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¿Qué es la esquizofrenia?
 
La esquizofrenia -o las esquizofrenias- es un trastorno mental que hasta la actualidad se define de modo sindrómico, puesto que así se denomina a un conjunto de
síntomas, con una cierta duración en el tiempo; pero cuya etiología y fisiopatología no son aún suficientemente conocidas. Continúa siendo en algunos aspectos “una
enfermedad enigmática” (Freedman R, 2003). 
 
En este sentido, y aunque las causas de la enfermedad sean inciertas o solo parcialmente conocidas, hay evidencias o pruebas de que en el desarrollo de  los
síntomas contribuyen diversos factores genéticos, biológicos, psicológicos y relacionales o sociales. En cada caso intervienen unos u otros en una proporción
desigual, puede haber diferencias de unos pacientes a otros, y depende también del momento evolutivo del trastorno que estudiemos en cada paciente. Con todo, se
trata del punto de vista de la “vulnerabilidad al estrés” como modelo que explica las condiciones en las que surge la enfermedad o es desencadenada, y en un
contexto teórico más amplio, se enmarca dentro del modelo “biopsicosocial” de la enfermedad, ampliamente difundido en la psiquiatría (Lehman AF, 1997). 
 
Variables que intervienen:

En primer lugar, los factores genéticos. Revisión de la influencia genéticas en la esquizofrenia, entre otros excelentes textos, en: Sullivan PF, 2005.
En segundo lugar, anomalías neurobiológicas. Incluso desde antes de la detección clínica los síntomas de la enfermedad propiamente dichos, hay evidencia de
anomalías neurobiológicas subyacentes (estructurales y funcionales, sobre todo en las áreas de neurotransmisión en las que predomina la dopamina) y
cognitivas (déficit de atención y déficit en el procesamiento de la información), que preceden la aparición de los síntomas y muestran un funcionamiento
neurobiológico/psicológico previos alteradosen algunos de los pacientes que desarrollarán la enfermedad (Wolkin A, 2003). Estas anomalías predisponen a la
aparición de la enfermedad,  o cuando menos hacen que algunas funciones cerebrales y mentales del sujeto, previas al desarrollo de la enfermedad, hagan a
éste vulnerable a diversos factores estresantes, factores que actuarían como desencadenantes o precipitantes del desequilibrio patológico (modelo de estrés-
vulnerabilidad) (Freedman R, 2003). El hallazgo más ampliamente contrastado en neuroimagen estructural es el aumento de volumen de los ventrículos
laterales. También se ha observado la reducción del volumen de las estructuras temporales mediales (hipocampo, amígdala y córtex entorrinal) (APA, 2001). En
los estudios funcionales es frecuente el hallazgo de hipofrontalidad (disminución de flujo sanguíneo o del metabolismo en lóbulo frontal; disminución de
receptores dopamina D1) (Okubo Y, 1997). Los déficits neurocognitivos se observan con frecuencia, sobre todo en tareas de atención, memoria, y habilidades
psicomotoras (APA, 2001).
En tercer lugar, el amplio grupo de variables psicosociales y familiares, así como de desarrollo personal psicológico, difíciles de objetivar en una metodología
experimental (Lindau ST, 2003).

 
A lo largo de su evolución, las manifestaciones de la enfermedad son distintas. No es lo mismo el periodo de un brote psicótico agudo en el que predomina la
sintomatología productiva (delirios, alucinaciones, alteraciones del comportamiento), que por ejemplo las fases más avanzadas con la preponderancia de los síntomas
negativos y de deterioro sobre los síntomas productivos (Andreasen NC, 1991). 
 
Varios autores dirigen preferentemente su atención tanto a los síntomas prodrómicos, antes de que comience propiamente la enfermedad (McGorry PD, 2000), como
a los síntomas iniciales de la enfermedad (Larsen TK, 2001; Bola J, 2011), con la hipótesis de que la instauración de un tratamiento precoz, en fases muy iniciales de
detección de síntomas o indicios precursores de los mismos, mejora el pronóstico a largo plazo (Norman RM, 2005). 
 
Véase como resumen global de este apartado: MacDonald AW, 2009.

Diagnóstico y clasificación
 
Diagnóstico sindrómico (APA, 2001): 
 

Criterio A: para el diagnóstico de esquizofrenia se requiere la presencia de dos ó más de los síntomas siguientes, durante un periodo mayor a un mes (o
menos, en caso de tratamiento efectivo):

Ideas delirantes.
Alucinaciones.
Lenguaje desorganizado o incoherente.
Conductas catatónicas ó gravemente desorganizadas.
Síntomas negativos: aplanamiento afectivo, alogia, abulia, etc.
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Criterio B: disfunción socio-laboral. Se refiere al deterioro en las relaciones interpersonales, y en general, en la actividad social y laboral, que aparece como
consecuencia de la irrupción de la enfermedad.
Otros criterios complementarios definen la duración de los síntomas (criterio C); proponen la exclusión del consumo de sustancias y/o enfermedades médicas
que expliquen la aparición del cuadro (siempre se recomienda descartar la psicosis inducida por consumo de drogas u otras causas orgánicas como parte de la
evaluación diagnóstica inicial del paciente); y también inciden en aspectos del diagnóstico diferencial (trastorno esquizoafectivo, trastorno delirante crónico,
trastorno esquizotípico de la personalidad, etc.) (criterios D y E).

Desde el punto de vista terapéutico, a nuestro juicio tiene mayor interés resaltar, frente a la clásica subdivisión de la esquizofrenia en cuanto a su modo de
presentación (tipo paranoide, catatónica, hebefrénica, simple), la vigente distinción más sencilla y que parece tener una estabilidad temporal en la evolución de la
enfermedad (Andreasen N, 1991). Evolutivamente puede predominar más un síndrome que otro, y con frecuencia se combinan ambos: 

Esquizofrenia con predominio de síntomas positivos. Se caracteriza por un exceso y distorsión de las funciones psíquicas normales. Con la presencia de
alucinaciones, delirios, distorsiones graves del lenguaje y de la comunicación, y desorganización severa del comportamiento (en algunos casos catatonía)
(síntomas positivos ó productivos). Son síntomas en los que cabe esperar una respuesta al tratamiento farmacológico con antipsicóticos.
Esquizofrenia con predominio de síntomas negativos. Caracterizada por una disminución o pérdida de las funciones psíquicas normales. Menor incidencia
de delirios y alucinaciones que en la fase productiva, a la vez que mayor presencia de síntomas negativos, como son la apatía o aplanamiento afectivo, la abulia
o incapacidad para iniciar y mantener actividades finalistas, la alogia o pobreza del lenguaje, y la anhedonia. La respuesta de estos síntomas a los antipsicóticos
es pobre.

 
La mayoría de pacientes diagnosticados de esquizofrenia apenas tienen conciencia  de que padecen un trastorno o enfermedad. Y este dato se considera un rasgo
propio de la enfermedad. Equiparable a la anosognosia como síntoma de algunas lesiones neurológicas. Es un síntoma que predispone a un deficiente cumplimiento
terapéutico (APA, 2001).

Morbilidad asociada a la esquizofrenia
 
La esperanza de vida de los pacientes con esquizofrenia es más corta que la de la población general. Por varios motivos. Uno de ellos es la alta tasa de suicidios en
este grupo poblacional. Se puede hablar de un 10% de pacientes diagnosticados de esquizofrenia que fallecerán por suicidio. Y el 20-40% de estos pacientes
realizarán al menos un intento de suicidio a lo largo de su vida (APA, 2001; Royal Australian, 2005).

Otro de los factores es que los pacientes diagnosticados de esquizofrenia presentan un importante riesgo de desarrollar el denominado síndrome metabólico (cifras
elevadas de colesterol, obesidad -o por el contrario desnutrición-, diabetes (Kohen D, 2004), enfermedades cardiovasculares (IAM, ACV) (Hennekens CH, 2005),
enfermedades de vías respiratorias (asociadas al consumo de tabaco), etc.

Y por último hay que destacar la alta comorbilidad de este diagnóstico con los trastornos por consumo de sustancias tóxicas. Especialmente alta en estos pacientes es
su dependencia de la nicotina (en algunos estudios se habla de hasta el 80-90% de los casos) (APA, 2001).

Evolución de la esquizofrenia

 
El tratamiento de la esquizofrenia incluye e integra un enfoque biológico, psicológico y social. Es la llamada teoría o modelo "biopsicosocial", que intenta recoger toda
esa variedad de factores provenientes de muy distintos orígenes, y que confluyen en el desencadenamiento y el desarrollo de la enfermedad. El curso clínico de la
esquizofrenia es muy variado (Modestin J, 2003).

Podemos distinguir, muy a grandes rasgos, cuatro etapas en la evolución (Jablensky A, 2003):

1. El periodo pre-psicótico -síntomas que hacen sospechar el riesgo de desarrollo de esquizofrenia- y la fase prodrómica o inicial.
2. Primer episodio psicótico, “brote psicótico”, “episodio psicótico agudo”. Aunque frecuente, no en todos los casos se presenta, a veces tiene lugar una evolución

progresiva, sin brotes agudos.
3. Fase de recuperación, fase de remisión sintomática parcial o completa.
4. Esquizofrenia persistente, con síntomas permanentes que no remiten con el tratamiento.

Los médicos de familia son consultados con frecuencia en las primeras fases de la enfermedad, previas al “brote psicótico”, antes de ser remitidos al psiquiatra y al
psicólogo clínico. Sobre todo cuando el inicio es insidioso y no supone un cambio brusco en la vida del paciente. También atienden a estos pacientes más adelante, en
las fases de recuperación y de remisión sintomática, completa o parcial, e incluso en las esquizofrenias persistentes, sobre todo en relación con la comorbilidad
mencionada más arriba (metabólica y endocrina, cardio-vascular, respiratoria) (Viron, 2012).

También intervienen con frecuencia los servicios socio-sanitarios, sobre todo en las fases crónicas de la evolución (Tungpunkom P, 2012).

¿Qué indicaciones terapéuticas generales hacer?
 
Las guías clínicas de uso más frecuente reseñadas en la bibliografía (APA, 2004; CPA, 2005; RANZCP, 2005; AATRM , 2009; NICE, 2010) coinciden en su mayor
parte entre sí, y algunas de las indicaciones generales son las siguientes. 
 
Una vez establecido el diagnóstico, es importante proporcionar información al paciente y a sus familiares en cuanto a etiología, curso esperable, y tratamientos
disponibles. La información debería ser proporcionada por un equipo profesional con experiencia, que tenga un conocimiento sobre los temores, las preocupaciones y
circunstancias a las que están expuestos familiares y cuidadores. La relación personal y la empatía con un paciente esquizofrénico pueden resultar difíciles en
algunos periodos de su evolución (NICE, 2010). 

En cualquiera de los casos, el tratamiento de la esquizofrenia requiere una aproximación multidisciplinar y coordinada. 
 

1. El tratamiento farmacológico (antipsicótico) es la estrategia de primera elección, pero no exclusivamente, sino en combinación con medidas complementarias. El
mejor enfoque asistencial es el que combina el empleo de la medicación con un abordaje psicosocial  más global (psicoeducacional, psicoterapéutico individual
y familiar, medidas de asistencia social, etc.); manteniendo el principio básico de que la calidad de la interacción interpersonal, de la relación médico-paciente,
del equipo sanitario-paciente, son un fundamento sólido e incluso imprescindible para la obtención de un beneficio terapéutico en una enfermedad que en
muchos casos evoluciona a la cronicidad, y en la que confluyen diversos miedos, incertidumbres e inseguridades del paciente y de sus personas próximas
(NICE, 2010).  Principios de una atención integral (Kane JM, 1995):

Ninguna modalidad de tratamiento por sí sola es capaz de mejorar suficientemente la esquizofrenia. 
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Pueden ser necesarias varias estrategias o técnicas terapéuticas, a la vez o en distintos momentos evolutivos, que requieran una coordinación entre
ellas.
La actitud terapéutica recomendada al equipo sanitario responde a características como: constante, directa, respetuosa, activa y afirmativa, paciente y
tolerante, comprometida, versátil, etc.

 
 

2. Tratamiento psicofarmacológico con antipsicóticos. Los fármacos “antipsicóticos” (o “neurolépticos”, este término apenas se utiliza desde hace años, por su
significado más restringido a síntomas secundarios neurológicos; y aún antes, “tranquilizantes mayores”, mayores en referencia a los tranquilizantes “menores”,
las benzodiazepinas) se introdujeron en la práctica psiquiátrica en la década de los cincuenta. Esto supuso un cambio muy importante en el tratamiento de la
esquizofrenia. Constituyen la primera elección para el tratamiento de la esquizofrenia. Se ha contrastado su eficacia frente a los síntomas positivos o
productivos, tales como alucinaciones, delirios, o la suspicacia o desconfianza, frente a placebo (Harting L, 2012).

Es deseable la instauración precoz del tratamiento. Se tiene el convencimiento razonable de que este inicio terapéutico temprano mejora el pronóstico de la
enfermedad. Además de esta instauración precoz hay que intentar lograr una continuidad de los cuidados a lo largo de la evolución de la enfermedad y de sus
fases y de sus cambios. Tratándose de pacientes que en no pocas ocasiones tienen muy escasa conciencia de enfermedad (Francey SM, 2010). 
 
El principal mecanismo de acción de los antipsicóticos clásicos, el bloqueo de receptores dopaminérgicos D2, y por tanto su intervención preferente en las vías
dopaminérgicas, además de en otras, ha servido para sustentar la teoría dopaminérgica como explicación fisiopatológica aproximada de la enfermedad (Howes
OD, 2009). 
 
De las cuatro vías dopaminérgicas principales conocidas en el cerebro, el bloqueo D2 en la vía mesolímbica sería el responsable del resultado terapéutico, el
alivio de los síntomas positivos o productivos (Hauber W, 2010). 
 
En el bloqueo de la vía mesocortical del lóbulo frontal, sin embargo, donde es probable que preexista un déficit de dopamina, éste se agravaría por la acción de
los antipsicóticos. Sería uno de los mecanismos involucrados en la aparición de los síntomas negativos y su no mejoría con el tiempo de evolución. En tercer
lugar, el bloqueo de la vía nigroestriada da lugar a los síntomas extrapiramidales. Y por último, en cuarto lugar, el bloqueo de la vía túbero-infundibular origina la
aparición de un incremento en la secreción de prolactina (Tabarés R, 2005). 
 
Pero es un hecho bien conocido que los antipsicóticos no actúan sólo sobre la dopamina (también lo hacen sobre histamina, acetil colina, serotonina, etc.). En
realidad, los antipsicóticos más recientes o atípicos, han sido diseñados aproximadamente al modo de la clozapina (Meltzer HY, 1989). 
 
Y en buena medida gracias a la notable eficacia terapéutica de este fármaco, incluso en casos de pacientes que no responden a otros antipsicóticos, la
clozapina y los más recientes antipsicóticos atípicos (olanzapina, asenapina, quetiapina, risperidona, paliperidona, zuclopentixol, aripiprazol,
amisulprida) incorporan la acción selectiva sobre algunos receptores serotoninérgicos como uno de los fundamentos de sus acciones terapéuticas. A la luz de
sus efectos, se postula que los síntomas positivos resultan de una hiperactividad dopaminérgica mesolímbica; mientras que los síntomas negativos son
consecuencia de una hipoactividad dopaminérgica en la corteza frontal dorso-lateral junto con una hiperactividad serotoninérgica (Buchanan RW, 2010). 
 

3. De forma coadyuvante al tratamiento con antipsicóticos, es recomendable añadir alguna benzodiazepina cuando el paciente experimenta una ansiedad
importante o persistente que no cede con el tratamiento antipsicótico convencional. Aunque no hay pruebas concluyentes para el uso de benzodiazepinas
desde el inicio de la esquizofrenia como fármacos de primera elección. Hay que advertir que el uso de las benzodiazepinas requiere una cautela sobre todo en
pacientes con antecedentes de dependencia o abuso de sustancias (Gibson RC, 2008). 
 

4. Si un paciente presenta un síndrome depresivo, algunos autores hablan de depresión post-psicótica, a veces difícil de discernir de los propios síntomas
negativos de la esquizofrenia, está indicado dar un antidepresivo, junto a la orientación psicoterapéutica procedente.

Primera opción. Comorbilidad de un síndrome depresivo y esquizofrenia (Whitehead C, 2002).
Segunda alternativa. Antidepresivos para síntomas negativos que pueden aproximarse a la apariencia de un síndrome depresivo. Los antidepresivos
añadidos a los antipsicóticos pueden ser eficaces en el tratamiento de los síntomas negativos de la esquizofrenia (Rummel C, 2006).

 
 

5. La aparición de efectos secundarios de tipo extrapiramidal es indicación para la utilización de fármacos anticolinérgicos como correctores (clorhidrato de
biperideno y clorhidrato de trihexifenidilo) (Alvarez E, 2005). 
 

¿Cómo se trata el episodio esquizofrénico agudo?
 
En el curso evolutivo de la esquizofrenia en un paciente, los requerimientos terapéuticos cambian en parte de unas fases a otras, porque los síntomas a tratar son
diversos y algunos de ellos se modifican con el tiempo. Por episodio esquizofrénico agudo (“brote psicótico”) o fase aguda de la esquizofrenia, entendemos un primer
episodio agudo de inicio de la enfermedad, de forma aguda (otras veces el inicio es más lento, silencioso o solapado), o un episodio también agudo pero que supone
una recaída o reagudización en un paciente con historia clínica previa de esquizofrenia (Scott T, 2012). 
 
Al comienzo del tratamiento con fármacos antipsicóticos está indicado realizar una valoración basal del estado físico del paciente. Debe prestarse especial atención a
los factores que pueden afectarse con mayor probabilidad en el transcurso del tratamiento que se está iniciando: índice de masa corporal, circunferencia abdominal,
presión arterial y frecuencia cardiaca, evaluación neurológica (signos extrapiramidales: acatisia, parkinsonismo, distonías, hemograma, bioquímica, ECG, etc.) (Scott
T, 2012). 
 
Byrne P (2007) propone las siguientes pautas:

Si es posible, con el consentimiento del paciente debe hablarse con sus familiares, para informarles y obtener más información de los cambios que ha
experimentado el paciente. Conviene explorar antecedentes familiares psicóticos.
Los estudios sobre primeros episodios ofrecen suficientes pruebas que indican el comienzo precoz del tratamiento con antipsicóticos, para un tratamiento más
eficaz y mejor pronóstico.
Si en un primer contacto con el paciente no obtenemos certeza sobre el diagnóstico, se indica un breve periodo de algunos días de observación -“active
watching brief”-  antes de decidirse a instaurar tratamiento.
Es importante establecer una buena alianza terapéutica con los familiares próximos al paciente cuando es posible, ya que ofrecen una fuente de información
siempre interesante y complementaria, y por otro lado su disposición puede mejorar la adherencia al tratamiento por parte del paciente a lo largo de la
enfermedad.
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Sobre intervención precoz en la esquizofrenia, véase Marshall M, 2011. 
 
Los fármacos antipsicóticos reducen la intensidad de los síntomas positivos -alucinaciones, delirios, alteraciones conductuales- a un nivel de presentación tolerable
para el paciente en un 70% de los pacientes (Scott T, 2012). 
 
Los fármacos antipsicóticos se dividen habitualmente en dos grandes grupos: los antipsicóticos “atípicos” o de “segunda generación”, incluyen a la clozapina, y
posteriormente los fármacos que fueron comercializados a partir de 1989, inspirados en la estructura química y las acciones de la clozapina; y los antipsicóticos de
“primera generación” o “típicos”, todos los que se comercializaron antes de 1989 (Scott T, 2012). 
 
Esta es una distinción ampliamente utilizada en la literatura, aunque algunos autores la critican como simplista y que además no responde bien a las características
reales de los antipsicóticos, más complejos y con distintos niveles de actividad farmacológica (Buchanan RW, 2010). 
 
Con excepción de los datos relativos a la clozapina, que la convierten en antipsicótico de elección en esquizofrenias refractarias a dos o tres antipsicóticos
previamente ensayados a dosis terapéuticas, revisiones sistemáticas y meta-análisis no han encontrado  diferencias en la eficacia comparada de los antipsicóticos
para los episodios agudos de esquizofrenia. Hay diferencias en cuanto a tolerancia, y efectos secundarios, entre atípicos y típicos, y en cualquier caso deben
individualizarse en cada paciente. La elección de uno u otro antipsicótico se guiará por tanto no por criterios de eficacia, sino por criterios como que previamente ya lo
haya tomado el paciente de forma satisfactoria, o por los efectos secundarios que aparecen en el curso del tratamiento, o por la facilidad de adherencia al tratamiento
y la comodidad de administración, etc. El comienzo de tratamiento puede hacerse con cualquiera de los antipsicóticos, intentando alcanzar con rapidez la dosis
terapéutica si el paciente la tolera y los síntomas secundarios se presentan en un rango aceptable (Leucht B, 2008). 
 
Dosis terapéuticas aproximadas y orientativas (tabla 1) (véase ficha técnica de cada fármaco): 
 

  Tabla 1. Dosis orientativas de fármacos antipsicóticos.

Risperidona: 4-16 mg/día Haloperidol: 10-40 mg/día

Olanzapina: 10-30 mg/día Perfenazina: 15-40 mg/día

Quetiapina: 300-1.200 mg/día Zuclopentixol: 50-200 mg/día 

Aripiprazol: 10-30 mg/día Paliperidona: 3-12 mg/día

amisulprida: 400-900 mg/día Ziprasidona: 40-160 mg/ día

Asenapina: (indicación esquizofrenia en USA) 
Clorpromazina: 300 a 800 mg/día 
Clozapina: 200-600 mg/día

 

Aunque el soporte empírico es escaso, se trata de una práctica clínica ampliamente extendida la de añadir un segundo antipsicótico al empleado inicialmente,
intentando con ello mejorar la eficacia del que ya está tomando el paciente. Ya hemos indicado que con el tratamiento puede resultar que no remitan los síntomas,
sino que se alivie su intensidad y se conviertan en más fácilmente tolerables y con menor afectación en la vida ordinaria del paciente, por lo tanto cabe buscar la
optimización de la mejoría lograda con un único antipsicótico (Goren JL, 2008). 
 
Clozapina está indicada en pacientes que siguen presentando síntomas positivos de esquizofrenia de forma persistente y con una intensidad clínicamente significativa
tras ensayos terapéuticos con al menos otros dos antipsicóticos (Kreyenbuhl J, 2010). Debe vigilarse los efectos secundarios y en particular el riesgo de
agranulocitosis de la clozapina (Alvir JM, 1993). 
 
Como alternativa a los tratamientos psicofarmacológicos, en pacientes refractarios a los tratamientos ensayados, y en pacientes con alto riesgo de suicidio, se recurre
a la terapia electrocinvulsiva (Royal Australian, 2005), (Tharyan P, 2005).

¿Cuál es el tratamiento de mantenimiento?
 
Tras el tratamiento de las fases agudas de la enfermedad se alcanza un periodo estable o de mantenimiento en el que los síntomas psicóticos están razonablemente
controlados, a pesar de que no hayan remitido por completo. El objetivo del tratamiento en estas fases es tanto la de aliviar o minimizar los síntomas en la mayor
medida posible, como el de minimizar también las limitaciones funcionales y las dificultades para reintegrarse a niveles previos de funcionamiento psico-social. La
indicación apoyada en numerosas pruebas empíricas es la de mantener el tratamiento con antipsicóticos después de la fase aguda, si es posible a las mismas dosis
que en fase aguda (Buchanan RW, 2010), porque disminuye el riesgo de recaídas y de reagudización de la sintomatología (Van Os J, 2012). Otra opción es disminuir
algo las dosis buscando una mejor tolerancia con menos efectos secundarios, y mejor adherencia al tratamiento. 
 
Sin embargo no hay información suficiente para decidir cuánto tiempo ha de mantenerse el tratamiento. Hay autores que defienden la opción de mantener el
tratamiento indefinidamente, incluso tras remisión en pacientes con un único primer episodio. La valoración individual de caso entre médico y paciente deberá decidir
el tiempo de mantenimiento (Scott T, 2012). 
 
La deficiente adherencia al tratamiento, las recaídas sintomáticas frecuentes a pesar de la medicación oral, el rechazo a la medicación oral o la propia comodidad de
la administración bisemanal o mensual, son criterios para pasar a antipsicóticos inyectables de acción prolongada o antipsicóticos depot (Scott T, 2012). 
 

Decanoato de flufenazina: 25-50 mg/2-4 semanas.
Palmitato de pipotiazina: 25-100 mg/2-4 semanas.
Risperidona en microesferas: 25-50 mg/2 semanas.
Zuclopentixol: 200-400 mg/2-4 semanas.
Paliperidona: 50-150 mg/4 semanas

Tratamientos no-farmacológicos
 
Las intervenciones “psicosociales” en la esquizofrenia hacen referencia a procedimientos o programas de actuación psicológica y sobre factores sociales, de forma
que puedan complementar los efectos del tratamiento farmacológico. 
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1. Psicoterapia de apoyo. Término al que se recurre con frecuencia en la literatura sobre el tema. Hace referencia al énfasis en la comunicación empática con el
paciente, el consejo para la resolución de los problemas de la vida cotidiana, el proporcionar información asequible acerca de la enfermedad, el análisis de los
factores de riesgo para recaídas, y globalmente el sostén afectivo y la orientación que brinda el médico y terapeuta ante las dificultades del paciente,
constituyéndose en una referencia que puede dar confianza y seguridad. La relación médico-paciente, en definitiva, puede considerarse un eslabón crucial en la
articulación de las estrategias de tratamiento ante una enfermedad como la esquizofrenia con características de cronicidad y evolución irregular (Lehman AF,
1997). 
 

2. Psicoterapia cognitivo-conductual. Psicoterapia Individual. Los datos empíricos sobre ensayos controlados en programas de psicoterapia de orientación
psicodinámica y psicoanalítica son muy escasos. Hay más información contrastada sobre programas de psicoterapia con técnicas cognitivas y conductuales
(Grant PM, 2012). 
 

3. Psicoterapia familiar. Intervenciones centradas en las interacciones o relaciones entre los miembros familiares. A este respecto se han desarrollado varios
modelos teóricos, como el de la emoción expresada, que consideran la importancia de los vínculos interpersonales en el desencadenamiento de un estrés en el
paciente que favorecería la aparición de recaídas (Pharoa F, 2010). 
 

4. Entrenamiento en habilidades sociales. La esquizofrenia conlleva numerosas consecuencias limitantes o deficitarias para el paciente, y entre ellas las que
hacen referencia a las habilidades básicas que utilizamos las personas en nuestra vida cotidiana en las interacciones sociales, administrativas, etc. (Kurtz MM,
2008;  Tungpunkom P, 2012). 
 

5. Psicoeducación. Tarea básica en la instauración de un programa terapéutico, dirigido tanto al paciente como a sus familiares. Estas tareas se integran a veces
dentro de la labor propia de la psicoterapia de apoyo (Xia J, 2009). 
 

6. Rehabilitación. La frecuencia con la que aparecen síntomas deficitarios, refractarios a los tratamientos más inmediatos, y la necesidad de reintegrar en la
medida de lo posible a los pacientes esquizofrénicos en su entorno social, ha llevado al desarrollo de diversos programas de rehabilitación. El objetivo primario
de estos programas es el alivio o la disminución de las disfunciones del paciente en su integración social en un amplio sentido, reforzando por otro lado sus
capacidades y su educación (Lehman AF, 1997). 
 

7. Tratamientos combinados. Abordaje Global. Es la perspectiva más razonable, y la más efectiva (Petersen L, 2005; Guo X, 2010).
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