clasificar como positivos, los cuales incluyen
las ideas delirantes y las alteraciones sensoperceptuales aluci-
natorias, agitacion psicomotriz; negativos, como la anhedonia,
la disminucién de la fluidez del pensamiento, abulia, apatia;
un tercer grupo frecuentemente olvidados, los sintomas afec-
tivos (depresion o sintomas ansiosos); sintomas cognitivos
(alteraciones en la memoria, juicio, desorganizacién).

En los pacientes en edades pediatricas la aparicion de los
sintomas es precedida por trastornos en el neurodesarrollo, asi
como en deficiencias intelectuales y déficits cognitivos, mani-
festando predominio de sintomatologia negativa. De la mis-
ma manera que ocurre en los adultos, el inicio de la
sintomatologia en los nifios y adolescentes es precedido por
una fase prodrémica que puede durar semanas o incluso me-
ses. Estos sintomas podrian incluir desde disminucién en la
concentracién y en la motivaciéon para realizar sus tareas has-
ta una anergia, alteraciones del ciclo suefo-vigilia, ensimis-
mamiento, pérdida del contacto social, aislamiento, suspicacia
y deterioro general en el funcionamiento.

Para el manual diagnéstico y estadistico de los trastornos
mentales (DSM-5) publicado por la American Psychiatric As-
sociation la esquizofrenia debe cumplir con las siguientes ca-
racteristicas para realizar el diagnéstico:

1. Dos (o mas) de los sintomas siguientes, cada uno de
ellos presente durante una parte significativa de tiem-
po durante el periodo de un mes (o menos si se tratd
con éxito):

a) Delirios.

b) Alucinaciones.

¢) Discurso desorganizado (p. e€j., disgregacién o in-
coherencia frecuente).

d) Comportamiento muy desorganizado o cataténico.

e) Sintomas negativos (es decir, expresion emotiva
disminuida o abulia).

2. Durante una parte significativa del tiempo desde el ini-
cio del trastorno, el nivel de funcionamiento en uno o
mas dmbitos principales, como el trabajo, las relaciones
interpersonales o el cuidado personal, estd muy por de-
bajo del nivel alcanzado antes del inicio (o cuando co-
mienza en la infancia o la adolescencia, fracasa la
consecucién del nivel esperado de funcionamiento in-
terpersonal, académico o laboral).

3. Los signos continuos del trastorno persisten durante
un minimo de seis meses. Este periodo ha de incluir al
menos un mes de sintomas (0 menos si se tratdé con
éxito) que cumplan el criterio 1 (es decir, sintomas de
fase activa) y puede incluir periodos de sintomas pro-
drémicos o residuales. Durante estos periodos prodré-
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micos o residuales, los signos del trastorno se pueden
manifestar tinicamente por sintomas negativos o por
dos o miés sintomas enumerados en el criterio 1 pre-
sentes de forma atenuada (p. ej., creencias extrafias,
experiencias perceptivas inhabituales).

4. Se han descartado el trastorno esquizoafectivo y el
trastorno depresivo o bipolar con caracteristicas psico-
ticas porque a) no se han producido episodios mania-
cos o depresivos mayores de forma concurrente con los
sintomas de fase activa, o b) si se han producido episo-
dios del estado de 4nimo durante los sintomas de fase
activa, han estado presentes sélo durante una minima
parte de la duracién total de los periodos activo y resi-
dual de la enfermedad.

5. El trastorno no se puede atribuir a los efectos fisiologi-
cos de una sustancia (p. ej., una droga o medicamento)
o a otra afecciéon médica.

6. Si existen antecedentes de un trastorno del espectro
del autismo o de un trastorno de la comunicacién de
inicio en la infancia, el diagnéstico adicional de esqui-
zofrenia s6lo se hace si los delirios o alucinaciones no-
tables, ademas de los otros sintomas requeridos para la
esquizofrenia, también estdn presentes durante un mi-
nimo de un mes (0 menos si se tratd con éxito).

Historia natural y pronéstico

El curso de la esquizofrenia incluye periodos de remisién au-
nados a exacerbaciones, aunque una minoria de pacientes
persiste en estados psicéticos graves lo que empeora el pro-
ndstico funcional de los pacientes. Existen factores asociados
a mal pronéstico tales como un periodo premorbido de aisla-
miento social, pobre funcionamiento en cualquier 4mbito,
social, escolar o familiar, mayor duracién de psicosis no trata-
da, retardo en el tratamiento del primer brote psicético, ma-
yor ntimero de recaidas.

PREVENCION SECUNDARIA

Diagnéstico precoz y tratamiento oportuno

El mecanismo de evaluacion clinica de un paciente pediatrico
con esquizofrenia debe incluir siempre una historia completa
apoyada de entrevistas estructuradas como K-SADS-PL o el
MINIKid, asi como evaluar siempre la gravedad tras la confir-
macién del diagnéstico con una escala como aquella de sinto-
mas positivos y negativos de la esquizofrenia. Siempre deben
evaluarse las condiciones del paciente y la posibilidad de ac-
tos suicidas o de autoheteroagresion. Siempre han de consi-
derarse a los paraclinicos como fundamentales debido a que
hay patologias médicas que aunadas a un historial clinico de-
tallado podran ayudar a dilucidar para reconocer una psicosis
secundaria a una enfermedad médica adyacente.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial debe realizarse con base en la sinto-
matologia, tiempo de aparicion de las manifestaciones clini-

cas, curso. Los cuadros psicéticos secundarios a enfermedad
médica o el sindrome orginico cerebral agudo denominado
también delirium, podrian confundirse facilmente con una
psicosis primaria como la esquizofrenia; sin embargo, el tiem-
po de aparicién stabito, en muchas ocasiones sin premérbido,
aunado a una causa evidente de los sintomas serén los estan-
dares para la diferenciacién diagnéstica y por lo tanto para las
intervenciones terapéuticas.

Medidas terapéuticas

La deteccién temprana es muy importante para una mejoria
pronostica, es fundamental tomar en cuenta los factores de
riesgo para la aparicion de los sintomas psicoticos y presentar
cuidado especial a las poblaciones con muy alto riesgo de de-
sarrollarlos. Entre los factores que deben evaluarse estan los
antecedentes familiares de psicosis, alteraciones perinatales y
del neurodesarrollo, abuso de sustancias, adolescencia y estrés.
Estos factores se examinan en programas de deteccién tem-
prana en los que deben participar un equipo multidisciplina-
rio que provea la informacién acerca de la enfermedad, la
referencia de los pacientes a centros de atencién especializada
para su evaluacién y tratamiento y el seguimiento de los casos.

Tratamiento farmacolégico

Un gran avance de la psiquiatria se dio gracias al advenimiento
de la farmacoterapia y como pieza fundamental de esta histo-
ria se encuentra el tratamiento de la esquizofrenia. Uno de los
primeros estudios que demostraron la eficacia comparé a la
clorpromazina y el haloperidol, este medicamento posterior-
mente se convirti6 en el prototipo de los antipsicéticos llama-
dos “tipicos”. La risperidona tiene una gran evidencia de
recomendacién basada en ensayos clinicos abiertos, controla-
dos con placebo y con otros antipsicéticos atipicos, como la
quetiapina. La olanzapina y el aripiprazol son los antipsicoti-
cos de mas reciente aprobacién para su uso en adolescentes
con esquizofrenia. La clozapina fue evaluada en estudios con-
trolados con haloperidol y olanzapina y se recomienda como
tratamiento para pacientes que no han respondido a otros an-
tipsicéticos. En la actualidad, un estudio de tratamiento para
trastornos del espectro de la esquizofrenia de inicio temprano,
compard la eficacia de los antipsicéticos tipicos contra los ati-
picos y mostré que no existen diferencias significativas entre la
olanzapina y la risperidona en el seguimiento a ocho semanas
o0 a un afo, destacando que se deben vigilar los efectos de los
antipsicoticos atipicos sobre el metabolismo. El tratamiento
debe iniciarse con un medicamento antipsicético que haya
sido evaluado en su eficacia y seguridad en el grupo pediatrico,
el cual debe administrarse en dosis adecuadas por lo menos
durante seis semanas; al cabo de este tiempo deben evaluarse
tanto la reducciéon de los sintomas como la mejoria funcional
del paciente. Si se observa una buena respuesta (determinada
mediante clinimetria y definida como la disminucién del 30%
de las escalas) el tratamiento deberd mantenerse durante al
menos dos afios. Cuando no se observa una buena respuesta al
tratamiento después de haberse confirmado la adherencia al
mismo, y el tiempo minimo para evaluar eficacia, entonces se
debera considerar un cambio de antipsicético. Si hay predomi-
nio de sintomas positivos deber4 iniciarse un antipsicético ti-
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pico y si existe predominio de sintomas negativos un atipico.
Si después de seis semanas con un segundo antipsicético no
hay respuesta se recomienda evaluar el uso de clozapina.

Al inicio del tratamiento con antipsicéticos es recomen-
dable utilizar la dosis minima terapéutica del medicamento,
ya que las dosis altas no acortan el tiempo de recuperacién
del paciente, y si incrementan el riesgo de efectos colaterales.
Es trascendental que los efectos adversos como la discinesia
tardia, el sindrome neuroléptico maligno, los sintomas extra-
piramidales, el sindrome metabélico, la agranulocitosis, entre
otros, aunque se han asociado a algunos antipsicéticos en es-
pecifico, pueden presentarse con el uso de cualquier antipsi-
cético atipico. Por esto se recomienda realizar exdimenes de
laboratorio cada seis meses, asi como registrar los signos vita-
les y el peso del paciente en cada visita.

Tratamiento psicosocial

Tiene como objetivo incrementar el conocimiento acerca de
la enfermedad, mejorar el funcionamiento psicosocial, redu-
cir la comorbilidad y prevenir las recaidas. Las estrategias para
este tratamiento incluyen la psicoeducacién, la psicoterapia y
la rehabilitaciéon, que se aplican en programas integrales de
tratamiento. El proceso de psicoeducacién debe incluir el co-
nocimiento de las caracteristicas de la enfermedad y sus cau-
sas, las opciones de tratamiento disponibles y los factores que
favorecen o dificultan la recuperacién de los pacientes.

La psicoterapia cognitivo-conductual ha mostrado su
efectividad en la disminucién de los sintomas, en el namero
de rehospitalizaciones y en la calidad de vida.

LIMITACION DEL DANO

El Gnico factor que ha demostrado la modificacién positiva
del pronostico de estos pacientes es la identificacién oportuna
para el comienzo de las medidas terapéuticas pertinentes.

PREVENCION TERCIARIA

Rehabilitacion

La rehabilitacion de los pacientes con esquizofrenia debe incluir
el desarrollo de un programa fisico, para contrarrestar los efectos
metabolicos indeseables del tratamiento antipsicotico; un progra-
ma para incrementar las habilidades sociales, y el manejo perso-
nal y la rehabilitacion cognitiva, particularmente en los procesos
de atencion, memoria y procesamiento de la informacion.

NIVELES DE ATENCION

Primario. El clinico de primer contacto evaluara el neurode-
sarrollo del paciente identificando signos y sintomas premor-
bidos del paciente lo que le permitird canalizar de manera

oportuna a segundo nivel de contacto. Secundario. El espe-
cialista en pediatria tendra las herramientas para el diagnosti-
co oportuno y si es necesario comenzar el tratamiento
sintomatologico y la oportuna derivacién a tercer nivel de
atencion. Terciario. Confirmara, en caso necesario, los casos
de dificil diagnostico y ajustando el tratamiento para la mejo-
ria en el prondstico del paciente.

EVALUACION

1. Todas las siguientes aseveraciones son falsas en relaciéon
a la esquizofrenia, excepto: a) la relacién hombre: mu-
jer oscila en 2:1; b) la teoria dopaminérgica explica
todas las irregularidades de la esquizofrenia; ) los ven-
triculos y la corteza cerebral se encuentran sin ninguna
alteracion en la esquizofrenia; d) la edad de 15 afios es
el pico maximo de aparicién de esquizofrenia en mu-
jeres; e) son sintomas negativos de la esquizofrenia la
agitacién psicomotriz y la apatia.
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