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Esquizofrenia en niños  
y adolescentes

Carmenza A. Ricardo Ramírez*

Resumen
La esquizofrenia de inicio en la niñez, es un trastorno con muy baja 
incidencia, pero cuando se presenta da continuidad al diagnóstico en la 
adolescencia y en la adultez; y si es de manera temprana es más grave y 
con peor pronóstico, porque compromete el desarrollo temprano de la 
cognición y el proceso de socialización. Genera severas anormalidades 
cerebrales y del neurodesarrollo, y afecta múltiples factores genéticos.
Puede presentar comorbilidades con otros trastornos mentales y debe 
diferenciarse de varias enfermedades médicas y mentales, por lo cual la 
valoración orgánica es siempre necesaria, por tanto, es un diagnóstico 
de exclusión.

El tratamiento es dirigido a los aspectos psicosociales, para disminuir el 
riesgo de mayor pérdida de las habilidades adquiridas, y al tratamiento 
psicofarmacológico con antipsicóticos atípicos para disminuir los efec-
tos secundarios.

Palabras clave: Esquizofrenia; Trastornos psicóticos; Niño; Adolescente 

*	 Médica psiquiatra, especialista en neuropsicología infantil y terapia cognitivo conductual en niños 
y adolescentes, magíster en actualización de tratamientos psiquiátricos en pacientes menores, 
docente titular Escuela Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana.

	 carmenza.ricardo@upb.edu.co
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1. Introducción

La esquizofrenia es un trastorno de gran impacto para el desarrollo del 
individuo, su presentación antes de los 10 años de edad es muy rara, 
con una incidencia de 0.04%, la cual aumenta durante la adolescencia 
y presenta un pico en la adultez temprana. La esquizofrenia de inicio 
temprano (EOS, por sus siglas en inglés) da continuidad tanto clínica 
como biológicamente a la esquizofrenia de inicio en la adultez y repre-
senta una forma más grave de la enfermedad.

Se define la EOS como la que inicia antes de los 18 años de edad, y 
el inicio antes de los 13 años se define como esquizofrenia de inicio en 
la niñez (COS, por sus siglas en inglés).1

La EOS tiene mayor severidad clínica y cursa frecuentemente con 
anormalidades tempranas del neurodesarrollo, anormalidades cerebra-
les y factores de riesgo genético. Las dificultades en el funcionamiento 
premórbido son evidentes en la mayoría de los jóvenes que desarrollan 
la esquizofrenia, como son retraimiento y aislamiento social, trastornos 
disruptivos de la conducta, dificultades académicas, problemas en el 
habla y en lenguaje, y retardo cognitivo; además, tiene pobre pronósti-
co y peor respuesta al tratamiento.2,3

El concepto de esquizofrenia en la niñez ha evolucionado: en la dé-
cada de los años 70 del siglo XX se relacionaba con el autismo, solo en 
1990 se dio validez al término del diagnóstico de esquizofrenia en los 
niños y en los adolescentes y se demostró un nivel alto de estabilidad 
diagnóstica en la adultez. Además, los estudios en la estructura y la 
función cerebral de las personas con el diagnóstico han mostrado anor-
malidades similares independiente de la edad de inicio.4

La evaluación de los niños con sospecha de EOS debe incluir in-
formación extensa de las familias, tener varias visitas de evaluación, 
descartar enfermedades médicas subyacentes y evaluar los déficits del 
habla, el lenguaje y educacionales, como también, comorbilidades del 
estado de ánimo y trastornos de ansiedad. Su diagnóstico no es fácil 
y entre el 30 y el 50% de los pacientes con síntomas psicóticos atípi-
cos y afectivos son mal diagnosticados como EOS. Una vez realizado el 
diagnóstico, el tratamiento debe abarcar intervenciones psicofarmaco-
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lógicas, psicoterapéuticas y psicosociales agresivas,2 sin embargo, los 
niños con diagnóstico de esquizofrenia de inicio temprano son hasta 
5,5 veces menos tratados que los adultos, lo cual puede deberse a las 
comorbilidades que complican el diagnóstico.3

La COS es mucho más difícil de diagnosticar y el diagnóstico diferen-
cial también lo es porque algunos signos psicóticos pueden parecerse 
a un trastorno ansioso o depresivo, y es difícil de diferenciar del tras-
torno del espectro autista (TEA).  Además, en la mayoría de los casos 
se asocia a otros trastornos, dado que es un trastorno del neurodesar-
rollo con anomalías cerebrales originadas por la interacción de factores 
genéticos y medioambientales. La COS tiene un pobre pronóstico que 
depende tanto de una valoración temprana, como de un diagnóstico 
acertado y de la rapidez de las intervenciones multidisciplinarias que 
se realicen.5

2. Características clínicas 

La esquizofrenia se caracteriza por los siguientes síntomas psicóticos:

2.1 Alucinaciones: percepciones sensoriales en la ausencia de estímu-
los externos, las más frecuentes son las auditivas, típicamente son de 
contenido amenazante, humillante o de ordenanza. Las alucinaciones 
auditivas se clasifican de acuerdo a su forma en: voces directas al pa-
ciente (segunda persona); voces que discuten o comentan sobre las 
acciones del paciente en tercera persona; y voces que hablan los pen-
samientos del paciente (eco del pensamiento).

2.2 Delirios: son falsas creencias, incompatibles con el entorno social, 
religioso o educativo, hay una inferencia incorrecta acerca de la reali-
dad externa y no es susceptible de ser razonado. Los delirios se clasifi-
can en: paranoides (la creencia de que uno es perseguido), delirios de 
referencia (creencia de que los eventos o las conductas de las personas 
se refieren a uno mismo), o delirios de control (creencia de que los 
pensamientos propios, emociones o movimientos son controlados por 
fuerzas externas).
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2.3 Fenómenos de pasividad: incluye la experiencia de que los pen-
samientos propios están automáticamente disponibles a otros (trans-
misión de pensamiento); pensamientos extraños que se insertan en 
la mente de uno (inserción de pensamiento); y la experiencia que los 
pensamientos se eliminan de la mente de uno (robo del pensamiento).

2.4 Pensamiento y habla desordenados: habla incoherente (pérdida 
de asociaciones), neologismos, o escasez del contenido y de las ideas 
(pobreza del habla).

2.5 Reactividad emocional reducida o inapropiada y falta de voluntad: 
las personas con esquizofrenia tienen reacciones emocionales reduci-
das, falta de iniciativa y retraimiento social.

2.6 Anormalidades motoras: incluyen posturas, manierismo, estereoti-
pias, inmovilidad catatónica o excitación.

2.7 Los síntomas en la esquizofrenia y la psicosis pueden ser vistos como 
un exceso o distorsión de la función normal (síntomas positivos) o una 
reducción o pérdida de la función normal (síntomas negativos). Los sín-
tomas positivos incluyen: alucinaciones, fenómenos de pasividad, tras-
torno del pensamiento, conducta desorganizada y afecto inapropiado. 
Los síntomas negativos incluyen: pobreza del pensamiento y del habla, 
afecto embotado, compromiso de la voluntad y retraimiento social.

Al inicio de la psicosis pueden ocurrir experiencias perceptuales anó-
malas, que llevan a una sensación de temor y perplejidad que puede 
constituir un humor delirante y presagia un episodio psicótico comple-
to. Estas experiencias anómalas pueden incluir la sensación de que los 
lugares y las personas familiares y sus reacciones han sido cambiadas, 
se crea una ruptura entre la percepción y la memoria y las respuestas 
afectivas. Es decir, que hay una pérdida de la contextualización y coor-
dinación del proceso emocional y cognitivo. Hay una desconexión entre 
la percepción, la memoria y la respuesta afectiva.4

3. Criterios según NIMH

El Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-5, 
por sus siglas en inglés), no distingue los criterios de la esquizofrenia en 
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general, por tanto, no diferencia la COS, mientras que el Instituto Na-
cional de Salud Mental (NIMH, por sus siglas en inglés) en el apartado 
de psiquiatría infantil, estableció unos criterios para diferenciarla de la 
de inicio más tardío en la adolescencia o en la adultez:

3.1 Inicio de síntomas psicóticos antes de los 13 años de edad.

3.2 Cociente de inteligencia premórbida (CI) de 70 o más.

3.3 Ausencia de problemas neurológicos significativos.6

4. Epidemiología

La COS es una enfermedad excepcionalmente rara con una inciden-
cia estimada de menos del 0,04% y una prevalencia estimada entre 
1:30.000 y 1:40.000 niños. Algunos estudios informan una prevalencia 
de EOS de 1:10.000 y una prevalencia de la esquizofrenia antes de los 
15 años como 1,4:10.000. Un estudio poblacional a nivel nacional reali-
zado en Dinamarca encontró una tasa de prevalencia del 1,9% de EOS, 
superior a lo estimado en un estudio finlandés, lo que sugiere que el 
4,7 % de los pacientes con esquizofrenia tienen un inicio antes de los 19 
años, pero debido a la naturaleza rara del COS, los estudios de preva-
lencia a gran escala basados en evaluaciones clínicas estandarizadas no 
se han realizado aún. Sin embargo, los síntomas psicóticos son relati-
vamente comunes en los niños, tanto sanos como con otras afecciones 
psiquiátricas, con una prevalencia informada de hasta el 5%.5,6.

5. Diagnósticos diferenciales

Para hacer el diagnóstico de la EOS es necesario excluir enfermedades 
subyacentes, tanto médicas como psiquiátricas y una vez se haya deter-
minado que no hay causa de psicosis orgánicas se le puede considerar 
como un diagnóstico de exclusión, por tanto la evaluación física o neu-
rológica es necesaria.2,3
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Tabla 1. Diagnósticos diferenciales de la esquizofrenia 
de inicio en la niñez

Etiologías médicas •	 Trastornos convulsivos
•	 Encefalitis por herpes simplex
•	 Encefalitis por anti-receptor de N-metil-D-aspartato
•	 Enfermedades por depósito lisosomal
•	 Trastornos neurodegenerativos
•	 Tumores del sistema nervioso central
•	 Trastornos del sistema nervioso central progresivos (pa-

nencefalitis esclerosante)
•	 Trastornos metabólicos
•	 Trastornos cromosómicos: síndrome de deleción 22q11 

Enfermedades 
psiquiátricas mal 
diagnosticadas

•	 Depresión psicótica
•	 Trastorno afectivo bipolar
•	 Trastorno del espectro autista
•	 Trastorno obsesivo compulsivo
•	 Trastorno generalizado del desarrollo
•	 Trastorno de estrés postraumático
•	 Otros: trastornos del lenguaje, del aprendizaje, labilidad 

emocional, síntomas psicóticos transitorios3

Fuente: Childhood-Onset Schizophrenia and Early-onset Schizophrenia Spectrum Disorders: 
An Update.3

5.1 Escalas de evaluación

En la práctica clínica, se recomienda la utilización de la Escala para la 
evaluación de síntomas positivos y la Escala para la evaluación de sín-
tomas negativos, con el fin de poder monitorear el progreso clínico, y 
la Escala de movimientos involuntarios anormales para monitorear los 
posibles efectos secundarios de los medicamentos.3 El NIMH describe 
la Escala Global que califica la psicosis y la depresión, la cual le permite 
al clínico diferenciar entre psicosis y depresión,6 esta escala se puntúa 
de uno a 15, y se califica como mínimo (puntaje 1 a 3) para psicosis 
la presencia de conductas extrañas, apatía, aplanamiento afectivo, re-
traimiento social, inatención, desconfianza; para la depresión las ma-
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nifestaciones de tristeza, melancolía, pesimismo, lentitud o intereses 
levemente disminuidos, disminución del sentido de competencia.

Un puntaje entre 4-6 es catalogado como leve, con las manifesta-
ciones para psicosis de distorsiones de la realidad, dificultades con la 
lógica, afecto inapropiado, relaciones interpersonales inapropiadas, raras 
veces escucha voces no elaboradas sin responder a ellas. Para depresión 
los síntomas son más persistentes, con tristeza, sentimientos depresivos, 
quejas somáticas, algunos sentimientos de incapacidad para enfrentar 
situaciones, dependencia para toma de decisiones, desinterés en las ac-
tividades usuales, sensación de lentitud y menor capacidad de funcionar, 
los síntomas pueden ser evidentes para amigos y familiares.

El puntaje entre 7-9 es clasificado como moderado. En la psicosis se 
encuentra mayor desorganización, mantiene algún contacto con la re-
alidad, pero el paciente no puede funcionar durante más de uno o dos 
días sin hospitalización. Los síntomas son: alucinaciones a lo largo del día, 
delirios que interfieren, bloqueo severo del pensamiento, asociaciones 
laxas y el afecto es inapropiado. En la depresión los sentimientos depre-
sivos son más generalizados, con impotencia y desesperanza, retraimien-
to social, algún retraso psicomotor o agitación ansiosa y problemas para 
dormir (p. ej., despertar temprano en la mañana o exceso de sueño). Este 
compromiso lleva a buscar tratamiento e incluso la hospitalización.

El puntaje entre 10-12 se clasifica como severo. Los síntomas de la 
psicosis son la pérdida de contacto con la realidad, múltiples síntomas 
psicóticos, como trastorno definido del pensamiento, alucinaciones, 
preocupación por ideas muy extrañas, poco control sobre el comporta-
miento e incapacidad para funcionar fuera de un hospital. Los síntomas 
depresivos están asociados con una impotencia más marcada, sensación 
de inutilidad, preocupación por la muerte. Puede haber deterioro del 
juicio o pérdida de la percepción, no se comunica y hay más retraso o 
agitación. El paciente es incapaz de funcionar fuera de un hospital.

El puntaje entre 13-15 es muy severo. En la psicosis se encuentra au-
sencia del contacto con la realidad. Los síntomas de psicosis están pre-
sentes continuamente, el paciente está fuera de contacto y no puede 
verbalizar los síntomas. Es frecuente que presente catatonía, agitación 
severa y ensalada de palabras. Tiene incapacidad para su autocuidado. 
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En la depresión, además de persistir síntomas de la severidad anterior, 
estos son más intensos e incapacitantes. También puede incluir delirios 
depresivos (delirios somáticos o delirios de culpa) o conducta regresiva. 
Pueden necesitar una estrecha supervisión para comer y otras activi-
dades básicas.6

6. Fases clínicas de la esquizofrenia

6.1 Deficiencias sociales y del desarrollo premórbidas

La EOS está asociada hasta en el 67% con un pobre funcionamiento pre-
mórbido y retardo temprano del desarrollo, aunque las deficiencias socia-
les y del desarrollo en la niñez también han sido reportadas en la esqui-
zofrenia de inicio en la adultez, son más comunes y severas en la de inicio 
temprano, como son retardo en el desarrollo del lenguaje y motor en más 
del 20% de los niños, mientras que en los adultos este retraso representa 
cerca del 10%. La deficiencia en la socialización ocurre en cerca de un tercio 
de los casos de EOS; el IQ premórbido promedio está por debajo de 80, 
unos 10 a 15 puntos menos que los adultos con esquizofrenia, un tercio de 
los casos está por debajo de 70 puntos en el CI, puntaje por debajo de los 
adolescentes con psicosis afectiva y adultos con esquizofrenia.2

Hay reportes de una asociación específica entre trastorno esqui-
zofreniforme del adulto y deficiencias en el neurodesarrollo infantil, 
y se ha encontrado que desde la infancia tenían peores habilidades 
motoras, aumento de signos neurológicos, puntajes más bajos de CI y 
menor receptividad de lenguaje. Cuando se evalúa retrospectivamen-
te la esquizofrenia, las primeras dificultades son problemas sutiles del 
lenguaje, cognición, atención y las relaciones sociales son típicas, pero 
generalmente no presentan problemas de conducta y el 27% han cum-
plido criterios para trastorno del espectro autista antes del inicio de 
los síntomas psicóticos. Algunos estudios sugieren que la severidad de 
estos déficits pueden representar un fenotipo para EOS.2

El fenotipo premórbido se presenta en el 67% de los niños con el diag-
nóstico, y muestran dificultades sociales (55%), motoras (57%), del len-
guaje (55%) y del aprendizaje, como también síntomas que semejan un 
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trastorno del ánimo y de ansiedad, que aparecen varios años antes del 
inicio de síntomas psicóticos; estas conductas premórbidas no son exclu-
sivas de esquizofrenia y ocurren en otras psicosis y se superponen con 
características del neurodesarrollo, como el TEA y trastorno por déficit 
de atención e hiperactividad (TDAH), y además pueden preceder, junto 
con el trastorno de conducta, la ansiedad y la depresión, la aparición de 
la EOS y la esquizofrenia del adulto, pero la especificidad no es suficiente-
mente fuerte para poder hacer una identificación temprana.3,4

6.2 Síntomas prodrómicos e inicio de psicosis

Las personas que desarrollan esquizofrenia entran en una fase prodró-
mica con una gradual y marcada disminución del funcionamiento social 
y académico. Un deterioro insidioso, previo al inicio de la psicosis, es tí-
pico de la presentación de la esquizofrenia en niños y adolescentes y es 
más común en esquizofrenia que en psicosis afectivas. Los pródromos 
están caracterizados por cambios conductuales inespecíficos, como re-
traimiento social, disminución del rendimiento académico, comporta-
mientos e ideas inusuales y extrañas, intereses excéntricos, cambios en 
el afecto y experiencias perceptuales inusuales y bizarras.1

6.3 Estados mentales de riesgo

Cada vez hay mayor interés en la detección e intervención tempranas, por 
lo cual se hace necesario evaluar los estados mentales de riesgo (ARMS: At 
Risk Mental States, por sus siglas en inglés) que puedan preceder al inicio 
del trastorno. Semejante a un pródromo que es un concepto retrospectivo, 
los ARMS describe las características clínicas de aquellos pensamientos de 
mayor riesgo de transición a la psicosis o a la esquizofrenia. Los ARMS, tam-
bién conocidos como estados “ultra high risk” (UHR), están caracterizados 
por comportamientos de búsqueda de ayuda y la presencia de síntomas 
positivos atenuados de esquizofrenia, síntomas psicóticos intermitentes 
breves y limitados. O por una combinación de indicadores de riesgo fami-
liar con indicadores de deterioro funcional reciente.4

El riesgo de aparición de esquizofrenia durante un periodo de 12 
meses se incrementa y se espera que entre uno de cada 5 a 10 desa-
rrolle un trastorno del espectro de la esquizofrenia. Sin embargo, la 
predicción de la esquizofrenia basada en ARMS es modesta dado que 
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la mayoría de quienes los presentan no llegan a psicosis y en general 
presentan una combinación de otros problemas de salud mental (de-
presión, ansiedad, trastorno por uso de sustancias y trastorno de per-
sonalidad). O sea que las ARMS no son específicas de la esquizofrenia.4

6.4 Diagnóstico de esquizofrenia en niños y adolescentes

Aunque los mismos criterios diagnósticos se aplican para todas las eda-
des, hay variaciones en el desarrollo en la fenomenología, en el caso 
de la EOS se caracteriza por el inicio insidioso, síntomas negativos, alu-
cinaciones en diferentes modalidades y poca sistematización de deli-
rios persecutorios. Hay mayor desorganización (incoherencia del pen-
samiento y una sensación alterada del self), más síntomas negativos, 
mientras que en la esquizofrenia de inicio más tarde hay mayor fre-
cuencia de delirios paranoides y sistematizados.5

6.5 Curso y pronóstico

La EOS tiene un curso crónico, solamente el 12% de los pacientes con el 
diagnóstico tienen una remisión completa después de superado el pri-
mer episodio, comparado con el 50% de los casos de psicosis afectivas. 
El resultado a corto plazo de la esquizofrenia en la vida temprana es 
peor que el primer episodio en los pacientes adultos. Cuando se pre-
senta una recuperación completa, lo más probable es que se manifieste 
en los primeros tres meses desde el inicio de la psicosis y cuando se 
inicia rápidamente el tratamiento farmacológico. Los estudios de se-
guimiento a largo plazo de EOS describen que más de un tercio de los 
pacientes están severamente comprometidos, presentan un curso cró-
nico que no remite y altera el funcionamiento en la vida adulta, como el 
social, ya que hacer amigos y tener relaciones sentimentales es difícil, 
por lo cual necesitan soporte social y psiquiátrico intensivo.4 Además, 
el riesgo de muerte prematura está aumentada en la EOS hasta 12 ve-
ces más con relación a la población general.7

Indicadores de pronóstico favorable:

6.5.1 Duración corta de la psicosis en tratamiento.

6.5.2 Menos síntomas negativos.
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6.5.3 Predominio de delirios y alucinaciones como síntomas positivos.

6.5.4 Alto funcionamiento premórbido (funcionamiento social, inteli-
gencia cuantificada).

6.5.5 Inicio asociado a comorbilidad con trastornos psiquiátricos.

6.5.6 Ausencia de historia familiar de esquizofrenia.

6.5.7 Historia familiar de trastornos del ánimo.

6.5.8 Vivir en área no urbana, en un país desarrollado.7

7. Epidemiología

7.1 Incidencia y prevalencia

La prevalencia de los síntomas psicóticos autorreportados en niños y 
adolescentes es alta, de 17% en niños entre 9 a 12 años y 7,5% en ado-
lescentes de 13 a 18 años de edad. La prevalencia a seis meses en niños 
de 11 años de edad, es de 13,7% para “sospechar o definir” el diagnós-
tico y esta baja a 5,6% cuando se concluye como diagnóstico definitivo.4

Los síntomas psicóticos no clínicos son relativamente comunes en 
niños y disminuyen su prevalencia en la adolescencia, los trastornos 
psicóticos son extremadamente raros en niños y se incrementa su in-
cidencia y prevalencia a través de la adolescencia. Menos del 1% de 
todos los casos de esquizofrenia tienen un inicio antes de los 10 años 
de edad y se acepta que la incidencia es menor de 0.04% basados en las 
observaciones del  NIMH y 4% antes de la edad de 15 años.3 

7.2 Diferencias según sexo

Las mujeres tienen un inicio tardío de la esquizofrenia (aproximada-
mente 1,5 años más tarde) comparadas con los hombres y muestran un 
pico tardío hacia los 35 años de edad. Lo que se refleja en la epidemio-
logía de los casos de inicio en la niñez donde es más prevalente en los 
hombres, y en la adolescencia la relación según sexo se iguala.4
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7.3 Etiología

La esquizofrenia es un trastorno heterogéneo con múltiples etiologías. 
El modelo multifactorial del neurodesarrollo es el que mejor la expli-
ca, donde múltiples exposiciones genéticas y medioambientales juegan 
papeles importantes.

7.4 Factores de riesgo genéticos

La esquizofrenia es altamente heredable (80%), el riesgo a lo largo de 
la vida de desarrollar la enfermedad es 5 a 20 veces mayor en parientes 
de primer grado, si bien en muchos pacientes la enfermedad es espo-
rádica sin historia familiar de psicosis. Los estudios genéticos de una 
variedad de trastornos neuropsiquiátricos muestran una superposición 
en el riesgo genético entre esquizofrenia y trastornos del neurodesa-
rrollo de inicio temprano, como el TEA.8 En la EOS parece haber mayor 
tasa de anormalidades citogenéticas y variantes estructurales raras que 
la reportadas en los adultos. Esto incluye síndrome de deleción 22q112 
(síndrome velocardiofacial), que está asociado con problemas de con-
ducta, cognitivos y psiquiátricos, incluyendo psicosis.1

Utilizando los resultados del análisis del Consorcio Genómico Psi-
quiátrico de los datos del estudio de asociación del genoma completo 
para la esquizofrenia, se creó una prueba de asociación utilizando un 
conjunto de 80 polimorfismos de un solo nucleótido y 108 loci de riesgo 
de esquizofrenia.

Los probandos de esquizofrenia de inicio en la niñez tuvieron punta-
jes de riesgo poligénico más altos en comparación con sus hermanos, y 
estos puntajes predijeron efectivamente la esquizofrenia de inicio en la 
niñez. También el puntaje de riesgo para el autismo fue más alto para 
los probandos en comparación con sus hermanos. Los estudios epide-
miológicos y familiares indican que las variaciones genéticas juegan un 
papel importante en la esquizofrenia de inicio en la niñez más que en 
la del adulto, pero es claro que la esquizofrenia es altamente hereda-
ble y presenta una arquitectura genómica heterogénea. Semejante al 
autismo, hay por lo menos 2 mecanismos genéticos distintos para ad-
quirir la esquizofrenia, uno a través de mutaciones de novo resultando 
en alelos raros en familias simples, y el otro a través de la herencia de 
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alelos comunes de efecto pequeño en familias múltiples. Actualmente 
se cree que la mayoría de las mutaciones asociadas con la esquizofrenia 
son alelos raros.9,10

Parece ser que hay un solapamiento genético entre la esquizofrenia 
de inicio en la adultez y la de inicio en la niñez, las diferencias son más 
cuantitativas y hay mayor agregación familiar en los parientes de pri-
mer grado en la esquizofrenia de inicio en la niñez, además los últimos 
estudios sugieren que hay una asociación con múltiples trastornos del 
neurodesarrollo, incluyendo la esquizofrenia, el TEA y la discapacidad 
intelectual. Se espera que con el desarrollo de la genética se pueda 
llegar a mejores tratamientos dirigidos a la información genética y mo-
lecular a nivel del paciente individual.9,10

7.5 Factores de riesgo ambientales

Los factores genéticos y medioambientales interactúan en el proceso 
del neurodesarrollo, afectando el riesgo y la progresión a la enferme-
dad. Las exposiciones medioambientales pueden afectar por diferen-
tes mecanismos, como daño neurológico directo, interacciones entre 
genes y medio ambiente, efectos epigenéticos o mutaciones de novo.1

7.5.1 Edad paterna avanzada. La edad paterna avanzada al momen-
to del nacimiento se ha asociado significativamente con riesgo tardío 
de esquizofrenia, especialmente en casos esporádicos (mayores de 
30 años: 10%), independiente de la edad materna, la clase social, la 
historia familiar y las complicaciones al nacimiento. Lo anterior puede 
explicarse porque las células espermatogonias experimentan una repli-
cación constante, pero con la edad avanzada los mecanismos de repa-
ración del ADN se ven disminuidos, lo que aumenta la probabilidad de 
mutaciones de novo o deterioro en la regulación epigenética.4

7.5.2 Embarazo y complicaciones al nacimiento. Las complicaciones 
obstétricas han sido implicadas como un factor de riesgo en esquizofre-
nia, las más comunes en la esquizofrenia de inicio antes de los 22 años de 
edad son la presentación anormal y la cesárea, el bajo peso al nacer y las 
malformaciones congénitas, la diabetes gestacional y la incompatibilidad 
rhesus. Algunos plantean estas complicaciones como consecuencias y no 
como causas del neurodesarrollo anormal, lo que es respaldado con el 
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hecho de que las personas con esquizofrenia tienen menor tamaño de 
la cabeza al nacer que los controles, que es una consecuencia probable 
de defectos en el control genético del neurodesarrollo o como efecto de 
factores ambientales como la exposición viral.4,8

7.5.3 Infección/inflamación. Se ha investigado la relación entre influen-
za prenatal en el primer trimestre de embarazo y esquizofrenia, pero los 
hallazgos han sido inconsistentes. También, las madres con aumento de 
los niveles de anticuerpos IgG para toxoplasma gondii incrementan el 
riesgo de esquizofrenia en los hijos. Asimismo, las infecciones durante 
la niñez se han asociado a la esquizofrenia, tanto aquellas del sistema 
nervioso central, como las infecciones generales por diversos agentes 
infecciosos y en diferentes momentos del desarrollo, lo que se ha rela-
cionado con las adversidades que tienen los niños y que incrementan el 
riesgo de los trastornos mentales. También, cuando se aumenta el índi-
ce de masa corporal se produce inflamación y se aumenta la suscepti-
bilidad a la infecciones, por tanto, la convergencia de estas parece que 
pueden alterar el proceso biológico normal del desarrollo cerebral.11

7.5.4 Hambre prenatal. La deficiencia nutricional severa en la madre pue-
de incrementar el riesgo de esquizofrenia en la vida adulta, la hipótesis es 
que la deficiencia severa de micronutrientes como folato, hierro y vitamina 
B12 está asociado con esta patología, además las restricciones calóricas ex-
tremas coinciden con muchos otros estresores. El ácido fólico y la vitamina 
B12 son necesarios para la síntesis de metionina y el hierro para la mielini-
zación y la neurotransmisión dopaminérgica. Niveles bajos de hemoglobi-
na materna se ha asociado a 4 veces más el riesgo de esquizofrenia8.

7.5.5 Cannabis y esquizofrenia. El cannabis no ha sido directamente 
implicado en el origen de la EOS, probablemente porque el consumo de 
esta sustancia en los más jóvenes no se presenta, lo que se ha obser-
vado es que el inicio de los síntomas psicóticos se presenta 7 a 8 años 
después de la exposición al cannabis. Es clara la asociación del consu-
mo pesado de cannabis 2,7 años antes del inicio de los síntomas psicó-
ticos.4 El sistema endógeno cannabinoide regula tanto, la liberación de 
glutamato como de ácido gama-aminobutírico, y esta función es inte-
rrumpida por los cannabinoides exógenos como el tetrahidrocanabinol, 
componente del cannabis. Cuando este es consumido repetidamente, 
especialmente durante la adolescencia, esta interrupción puede alterar 
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el refinamiento de la maduración cortical, y en los adolescentes hom-
bres (no en mujeres) con riesgo para esquizofrenia, el grosor cortical 
disminuye de manera más acelerada de lo esperado dentro del desa-
rrollo normal.8

7.6 Riesgos psicosociales

7.6.1 Migración, clases sociales y adversidad en la niñez. Tanto la pri-
mera como la segunda generación de los inmigrantes tienen un riesgo 
mayor para el desarrollo de la esquizofrenia, especialmente cuando la 
inmigración ocurrió en edad temprana, o cuando son de países en vías de 
desarrollo y donde la población mayoritaria es de raza negra. Cuando hay 
adaptación social, se reduce el riesgo, pero no se eliminan los efectos de 
la migración. Los migrantes que viven en zonas urbanas desfavorecidas 
están expuestos a mayores adversidades psicosociales, como las drogas, 
las experiencias discriminatorias, la violencia y el crimen, lo que aumenta 
el riesgo de sufrir esquizofrenia. Esta asociación no está clara, pero puede 
ser que la experiencia de derrota social y aislamiento aumente la predis-
posición a la desregulación de la dopamina y las distorsiones cognitivas.12

También el modelo de vulnerabilidad - estrés de la esquizofrenia 
plantea que, las personas propensas a la psicosis cuando se enfrentan a 
un evento traumático en la infancia, desarrollan sesgos maladaptativos 
y más adelante en la vida cuando afrontan situaciones estresantes no 
se pueden manejar de manera óptima, lo que provoca un estrés excesi-
vo que puede causar síntomas psicóticos.12

7.6.1 Interacciones genes-medio ambiente. Esta interacción es subya-
cente a una porción significativa de la heredabilidad de la esquizofrenia. 
Algunos factores genéticos unidos a la esquizofrenia pueden incrementar 
el riesgo de hipoxia fetal, lo que puede aumentar el riesgo de esquizofre-
nia. También, el trauma encéfalo-craneano que está asociado con un ni-
vel elevado de este trastorno es más común en individuos con alta carga 
familiar para esquizofrenia. Otro aspecto es la influencia epigenética de 
factores medio ambientales que pueden activar o silenciar la expresión 
de los genes. En general la metilación de varios cientos de genes expresa-
dos en la corteza prefrontal, incluyendo los involucrados en el GABA y la 
transmisión glutamatérgica, son anormales en la esquizofrenia.4
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8. Neurobiología

8.1 Modelo de la esquizofrenia como 
trastorno del neurodesarrollo

En el desarrollo normal de los niños y adolescentes hay un incremen-
to progresivo de la materia blanca y de las conexiones; la materia gris 
primero se aumenta y después en la adolescencia disminuye. Fisioló-
gicamente, la pérdida de sinapsis durante la adolescencia contribuye 
al último proceso de los niveles moleculares y celulares, se hipotetiza 
que el exceso de poda durante la adolescencia está asociado con la 
esquizofrenia.8

Este modelo es ampliamente aceptado desde hace varias décadas. 
Una versión se enfoca en la esquizofrenia como una lesión estática que 
ocurre durante el desarrollo del cerebro fetal y que se convierte en factor 
de riesgo y no como una causa suficiente y que, al confluir con la perso-
nalidad del individuo y la exposición a factores de riesgo y protección, 
la enfermedad se desarrolla. La otra, argumenta un modelo “tardío” de 
la esquizofrenia, que ocurre como resultado de un segundo “golpe” en 
la formación anormal del cerebro en desarrollo durante la adolescencia, 
como una eliminación excesiva de las sinapsis o dendritas, lo que resul-
ta en una conectividad neuronal aberrante, específicamente localizada 
en la corteza prefrontal y temporal. Esta alteración de la conectividad se 
correlaciona con la gravedad de los pacientes con esquizofrenia de inicio 
en la niñez en 26 regiones del cerebro en dos áreas claves: la asociación 
cognitiva y social (cingulado posterior, corteza prefrontal media y regio-
nes temporales) y las áreas motoras y somatosensoriales (giros precen-
tral y postcentral), las circunvoluciones, el área motora suplementaria y 
las regiones motoras del putamen y el cerebro. Además, la conectividad 
reducida entre las cortezas frontal y temporal en niños psicóticos de 11 a 
13 años puede explicar por qué los síntomas negativos frecuentemente 
surgen antes de los síntomas positivos. 2,3

8.2 Cambios estructurales

Los cambios cerebrales reportados en la EOS son muy similares a los 
descritos en la esquizofrenia en adultos, lo que soporta la idea de la 
continuidad neurobiológica subyacente. Estos pacientes tienen mayor 
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tasa de anormalidades del desarrollo cerebral que los controles, como 
son la reducción en el total del volumen de la materia gris, principal-
mente en la ínsula bilateral, la corteza cingulada anterior, la corteza 
temporal superior y el tálamo.2 

En la EOS se observa un aumento de la curvatura de la circunvolu-
ción, una reducción de la curvatura del surco y un adelgazamiento de 
este que afecta los lóbulos frontal, temporal y parietal. En los casos 
de inicio en la adolescencia, se ha observado una reducción tanto del 
grosor como del área de superficie en la corteza prefrontal y temporal 
superior. La reducción se da de atrás hacia delante y parece que una 
reducción progresiva frontal precede el inicio de los síntomas; a nivel 
parietal hay una reducción profunda temprana, a nivel occipital hay 
cambios sutiles que no son vistos en los adultos y en el temporal hay 
una reducción temporal progresiva.2

En los adultos con esquizofrenia los cambios en la materia gris es-
tán localizados en: la región frontal, que involucra fibras que conectan 
el lóbulo frontal, el tálamo y el girus cíngulus y en la región temporal 
izquierda que comprende fibras que conectan el lóbulo frontal, la ín-
sula, el hipocampo-amígdala, el lóbulo temporal y el lóbulo occipital. 
Los cambios en la materia blanca también son más heterogéneos. En 
la EOS, los cambios son más amplios en la materia blanca, pero menos 
consistentes.2

8.3 Imágenes

Durante el desarrollo normal, el progreso de la función cognitiva supe-
rior se ha asociado con un mayor reclutamiento de las regiones fron-
toparietales y una mayor conectividad de la sustancia blanca entre las 
cortezas frontal superior y parietal. Estos hallazgos sugieren que duran-
te la adolescencia hay una remodelación y un fortalecimiento signifi-
cativos de los circuitos neurales al servicio de las funciones cognitivas 
superiores. En pacientes con EOS, existe evidencia de interacción en-
tre estos cambios en el desarrollo y los mecanismos relacionados con 
la enfermedad. Los estudios de imágenes funcionales han identifica-
do una desviación progresiva en el reclutamiento prefrontal, a medi-
da que los pacientes con esquizofrenia en la niñez progresan desde la 
adolescencia hasta la edad adulta temprana. Estos cambios funcionales 
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concuerdan con los hallazgos anatómicos de los estudios en EOS, que 
documentan la pérdida progresiva en el volumen de la materia gris pre-
frontal y la integridad de la materia blanca a lo largo de la adolescencia 
y en la edad adulta temprana.13 

Los estudios de neuroimágenes estructurales en la EOS revelan la 
disminución progresiva del volumen de la materia gris y el adelgaza-
miento de la corteza, el hipocampo y la amígdala; el avance actual en 
las imágenes computacionales permite detallar estos aspectos y mos-
trar cambios progresivos en la adolescencia como la disminución del 
volumen de la materia gris entre 8% a 10% a diferencia de los controles, 
también se ha demostrado aumento de los ventrículos y disminución 
en el volumen del cerebelo. En los pacientes con EOS, el grado de de-
formidades se correlaciona con la severidad de los síntomas, específi-
camente con síntomas positivos.2,10,14,15.

Los estudios de resonancia magnética funcional sugieren que los pa-
cientes muestran ineficiencia en el reclutamiento de regiones cerebrales 
cuando hacen tareas cognitivas específicas, especialmente cuando son 
tareas que requieren reclutamiento prefrontal. En la ausencia de de-
mandas de tareas externas (estado de reposo), los pacientes muestran 
desconectividad, tanto en las interacciones de la red, como entre las re-
des, lo cual también se observa en la EOS. Por otro lado, estudios han 
demostrado que los pacientes que presentan remisión de los síntomas 
aumentan el grosor de la materia gris a nivel de la corteza frontal, parietal 
y temporal, comparados con los que no remiten, esto sugiere una posible 
relación de plasticidad cerebral que se  presenta con la remisión.16

9. Neuroquímica

La esquizofrenia es una enfermedad que afecta casi todos los sistemas 
de neurotransmisores mayores, principalmente el sistema dopaminér-
gico. La capacidad de síntesis de dopamina presináptica del cuerpo 
estriado aumenta en un grupo de pacientes con esquizofrenia desde 
una etapa temprana de la enfermedad, con una sobreactividad a nivel 
estriatal, lo que conlleva a los síntomas psicóticos.3
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Las anormalidades de glutamato/GABA también se observan en es-
tudios postmortem; un exceso de glutamato en la corteza prefrontal 
medial se observa en los estados tempranos de la esquizofrenia y en 
estados tardíos los niveles se reducen.3 

10. Neuropsicología de la esquizofrenia

10.1 El patrón de los déficits cognitivos

Los déficits cognitivos son una característica central en la esquizofre-
nia, que se relacionan con el resultado funcional y la recuperación. Un 
aspecto principal es la presencia de un amplio déficit del rendimiento, 
los pacientes con EOS muestran una notable reducción del CI y cerca de 
un tercio de los pacientes tienen un nivel por debajo de 70. El déficit 
no parece ser progresivo, inicia aproximadamente dos años antes del 
inicio franco de la psicosis, pero se estabiliza después del estado inicial 
de la enfermedad. El mayor efecto cognitivo en la EOS es en la función 
ejecutiva, que, junto con los déficits en la velocidad de procesamiento, 
explican en gran medida la variación en las habilidades de la vida coti-
diana en los pacientes. La reducción en la velocidad de procesamiento 
es el factor central que puede explicar las anomalías cognitivas en los 
pacientes. Los déficits de memoria verbal también son importantes y 
son más pronunciados en la EOS, pero están intactas las habilidades 
perceptivas simples y el lenguaje de memoria “sobreaprendido”.13

10.2 El curso de los déficits cognitivos

Los déficits cognitivos aparecen temprano, de los siete a los 18 años de 
edad, y permanecen estáticos en la vida adulta, e inician en la fase pre-
mórbida, empeoran en la fase prodrómica y el mayor compromiso se 
presenta al momento del diagnóstico del primer episodio de psicosis. 
El compromiso se observa en la evaluación de test de índices verbales, 
visuales, razonamiento y conceptualización y el CI disminuye desde la 
niñez hasta la adolescencia. En la EOS, el CI declina poco y luego se es-
tabiliza, y después del inicio de la enfermedad temprana, el CI presenta 
entre 1 a 1,5 desviaciones estándar por debajo del promedio y se afec-
tan múltiples dominios:
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La velocidad de procesamiento, es uno de los dominios afectados de 
manera más temprana y no mejora con el tiempo en la EOS. También 
la atención, necesaria para establecer la memoria y la capacidad de 
socialización, y que ayuda en tareas como realizar el trabajo y la con-
versación. Las memorias de trabajo y episódica se ven afectadas antes 
del inicio de la psicosis y después de la estabilización clínica, lo más 
comprometido es la habilidad para adquirir nuevas memorias más que 
la consolidación y el recuerdo, mientras que en los adultos se ve mayor 
alteración de la memoria de trabajo que de la atención y esto es lo que 
dificulta que puedan mantener sus trabajos y llevar a cabo las tareas 
cotidianas.13

La función ejecutiva es la habilidad para resolver problemas, ayuda 
en el pensamiento abstracto y la coordinación de habilidades cogniti-
vas. En los pacientes con EOS, los déficits del funcionamiento ejecutivo 
no parecen ser sustanciales en el período prodrómico, pero se altera 
cuando se presenta el primer episodio psicótico y tiende a persistir. En 
los adultos, el compromiso es moderado y también persiste.1

La cristalización del conocimiento, las habilidades del lenguaje y la 
cognición social también están comprometidas. El NIMH define esta úl-
tima como “operaciones mentales que subyacen a las interacciones so-
ciales, incluida la percepción, interpretación y generación de respues-
tas a las intenciones, disposiciones y comportamientos de los demás”; 
la cognición social es particularmente importante para el éxito en las 
relaciones sociales, su compromiso tiene implicaciones relevantes se-
gún la edad, como terminar la escuela, obtener un empleo y vivir inde-
pendientemente.17

Aunque los estudios en este sentido aún no son determinantes, 
estas deficiencias sociales se sugieren como marcadores de vulnera-
bilidad para la esquizofrenia y el trastorno bipolar que se manifiestan 
durante la niñez y la adolescencia antes del inicio de la enfermedad, 
además los hijos de personas con esquizofrenia o trastorno afectivo bi-
polar tienen una deficiencia en este aspecto.18

En la esquizofrenia de inicio en la adolescencia, algunos estudios 
muestran que varias funciones cognitivas permanecen estables, pero 
hay una disminución de memoria verbal y falta de mejoría en la velo-
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cidad de aprendizaje y procesamiento. Se ha demostrado que aunque 
haya remisión clínica no hay recuperación funcional.17

Tabla 2. Comparación de esquizofrenia de inicio temprano 
vs esquizofrenia de inicio adulto

Epidemiología EOS es rara (<4% de todos los casos), hay mayores tasas 
de autorreporte de síntomas psicóticos en niños y adoles-
centes

Neurocognición Más daños severos asociados a EOS. No hay variaciones 
significativas en los dominios afectados (CI, velocidad de 
procesamiento, memoria verbal) y funciones ejecutivas 
muestran mayores déficits en ambos grupos.

Estructura cerebral Distribución espacial de defectos comparables en ambos 
grupos. Mayores cambios en el grupo de inicio temprano.

Genética Alta penetrancia de genes candidatos, mayor carga de 
variaciones estructurales y anomalías cromosómicas  
sexuales en el grupo de inicio temprano.

Factores de riesgo Más factores de riesgo psicosociales y medioambientales 
en ambos grupos, la proporción de todos los riesgos varía 
de acuerdo con las tasas de prevalencia específicas por 
edad para los factores de riesgo (p. ej., el consumo de  
cannabis es menos frecuente en niños). 

Fenomenología Síntomas clínicos comunes en los dos grupos. No hay  
características únicas en el grupo de inicio temprano,  
aunque el inicio es más insidioso, los síntomas negativos, 
las alucinaciones y los delirios son menos sistematizados.

Curso Curso más crónico en la EOS.
Resultados Resultado funcional a largo plazo más deficiente asociado 

con un inicio más temprano.17

Fuente: Cognition, Social Cognition, and Functional Capacity in Early-Onset Schizophrenia.17

11. Problemas del desarrollo

El nivel cognitivo del niño influye en su habilidad para entender y ex-
presar la complejidad de los síntomas psicóticos, como los fenómenos 
de pasividad, los pensamientos de alienación y las alucinaciones. En los 
más pequeños es difícil distinguir entre la psicopatología y la inmadurez 
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del desarrollo, diferenciar las alucinaciones de los fenómenos normales 
subjetivos, como los sueños y la comunicación con amigos imaginarios 
no es fácil. La maduración del desarrollo puede también afectar la loca-
lización de las alucinaciones en el espacio. La localización interna de las 
alucinaciones es más común en niños menores, por lo que es difícil de 
diferenciar subjetivamente del habla interna o los pensamientos. El tras-
torno del pensamiento formal puede también ser muy similar al patrón 
del pensamiento ilógico y las pérdidas de las asociaciones se observan en 
niños con inmadurez del desarrollo del lenguaje. Las dificultades sociales 
se pueden confundir fácilmente con la anhedonia y depresión.2

En la edad preescolar, los delirios, las alucinaciones y el pensamiento 
desordenado pueden ocurrir en niños saludables sin síntomas psicóti-
cos y generalmente disminuyen con la edad. Las alucinaciones visuales 
relacionadas con el estrés y con la ansiedad transitoria también pueden 
ser reportadas en el niño preescolar y su pronóstico es benigno. Sin em-
bargo, cuando el fenómeno psicótico ocurren en la edad escolar tiende 
a ser persistente y asociado con la toxicidad por drogas o enfermedad 
mental significativa.2

12. Diagnóstico diferencial

Los síntomas psicóticos en niños y adolescentes son inespecíficos des-
de el punto de vista diagnóstico y se presentan en una amplia gama de 
trastornos cerebrales orgánicos y psiquiátricos funcionales, especial-
mente en los menores de 12 años de edad. El diagnóstico exacto de la 
esquizofrenia y otros trastornos psicóticos debe estar basado en patro-
nes característicos de la enfermedad y en signos manifiestos del examen 
del estado mental. Las características clínicas que ayudan a confirmar el 
diagnóstico de esquizofrenia con el deterioro del funcionamiento, pensa-
miento desorganizado y conductas bizarras, cuando se sospecha un tras-
torno neurodegenerativo, deberán remitirse a neurología.

La evaluación física en los niños con EOS debe comprender la reali-
zación de pruebas de laboratorio para descartar compromiso:
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12.1 Uroanálisis: psicosis relacionada con drogas (anfetaminas, cocaí-
na, LSD, entre otros).

12.2 Electroencefalograma: convulsiones parciales complejas /epilep-
sia del lóbulo temporal.

12.3 Resonancia nuclear magnética cerebral (RNM): agrandamiento 
ventricular, anormalidades estructurales del cerebro, agrandamiento 
del caudado, desmielinización, hipodensidad de ganglios basales.

12.4 Cobre sérico y ceruloplasmina/cobre urinario: enfermedad de 
Wilson.

12.5 Arisulfatasa A (células blancas): leucodistrofia metacromática.
 
12.6 Cariotipo/citogenética (FISH): cromosomas aneuploides sexuales, 
síndrome velocardiofacial (microdeleción 22q11).

12.7 Anticuerpos Anti-NMDA IgG: encefalitis de receptor NMDA (psi-
cosis aguda con cefalea, trastornos del habla y disquinesia).

12.8 Laboratorio de rutina: hemograma completo, función renal, hepá-
tica y tiroidea, parámetros metabólicos; referencia para el tratamiento 
farmacológico.

13. Psicosis afectivas y “atípicas”

Los síntomas afectivos también ocurren en un tercio de los pacientes 
con un primer episodio de esquizofrenia y puede ser imposible hacer el 
diagnóstico definitivo en una sola evaluación transversal, por la dificul-
tad de aplicar con precisión las reglas del DSM-5 y distinguir entre los 
síntomas psicóticos y los afectivos.

Independientemente de la presencia de síntomas afectivos, la mayoría 
de los síntomas de la esquizofrenia son de inicio insidioso y la presencia de 
síntomas negativos. De manera similar, la remisión completa de un primer 
episodio psicótico dentro de los 6 meses posteriores al inicio es el mejor 
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predictor de un diagnóstico de psicosis afectiva. Muchos síntomas suges-
tivos de psicosis pueden ser más imaginaciones hiperactivas, limitaciones 
cognitivas, o simplemente una mala interpretación de la pregunta.1

14. Trastorno del Espectro Autista  
y del desarrollo del lenguaje
Algunos niños con TEA tienen alteraciones sociales y cognitivas que se 
solapan íntimamente con el fenotipo premórbido descrito en la esqui-
zofrenia, aunque estos niños pueden desarrollar síntomas psicóticos en 
la adolescencia, pero en el seguimiento durante la vida adulta no in-
crementa el riesgo de esquizofrenia; sin embargo, el riesgo de psicosis 
se ha observado en el seguimiento de adultos que tuvieron de niños 
trastorno del lenguaje receptivo.

Algunos niños con TEA pueden mostrar una clara progresión a la 
esquizofrenia clásica, otros muestran más un patrón episódico de sín-
tomas psicóticos sin la progresión en el declive de funcionamiento so-
cial y los síntomas negativos característicos de la esquizofrenia de inicio 
temprano. Puede ser muy difícil distinguir entre la EOS y el TEA, hay 
que poner especial cuidado a detalles como, la edad de inicio y el pa-
trón de compromiso en el autismo de la comunicación, la reciprocidad, 
los intereses y conductas.3

Síndrome de deterioro multidimensional. Son niños con síntomas 
transitorios y breves de psicosis y alteraciones sensoperceptivas, labi-
lidad emocional desproporcionada a los precipitantes que se presenta 
diariamente, pobres habilidades interpersonales a pesar del deseo de 
iniciar relaciones sociales con los pares (a diferencia de la esquizofrenia 
de inicio en la niñez), y múltiples déficits cognitivos en el proceso de la 
información, no es claro el trastorno del pensamiento, estos síntomas 
se presentan típicamente en respuesta al estrés. El trastorno por déficit 
de atención e hiperactividad es altamente comórbido en este síndrome 
que aún no es un diagnóstico completo y se ha visto en seguimientos 
a corto plazo que estos casos no llegan a la esquizofrenia, pero se in-
crementa el riesgo del espectro de la esquizofrenia, el 38% desarrollan 
Trastorno Afectivo Bipolar tipo I.3
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15. Epilepsia

Los síntomas psicóticos pueden ocurrir en las convulsiones del lóbulo 
temporal y frontal. Una historia cuidadosa puede ser suficiente para 
revelar un aura seguida por enturbiamiento de la conciencia y aparición 
súbita de síntomas psicóticos breves en los periodos ictales acompaña-
dos de ansiedad, miedo, desrealización o despersonalización. También 
pueden ocurrir psicosis más duraderas asociadas con la epilepsia, hay 
un estado de conciencia clara durante los períodos post-ictal o interic-
tal. En las psicosis epilépticas predominan las alucinaciones, los delirios 
conductuales y persecutorios, pero no los síntomas negativos. Los ni-
ños con convulsiones parciales complejas también pueden tener pen-
samiento ilógico y el lenguaje puede ser más disgregado y parecer un 
trastorno formal del pensamiento.

La epilepsia y la esquizofrenia pueden ser comórbidas y no son diag-
nósticos mutuamente excluyentes. El inicio de la epilepsia casi siempre 
precede a la psicosis, a menos que las convulsiones sean consecuencia de 
la medicación antipsicótica. Se debe considerar la realización de un elec-
troencefalograma para el diagnóstico diferencial, así como una telemetría.

Los niños con convulsiones parciales complejas también pueden te-
ner un mayor pensamiento ilógico y usar menos dispositivos lingüístico-
cohesivos que pueden parecerse al trastorno del pensamiento formal.3

16. Trastornos neurodegenerativos

Algunos trastornos neurodegenerativos de inicio en la niñez tardía y en 
la adolescencia pueden parecerse a la esquizofrenia. Los más importan-
tes son: la enfermedad de Wilson (degeneración hepato-lenticular) y 
la leucodistrofia metacromática. Estos también presentan importantes 
síntomas extrapiramidales (temblor, distonía y bradiquinesia) u otros 
trastornos motores anormales como la marcha inestable y pérdida pro-
gresiva de las habilidades (demencia), lo que puede ayudar a distinguir-
lo de la esquizofrenia.
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Cuando se sospecha un trastorno neurodegenerativo es necesario 
solicitar RNM en los pacientes adolescentes con psicosis. Los adoles-
centes con esquizofrenia muestran una reducción relativa de la mate-
ria gris y conservación de la materia blanca. Mientras que en la leuco-
distrofia metacromática se caracteriza por destrucción de la materia 
blanca a nivel frontal y temporal, y por desmielinización. El marcador 
bioquímico en esta enfermedad es la reducción de la actividad arylsul-
fatasa-A en las células blancas.

En la enfermedad de Wilson, las áreas hipodensas son vistas en los 
ganglios basales, junto con atrofia cortical y dilatación ventricular. El 
anillo de Kayser-Fleisher, patognomónico en la enfermedad de Wilson, 
comienza como una medialuna de color marrón verdoso en la córnea 
por encima de la pupila. También hay un aumento de la excreción de 
cobre urinario y niveles reducidos de cobre sérico y de ceruloplasmina.4

17. Psicosis por drogas

El uso de drogas ilícitas se ha incrementado entre los jóvenes, así mis-
mo la co-ocurrencia entre el uso de drogas y psicosis. Los síntomas 
psicóticos pueden ocurrir como un efecto farmacológico directo de la 
intoxicación con estimulantes, alucinógenos, cannabis, ketamina, dex-
trometorfano, ácido lisérgico (LSD), hongos alucinógenos, peyote e in-
halantes. Lo mismo con drogas prescritas pero con uso inapropiado, 
como los corticoesteroides, anestésicos, anticolinérgicos, antihistamí-
nicos y anfetaminas. Los síntomas psicóticos asociados a intoxicación 
por drogas son usualmente de corta duración y se resuelven en pocos 
días de abstinencia de la droga. Estas sustancias pueden tener vidas 
medias prolongadas, los cannabinoides pueden encontrarse hasta 6 se-
manas después de una única dosis. Los síntomas psicóticos en formas 
de “flashbacks” pueden también ocurrir después de interrumpir el uso 
de cannabis crónico y de LSD. Estos fenómenos son similares a la aluci-
nosis alcohólica y son transitorias, vívidas, alucinaciones auditivas que 
ocurren en estado de clara consciencia.1 
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18. Comorbilidades

La esquizofrenia de inicio en la niñez se correlaciona altamente con 
otras enfermedades y trastornos.3

18.1 Comorbilidades psiquiátricas:

18.1.1 Trastorno obsesivo compulsivo.

18.1.2 Trastorno por déficit de atención e hiperactividad.

18.1.3 Trastorno del lenguaje expresivo o comprensivo.

18.1.4 Déficit auditivo.

18.1.5 Déficit de la función ejecutiva

18.1.6 Trastorno del humor, principalmente trastorno depresivo mayor.

18.2 Comorbilidades médicas asociadas 
con el tratamiento:

18.2.1 Diabetes

18.2.2 Hiperlipidemia

18.2.3 Enfermedad cardiovascular

18.2.4 Obesidad

18.2.5 Hiperprolactinemia

18.2.6 Disquinesia
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19. Prevención, intervención temprana  
y tratamiento
Las estrategias de prevención deben ser dirigidas a la población gene-
ral. Los esfuerzos de salud pública para abordar muchos de los factores 
de riesgo ambientales durante el periodo de la atención prenatal, como 
vacunas, atención prenatal mejorada que incluye el uso de ácido fóli-
co, hierro y profilaxis anti-Rh, y abstinencia de alcohol, nicotina y otras 
drogas, también se ha estimado que si se pudieran eliminar totalmen-
te 3 infecciones prenatales (gripe, toxoplasma e infecciones genitales 
o reproductivas), se evitaría un tercio de los casos de esquizofrenia.8 
Desde el punto de vista social, la prevención del maltrato infantil, la 
disminución de la discriminación y estrategias que mejoren el bienes-
tar de todos los individuos pueden disminuir los trastornos mentales 
en general. Educar sobre el uso del cannabis, por el riesgo de psicosis 
especialmente en adolescentes con riesgo genético8.

19.1 Aproximación al tratamiento

Una vez el diagnóstico se haya establecido, se debe hacer una rápida pla-
neación del tratamiento con intervenciones psicofarmacológica, psico-
terapéutica y psicosocial, para no retrasar su inicio y promover la salud 
psicológica y un bienestar funcional. Puede ser necesaria la terapia del 
lenguaje, educacional, de función ejecutiva, terapia individual, terapia de 
familia, terapia física, terapia ocupacional e intervención psicoeducativa.6

Los medicamentos antipsicóticos son la piedra angular del tratamien-
to en los niños y en los adolescentes con esquizofrenia, pero además 
requieren un tratamiento multimodal que incluye farmacoterapia, con-
sejería individual y familiar, educación acerca de la enfermedad y satis-
facer las necesidades sociales y educativas.3 

19.2 Tratamientos farmacológicos

La eficacia de los antipsicóticos es similar en niños, adolescentes y adul-
tos, pero los niños tienen mayor sensibilidad a los efectos adversos, 
como los efectos extrapiramidales, resistencia al tratamiento con anti-
psicóticos tradicionales, mayor ganancia de peso, obesidad y síndrome 
metabólico con los antipsicóticos atípicos.
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Deben iniciarse a dosis más bajas que en los adultos y ser titulados 
lentamente, de acuerdo con la respuesta clínica y los efectos secundar-
ios para determinar la dosis efectiva mínima. En los trastornos graves 
del comportamiento asociados con la psicosis aguda el uso a corto pla-
zo de benzodiazepinas (p. ej., lorazepam) es preferible a los antipsicóti-
cos en dosis altas.

El orden recomendado para el tratamiento del primer episodio 
psicótico de esquizofrenia en niños y adolescentes es:

Primera línea: antipsicóticos atípicos, los cuales tienen afinidad por 
los receptores D2, D4 y 5-HT2A .  Se piensa que el antagonismo del recep-
tor central 5HT2A amplía el efecto terapéutico y reduce la incidencia 
de síntomas extrapiramidales. En general, son más usados los antip-
sicóticos atípicos en los niños que en los adultos,  también se utilizan 
para tratar la agresión, las conductas oposicionales y en el trastorno del 
espectro autista; son efectivos para reducir la agresión física y verbal de 
la esquizofrenia.6

Los ensayos controlados contra placebo han demostrado eficacia 
con risperidona, olanzapina, quetiapina, aripiprazol y paliperidona en 
adolescentes con esquizofrenia y no hay una diferencia terapéutica sig-
nificativa entre ellos. En los niños con esquizofrenia, la clozapina es el 
único antipsicótico que ha demostrado eficacia superior en la respuesta 
clínica, a pesar de ser un medicamento de tercera línea. Se asocia a 
mejoría clínica y bajas tasas de descontinuación en la EOS con eventos 
adversos comunes, como sedación, sialorrea, enuresis y estreñimiento. 
La ganancia de peso y los cambios metabólicos son comunes (8%-22%); 
la neutropenia ocurre entre el 6%-15% de los pacientes y menos del 
0.1% experimentan agranulocitosis, a pesar de ser más frecuente que 
en adultos, la neutropenia es más benigna a esta edad. Los factores de 
riesgo asociados a esta son la edad juvenil, etnicidad afro-americana y 
género masculino.6

En caso de que no haya respuesta se cambia a otros antipsicóticos 
atípicos o convencionales; si no hay respuesta o hay efectos secundar-
ios intolerables, entonces iniciar clozapina. Debe evitarse la polifarma-
cia en lo posible; iniciar a dosis bajas y aumentar según la respuesta 
clínica, y hacer una prueba de la medicación con la dosis óptima por 
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6 a 8 semanas. Usualmente debe ser mantenida por al menos 2 años 
después del primer episodio.

Tabla 3. Medicamentos aprobados por FDA para el manejo de 
esquizofrenia en adolescentes

Medicamento 
antipsicótico

Aprobación 
FDA

Dosis niños/
adolescentes

Efectos 
secundarios

Risperidona 13 - 17 años 1-3 mg/d por 6 o 
12 meses

Hiperprolactinemia
Efectos metabólicos
Extrapiramidales

Olanzapina 13 – 17 años 2.5 – 20 mg/d Obesidad
Quetiapina 13 – 17 años 400 – 800 mg/d Somnolencia

Cefalea
Mareo
Ganancia de peso

Aripiprazol 13 – 17 años 10 – 30 mg/d Extrapiramidales
Somnolencia
Temblor

Paliperidona 12 – 17 años 3 mg/d para 
inicio
<51kg: 3 y-6 
mg/d
>51 kg: 3 – 12 
mg/d

Somnolencia/insomnio
Acatisia
Temblor
Cefalea

Lurasidona 13 – 17 años 20 – 160 mg/d Acatisia
Extrapiramidales

Asenapina 12 – 17 años 5 – 10 mg/d Somnolencia
Sedación19

Fuente: Psychopharmacologic Treatment of Schizophrenia in Adolescents and Children.19

19.3 Monitoreo basal

Antes de iniciar el tratamiento con la medicación antipsicótica debe 
realizarse un examen físico que incluya, talla, peso (IMC) y del sistema 
cardiovascular (presión arterial, pulso) y examen neurológico para evi-
denciar los movimientos anormales. Así como revisar la historia perso-
nal y familiar de diabetes, obesidad, dislipidemia.
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Laboratorio basal incluye, hemoleucograma, función hepática, elec-
trolitos, prolactina, glucosa sanguínea, HbA1c, lípidos plasmáticos, que 
deben ser repetidos a las 12 semanas y a partir de este, semestral.

Medir y documentar el índice de masa corporal (IMC) en el momen-
to basal y a las 4, 8 y 12 semanas y posteriormente al menos cada 3 me-
ses, según recomendaciones de la Asociación Americana de Psiquiatría. 
Después de los 3 meses de tratamiento, medir glucosa, perfil lipídico, 
presión arterial, (PA), si son normales evaluar al año glucosa y PA, y el 
perfil lipídico al menos cada 5 años. 

Estas recomendaciones son para todos los pacientes, pero en la po-
blación pediátrica se recomienda cada 6 meses.1,19,20

19.4 Terapia cognitivo conductual (TCC) e intervención familiar

La evidencia es débil en este tratamiento, a diferencia de los adultos, 
en los menores de 21 años la TCC ha demostrado menor efectividad. La 
intervención familiar en niños con esquizofrenia tampoco ha mostrado 
beneficios claros en la prevención de recaída.

20. Conclusiones

Ha habido un gran crecimiento en la comprensión de los fundamentos 
neurobiológicos y el curso clínico de la esquizofrenia que se presenta 
en la infancia y la adolescencia. Hallazgos recientes de la genética su-
gieren que los mecanismos pleiotrópicos subyacen a las superposicio-
nes dimensionales entre los trastornos del neurodesarrollo, en lugar 
de encontrar genes específicos para diferentes trastornos. Ahora está 
claro que los criterios diagnósticos basados ​​en adultos tienen validez 
en este grupo de edad y el trastorno tiene continuidad clínica y neuro-
biológica con la esquizofrenia en adultos. La EOS es una variante grave 
del trastorno del adulto asociado con un mayor deterioro premórbido, 
un mayor riesgo familiar y un curso clínico más grave y peor resultado. 
Los tratamientos de intervención temprana son efectivos para jóvenes 
con psicosis y esquizofrenia, y el uso de los antisicóticos atípicos son los 
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medicamentos de elección, en caso de no respuesta, la clozapina es el 
tratamiento farmacológico alternativo.
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