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a Organización Mundial de la Salud ha clasificado a la
esquizofrenia como un problema de salud pública; en

el mundo representa la novena causa de discapacidad.1 En
México se estima que 20% de los pacientes están severa-
mente incapacitados por la enfermedad2 y que existe alrede-
dor de un millón de personas con esquizofrenia, con una
prevalencia poblacional estimada de 1%.2 Este trastorno se
presenta entre los 15 y 25 años de edad y su incidencia
mundial anual se ha estimado entre 0.16 a 0.42 por 1000
habitantes.3 La esquizofrenia es una de las enfermedades
mentales con mayor costo para la sociedad; para el año 2002
en Estados Unidos se hizo un estimado económico de
alrededor de 62.7 mil millones de dólares.4

La esquizofrenia es un trastorno mental crónico que se
caracteriza de forma tradicional por dos grupos de síntomas:
los positivos y los negativos, de los cuales los positivos o
psicóticos son indispensables para su diagnóstico. Éstos se
caracterizan por pérdida del contacto con la realidad, como
la presencia de ideas incoherentes o ilógicas (delirios),
alucinaciones (experiencias de la percepción sin estímulo
sensorial) o alteraciones en la conducta (como conducta
bizarra o agresividad). En la mayor parte de los pacientes,
los síntomas psicóticos se observan como el inicio de la
enfermedad y su manifestación y severidad tienden a ser
episódicos a lo largo del tiempo.

Por su parte, los síntomas negativos pueden estar
presentes antes del inicio de los positivos (pródromos) o en
etapas más tardías de la esquizofrenia (síntomas residua-
les), permanecen más tiempo y tienden a fluctuar menos que
los positivos.5 Se caracterizan por estados de déficit en los
que los procesos emocionales y conductuales básicos se
encuentran disminuidos o ausentes. Dentro de los síntomas
negativos más comunes se incluyen afecto aplanado, anhe-
donia, abulia, aislamiento social, problemas cognitivos y
disminución en la cantidad o contenido del lenguaje.

Aun cuando se sabe que los programas de detección
temprana del padecimiento junto con una adecuada inter-
vención terapéutica y de reinserción social abaten de mane-

ra importante el costo social de la misma,6 en México son casi
inexistentes los programas institucionales especializados
dirigidos a la detección temprana. Desde hace un año, en el
Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel
Velasco Suárez” se ha establecido un programa propositivo
de detección y tratamiento del primer episodio psicótico, así
como la detección oportuna de las fases prodrómicas o
prepsicóticas de la enfermedad.

En cuanto al primer aspecto, cabe destacar que el primer
episodio psicótico es una condición que requiere mayor
estudio, dado que puede haber muchas causas secundarias
de la sintomatología y, en ocasiones, se formulan dictáme-
nes erróneos de esquizofrenia. En un estudio realizado en
dicho Instituto y que incluyó a 125 pacientes, se diagnostica-
ron 11 pacientes con encefalitis viral cuyos síntomas princi-
pales correspondían a un primer episodio de psicosis.7

Por otro lado, en el mismo Instituto Nacional de Neuro-
logía y Neurocirugía el estudio de la fase prodrómica de la
esquizofrenia se ha encausado en un servicio clínico bien
constituido, dedicado a identificar y dar seguimiento a las
personas con estas características. Lo anterior con el obje-
tivo de implementar estrategias para retrasar la aparición de
un primer episodio de psicosis y dar tratamiento lo más
temprano posible, ya que se sabe que mientras más tiempo
se mantenga el cuadro psicótico sin tratamiento, peor el
pronóstico.8 Hasta el momento se han detectado 12 casos,
de los cuales tres han presentado transición a un estado
psicótico, recibiendo un tratamiento efectivo durante los
primeros días del inicio de este primer episodio. En otros
lugares del mundo, como Estados Unidos9 y Australia,10 se
llevan a cabo estudios de estas fases prodrómicas, los
cuales informan tasas de transición a psicosis entre 35 y 40%
de los sujetos estudiados.

Así mismo, en la clínica del Instituto Nacional de Neuro-
logía y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez”, al igual que
en los principales centros académicos que atienden la
psicosis, se están desarrollando protocolos de investigación
para identificar marcadores biológicos promisorios con ca-
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pacidad de predecir de manera certera la transición hacia
psicosis. Entre éstos se encuentra el procesamiento neural
de la anticipación al desagrado o a la recompensa11 y la
espectroscopia por resonancia magnética de protón, cuyos
datos preliminares se presentan en el artículo “Incremento
del glutamato en el estriado de asociación en esquizofrenia:
estudio longitudinal con espectroscopia por resonancia
magnética”, publicado en este número de Gaceta.12

Por lo anterior, considero que todas las instituciones que
atienden enfermos psicóticos (hospitales e institutos de
salud) e incluso escuelas, deben elaborar modelos y progra-
mas de “psicoeducación” de detección temprana de esta
enfermedad, dirigidos a los pacientes y sus familiares. Así
mismo, es indispensable disponer de un sistema de referen-
cia rápido y efectivo de estos pacientes, para su diagnóstico
temprano y tratamiento oportuno, ya que esto representa un
beneficio directo para ellos y la sociedad.
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