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e d i t o r i a l

Desde tiempos ancestrales, la esquizofrenia ha sido el trastorno más em-
blemático de la psiquiatría. Sinónimo de locura, de mentes insanas, de 

conductas extrañas y peligrosas, es un trastorno rico en síntomas y sobre 
todo el más devastador con el que el psiquiatra se enfrenta como una carre-
ra contra el tiempo, donde el reto no sólo es lograr la estabilidad de la perso-
na, sino su inserción en una sociedad que muchas veces le teme. 

El siglo XX, sin duda, ha sido el periodo que ha dado mayores luces a 
la psiquiatría actual. La primera clasificación de las enfermedades mentales 
dada por Emil Kraepelin y las respuestas a múltiples incógnitas mentales por 
parte de Sigmund Freud dieron paso a un sinfín de investigadores en los pla-
nos psicológicos, sociales, filosóficos, biológicos, espirituales y en el ámbito 
antropológico, buscando más y más respuestas, soluciones y opciones a los 
múltiples diagnósticos que las enfermedades mentales planteaban. 

Es ahora en pleno siglo XXI cuando, con herramientas, fármacos y opcio-
nes terapéuticas basadas en evidencias científicas, hemos logrado llevar a 
tantos pacientes con esquizofrenia a la estabilidad y a la recuperación de una 
vida normalizada, a una nueva oportunidad de ser tratados con dignidad por 
parte de la sociedad que los rechazaba, por temor e ignorancia. 

En el Instituto Jalisciense de Salud Mental, en sus 15 años de existencia, 
nos hemos preocupado por ir a la vanguardia en los temas de prevención, 
detección, tratamiento, rehabilitación e inserción social en el ámbito de la 
enfermedad mental, y hemos logrado reincorporar nuevamente en la socie-
dad a personas que hace 50 años hubieran permanecido recluidas en una 
institución psiquiátrica de manera permanente.  

Está en las manos de los profesionales de la salud mental adquirir los 
mayores conocimientos que les permitan ayudar a todos aquellos que pa-
decen una enfermedad mental severa para que aspiren a una buena calidad 
de vida. Los profesionales deben apoyar a la familia con psicoeducación para 
el manejo correcto de su familiar enfermo y, sobre todo, deben trabajar con 
la sociedad para que se acepte e incluya a todos sus ciudadanos, como uno 
más, sin miedo ni rechazo, con independencia de sus padecimientos. 
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Alteraciones cognoscitivas
en pacientes 
con esquizofrenia 
y familiares 
de primer grado

Introducción

La esquizofrenia es un padecimiento crónico en el que se han encontrado de 
manera consistente alteraciones neuroanatómicas y neuroquímicas, así como 

déficits neuropsicológicos y alteraciones emocionales cuyas causas no han sido bien 
establecidas. Se han reportado deficiencias en los distintos tipos de memoria, sien-
do la memoria explícita, preferentemente la verbal, y la memoria de trabajo los tipos 
más afectados. Estas dificultades se han relacionado con alteraciones de estructu-
ras cerebrales como la corteza prefrontal, el lóbulo temporal medial y el complejo 
amígdala-hipocampo. 

La afectación en la memoria no parece depender de la severidad de la enfermedad ni 
del tiempo de evolución, pudiendo encontrarse en sujetos que aún no han desarrollado 
la enfermedad, pero que tienen un alto riesgo de padecerla, ya sea por predisposición 
genética o por otras variables ligadas a la esquizofrenia. A este respecto, se ha observado 
que las alteraciones en la memoria y en otras funciones cognoscitivas pueden estar pre-
sentes en los familiares de pacientes con esquizofrenia por lo que éstas se han conside-
rado como un indicador de riesgo o de vulnerabilidad para desarrollar la enfermedad.

Los déficits de memoria en los familiares de los pacientes con esquizofrenia son 
menores a los que presentan los propios pacientes, y al igual que en ellos, se han 
asociado con la presencia de alteraciones en los sistemas corticales prefrontales y 
subcorticales, aunque de forma más sutil. 

Lo anterior podría ser consecuencia de que los familiares y los pacientes esquizo-
frénicos comparten una carga genética importante, así como diferentes factores que 
pueden propiciar a déficits cognitivos que van de leves a moderados, pero que pueden 
generar un marcador o un indicador predisponente para el desarrollo de un trastorno 
del espectro de la esquizofrenia.

Esquizofrenia
La esquizofrenia es considerada uno de los síndromes psiquiátricos graves, el cual 
presenta una serie de síntomas psicóticos que se catalogan como positivos o negativos 
y que se han encontrado asociados de manera consistente a algunas alteraciones 

Mtro. C. C. Luis Alberto Rosales Corona
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neuroanatómicas y neuroquímicas, así como 
déficits neuropsicológicos y emocionales 
cuyas causas no han sido bien establecidas 
(Tamminga y cols., 2000; Gottesman y cols., 
2003; Obiols y Vicens-Vilanova, 2003; Vorts, 
2003; Cannon, 2005).

Según la Asociación Psiquiátrica Americana 
(APA), las características de la esquizofrenia 
son una mezcla de signos y síntomas positivos 
(ideas delirantes, alucinaciones, lenguaje 
desorganizado, comportamiento catatónico 
o gravemente desorganizado) y negativos 
(aplanamiento afectivo, alogia o abulia), 
que implican disfunciones cognoscitivas y 
emocionales.

La esquizofrenia es considerada como un 
problema de salud pública (Ortega y Valencia, 
2001) debido al alto costo para la sociedad, 
pues inicia generalmente en la etapa más 
productiva del individuo y su curso suele ser 
crónico, con limitaciones en el funcionamiento 
general, lo que dificulta la reinserción social. 
Su incidencia es de 1 en 10,000 por año, y 
su prevalencia varía entre 0.5% a 1% de la 
población mundial (APA, 1994; Medina-Mora 
y cols., 2003). En 1998, la prevalencia de la 
esquizofrenia en Jalisco fue de 1.25% de la 
población, ocupando el séptimo lugar de los 
trastornos mentales (Becerra y cols., 2005). 

La evolución y pronóstico son variables por 
las exacerbaciones y recaídas, con remisión de 
síntomas, sin que esto signifique necesariamente 
el retorno total al nivel premórbido del paciente. 
En general es un trastorno de curso prolongado 
que puede evolucionar hacia una remisión 
del cuadro, con algunas secuelas importantes 
(síntomas persistentes y/o déficits funcionales) 
que no le permiten al paciente continuar con las 
actividades de la vida cotidiana.

El pronóstico se asocia a factores tales 
como edad de comienzo, forma de inicio 
(agudo o insidioso), sexo, soporte familiar y/o 
social, síntomas predominantes y tratamiento 
psicoterapéutico y farmacológico (APA, 1994), 
así como el tiempo y la calidad de atención 
intrahospitalaria entre otros.

Etiología de la esquizofrenia
En la actualidad se reconoce que la etiología 
de la esquizofrenia depende de un conjunto 
de variables genéticas, del neurodesarrollo, 
ambientales y sociales, de las cuales se sabe 
que están correlacionadas y su interacción 
marca el desarrollo y la evolución de la 
enfermedad (Obiols y Vicens-Vilanova, 2003).

Entre las variables genéticas se ha 
reportado que la influencia de los genes en 
la esquizofrenia no sigue el modelo clásico 
mendeliano, de dominante o recesivo, de 
un único gen que controla el rasgo crítico 
alterado (Vorst, 2003; Obiols y Vicens-
Vilanova, 2003). Por el contrario, diversos 
genes pueden contribuir a incrementar el 
riesgo de desarrollar el trastorno, ya que 
éstos pueden vulnerar tanto a los sistemas 
anatómicos corticales y subcorticales, como a 
los sistemas neuroquímicos (dopaminérgicos 
y glutamatérgicos principalmente), que 
modulan procesos neurocognoscitivos como 
la percepción, atención, motricidad, funciones 
ejecutivas, lenguaje, aprendizaje y memoria 
(Cannon, 2005).

Se ha observado que entre más cercano es 
el parentesco, mayor es el riesgo de desarrollar 
la enfermedad. La prevalencia estimada a nivel 
mundial de desarrollar la enfermedad es: en 
familiares de segundo grado, un riesgo del 
2.5%; en padres, 3.8%; hermanos, un 8.7%; hijos 
de un padre con esquizofrenia, el 12%; hijos 
de dos padres con esquizofrenia, del 30% al 
40%; y los gemelos monocigóticos, del 40 al 
50% (Lewis y Lieberman, 2000; Tamminga y 
Medoff, 2000).

Con respecto al efecto de la crianza 
en la incidencia de la esquizofrenia se han 
realizado estudios en niños adoptados y los 
resultados muestran una incidencia mayor en 
niños adoptados con padres biológicos con 
esquizofrenia, que en aquellos adoptados con 
padres biológicos normales en proporción del 
10%-15%, lo que sugiere que las prácticas de 
crianza no desempeñan un papel único en la 
enfermedad (Kandel y Schwartz, 1991; Lewis y 
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Lieberman, 2000) y el riesgo de esquizofrenia 
se incrementa en proporción a la proximidad 
familiar y el número de familiares afectados 
(Keshavan y cols., 2004). 

Muchos estudios se han enfocado en describir 
la relación entre alelos específicos y el diagnóstico 
clínico, buscando un enfoque para encontrar 
la expresión de endofenotipos o fenotipos 
intermedios para los desórdenes mentales.

Tanto Lewis y Lieberman (2000) como 
Vorst, (2003) realizaron una revisión sobre 
estudios de biología molecular que tenían 
como objetivo asociar genes con el trastorno 
de la esquizofrenia, y reportaron en su revisión 
que se han encontrado diversos sitios de 
vulnerabilidad genética en los cromosomas 
1q, 5p, 5q, 6p, 6q, 8p, 10p, 13q, 15q y 18p, 
así como la presencia de polimorfismos en 
los cromosomas 6p, 8p 13q, los cuales se 
relacionan con la presencia de la enfermedad 
en los casos con historia familiar positiva para 
la enfermedad. 

Dentro de las variables implicadas en el 
neurodesarrollo se ha tratado de explicar 
el origen de la esquizofrenia. Autores como 
Weinberger han propuesto a la esquizofrenia 
como un trastorno del neurodesarrollo en el 
cual una lesión cerebral en edades tempranas 
de la vida interactúa con ciertos factores 
madurativos posteriores, el desarrollo y la 
maduración normal y “conectan” las estructuras 
cerebrales afectadas por la lesión, lo que da 
origen a la enfermedad (citado en Obiols y 
Vicens-Vilanova, 2003; Bartzokis, 2002).

Otros investigadores como Feinberg (1983, 
2003) sugieren que la esquizofrenia es el 
resultado de una alteración en los procesos de 
desarrollo tardíos, ya que el sistema nervioso 
central continúa desarrollándose mucho 
después del parto, tomando nuevos arreglos 
morfológicos conforme madura en procesos 
normales. 

Cannon y Clarke (2005) y Cannon y cols. 
(2002), en un metaanálisis revisaron la relación 
entre las complicaciones obstétricas y la 
esquizofrenia, observando como relevantes 

durante el embarazo: la diabetes, las 
infecciones virales en la madre (infecciones 
del tracto respiratorio durante el segundo 
trimestre, rubéola, polivirus, herpes simple), 
la preeclampsia, la incompatibilidad sanguínea 
(factor Rh), las amenazas de aborto y los 
sangrados, la desnutrición, la radiación y las 
toxemias. Durante el parto son factores de 
riesgo: la ruptura de la placenta e hipoxia, 
las cesáreas de emergencia y la asfixia. En 
el nacimiento: peso menor de 2000 gramos 
al nacer, malformaciones congénitas y 
circunferencia craneal menor, nacimientos 
durante el invierno, entre otras (Murray, 1987; 
Harrison, 1997; Hultman y cols., 1999; Friedman 
y cols., 2000; Thomas y cols., 2001; Obiols y 
Vicens-Vilanova, 2003).

Los pacientes con esquizofrenia presentan 
una hipersensibilidad al estrés, lo que puede 
producir un aumento en las concentraciones 
de glucocorticoides y aumentar la muerte 
tanto de neuronas como de oligodendrocitos 
(Cotter y Pariante, 2002). 

Algunas variables psicosociales juegan 
un papel importante en el desarrollo de la 
esquizofrenia. Bleuler mostró que los individuos 
con esquizofrenia presentaban tendencia 
a la reclusión, timidez, así como severos o 
moderados grados de irritabilidad (Obiols y 
Vicens-Vilanova, 2003). De la misma forma, 
Jones y cols. (Citado en Ropper, 1999) llegó a 
esa conclusión dando seguimiento a un grupo 
de niños y los cuales desarrollaron esquizofrenia. 
Ambos observaron que éstos presentaron 
retraso en el proceso motor y del habla, 
aislamiento social, ansiedad y menores logros 
escolares, lo que hace suponer que la niñez de 
quienes sufren esquizofrenia no fue normal, sin 
que pueda demostrarse que son manifestaciones 
tempranas de la enfermedad o se consideren 
como factores indicadores de riesgo.

Por otra parte, en la adolescencia, el uso 
de drogas, traumatismos y factores como el 
estrés (Cotter y Pariante, 2002) incrementan 
la probabilidad de desarrollar la enfermedad 
(Tamminga y Medoff, 2000). Las variables 
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psicosociales han sido propuestas como una de 
las causales de la enfermedad, sin que se tenga 
evidencia consistente, ya que éstas dependen 
de la susceptibilidad y las características de cada 
individuo. Se han observado además factores de 
riesgo social como el estrés crónico, el ambiente 
urbano, los vecindarios nocivos, el consumo de 
alcohol, tabaco y el uso de sustancias tóxicas 
(Cannon y Clarke, 2005). 

En síntesis, el modelo del neurodesarrollo 
de la esquizofrenia (Cannon, 2005) refiere que 
ésta puede ser causada por la alteración en 
alguna etapa del proceso del neurodesarrollo 
(maduración del tubo neural, proliferación, 
diferenciación y eliminación de neuronas, 
axones o conexiones sinápticas), así como 

por alteraciones a lo largo del desarrollo del 
sistema nervioso central desde la concepción 
hasta la edad adulta, las cuales pueden 
ser moduladas o afectadas por factores 
genéticos, ambientales, sociales y procesos 
maduracionales y cómo estas implicaciones 
pueden generar alteraciones conductuales y 
deterioros cognoscitivos.

Alteraciones 
en la esquizofrenia
Se han observado en pacientes con 
esquizofrenia, comparados con sujetos 
sanos, alteraciones histológicas, anatómicas, 
neuroquímicas y neurocognoscitivas que 
implican múltiples regiones cerebrales y que 

Tabla 1. Revisión de las alteraciones neuroanatómicas en pacientes con esquizofrenia. 
RMI = Resonancia magnética, TAC = Tomografía axial computarizada

Alteraciones neuroanatómicas Técnica Autores

â De circunferencia craneal Mediciones 
antropométricas Thomas y cols., 2001; Cannon y cols., 2002

â Intracraneal
Mediciones  

antropométricas Friedman y cols., 2000

RMI Baaré y cols., 2001

â Del lóbulo temporal
RMI Cannon 1998b; Bryant y cols., 1999; Gotay y cols., 

2007; Ho, 2007
Estudio morfológico

post-mortem Kandel y Schwartz, 1991; Tornese y cols., 1991

â Del complejo amígdala-hipocampo RMI

Weinberger y cols., 1992; Bilder, 1995; Gur y cols., 
2000; Narr y cols., 2001; Falkai y cols., 2002; 
Szeszko y cols., 2002; Narr y cols., 2004; VanErp y 
cols., 2004

â De sustancia gris de corteza prefrontal RMI Cannon 1998b; Staal y cols., 2000
â Del lóbulo frontal (corteza prefrontal y 
orbitófrontal) RMI Gur y cols., 2002; Ho, 2007

â Del lóbulo frontal (corteza medial) RMI Wright y cols., 2000
á De cisuras de lóbulo frontal TAC Garnica y cols, 1989
á Fisuras de Silvio frontal RMI Falkai y cols., 2002
â Del lóbulo parietal RMI Fredericksen y cols., 2000
â Del giro cingulado anterior RMI Szeszko y cols., 2000, 2002

â Del giro frontal superior
Estudio morfológico

post-mortem Tornese y cols., 1991

RMI Szeszko y cols., 2000

â Del cerebelo
Estudio morfológico

post-mortem Tornese y cols., 1991

RMI Szeszko y cols., 2003

á Ventrículos laterales y tercer ventrículo
RMI Lauriello y cols., 1997; Nopoulus y cols., 1997; Baaré 

y cols., 2001 
TAC Garnica y cols., 1989

á De cisuras de lóbulos temporal RMI Lauriello y cols. 1997; Nopoulus y cols. 1997 
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traen consigo diversidad de manifestaciones 
clínicas y conductuales características de la 
enfermedad.

Mediante el uso de técnicas de neuroimagen 
cerebral no invasivas, como la tomografía axial 
computarizada (TAC), la resonancia magnética 
nuclear (RMN), la imagen de resonancia 
magnética funcional (IRMf), la tomografía 
por emisión de positrones (TEP), los análisis 
funcionales a través de electroencefalograma 
(EEG) y los potenciales relacionados 
con eventos (PRE), las evaluaciones 
neurocognoscitivas y neurofisiológicas, así como 
estudios postmortem permiten seguir el camino 
para tratar de aumentar el conocimiento del 
trastorno esquizofrénico (Ortuño y cols., 2005).

Para mostrar las alteraciones 
neuroanatómicas más consistentes que se 
han reportado en pacientes esquizofrénicos, 
presentamos la anterior tabla (ver Tabla 1). 

Con relación a los aspectos neuroquímicos 
asociados a la esquizofrenia, se han 
reportado alteraciones en varios sistemas de 
neurotransmisión, siendo los más descritos los 
sistemas dopaminérgicos, serotoninérgicos, 
glutamatérgicos y gabaérgicos (ver Tabla 2).

De igual forma, se ha mencionado que 
los pacientes con esquizofrenia muestran 
múltiples afectaciones en sus funciones 
cognoscitivas. Son muchos los estudios que 
documentan estas alteraciones las cuales 
afectan el funcionamiento y la calidad de vida 
de los sujetos que la padecen. Con el fin de 
resumir los déficits que se hacen presentes 
en la esquizofrenia, presentamos una serie de 
investigaciones que reportan diferentes tipos 
de afectación de la memoria (ver Tabla 3).

Asimismo y de forma separada 
presentamos algunos estudios que han 

Tabla 2. Alteraciones neuroquímicas relacionadas con la esquizofrenia

DOPAMINA Actividad asimétrica con un relativo incremento de la actividad en el putamen y regiones subcorticales 
y una relativa disminución en regiones corticales prefrontales.

SEROTONINA Disminución de los niveles de serotonina en áreas como corteza prefrontal que afectan la modulación 
dopaminérgica. 

GLUTAMATO Disfunción o desregulación en la liberación de glutamato mediada por receptores NMDA y un aumen-
to en la recaptación a nivel de la corteza prefrontal y de ganglios basales.

GABA Disminución de GABA en áreas como la amígdala, el hipocampo y la corteza temporal, que altera la 
neurotransmisión dopaminérgicas.

Tabla 3. Revisión de las alteraciones neurocognoscitivas en pacientes con esquizofrenia
Alteración
neurocognoscitiva Pruebas Autores

Coeficiente intelectual
WAIS-R Gold y cols., 1999; Snitz y cols., 2006
Wide Range Achievement Test-Thrid
Edition (WRAT-3) Burdick y cols., 2006

Atención CPT Addington y Addington, 1998; Keefe y cols., 
2006; Snitz y cols., 2006; Wang y cols., 2007

Velocidad en el procesamiento 
de información WAIS-R Digit-Symbol Test

Keefe y cols., 2006

Fluidez verbal
Controlled Oral Association Test
Palabras con F, A y S. Simon y cols., 2003

Funciones ejecutivas

STROOP Simon y cols., 2003; Mora y cols. 2007

WCST

Weinberger y cols., 1992; Stratta y cols., 1997; 
Gold y cols. 1999; Aksaray y cols., 2002; Simon 
y cols., 2003; Wassink y cols., 2003; Mora y cols. 
2007

Trail Making Test Simon y cols., 2003

Reconocimiento
de emociones

Face Emotion Identification
and Discrimination Test

Kerr y Neale, 1993Voice Emotion Identification
and Discrimination Test
Facial Recognition Test
Penn Emotion Recognition Test Kolher y cols., 2003
Reconocimiento de emociones estímulos 
de Ekman y Friesen Mora y cols., 2007
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reportado la afectación más específica en los 
diferentes tipos de memoria (ver Tabla 4).

Alteraciones en familiares 
de pacientes con esquizofrenia
Si bien ya se hizo referencia a las alteraciones 
de memoria y a otras alteraciones 
cognoscitivas en los pacientes con 
esquizofrenia, y se han marcado algunos de los 
factores que pueden predisponer al desarrollo 
de la enfermedad, así como el parentesco 
genera un riesgo directo de desarrollarla, se 
han realizado investigaciones a través de la 
búsqueda de marcadores o endofenotipos 

de la enfermedad mediante estudios 
conductuales. Se ha reportado que los sujetos 
con alto riesgo (familiares de pacientes con 
esquizofrenia) tienen una peor ejecución 
en el coeficiente intelectual, la atención, la 
memoria, el procesamiento visuoespacial 
y las funciones ejecutivas comparados con 
sujetos sanos, lo que sugiere que la ejecución 
cognoscitiva puede estar comprometida antes 
del desarrollo del trastorno (Brewer y cols., 
2003, 2005; Delawalla y cols., 2006).

En la tabla anterior hace mención a las 
investigaciones que han reportado alteraciones 
neurocognositivas en familiares de pacientes 

Tabla 4. Alteraciones de memoria en pacientes con esquizofrenia
Alteración de memoria Pruebas Autores

Memoria visual Reproducción visual WMS-III Brewer y cols., 2005

Memoria auditiva-verbal

Memoria lógica WMS-III
Donohoe y cols., 2006
Brewer y cols., 2005

Paired Associate Learning Task Cambridge Automa-
ted Test Batery (CANTAB) Donohoe y cols., 2006

Pares Asociados WMS-III Brewer y cols., 2005
California Verbal Learning Test Tuulio-Henriksson y cols., 2004
The Hong Kong List Learning Test Chan y cols., 2000

Memoria de trabajo espacial

Memoria espacial WMS-III Tuulio-Henriksson y cols., 2004
Fleming y cols., 1997

Memory span (Baddeley, 1997) Oram y cols., 2005

Spatial Delayed-Response Task (SDRT)
Glahn y cols., 2003
Fleming y cols., 1997

Paradigma de Stermberg Stephane y Pellizzer, 2007
Spatial Workyn Memory Task (CANTAB) Donohoe y cols., 2006
Spatial Recognition Span Camozzato y Chavez, 2002
Spatial and Objetct Working Memory Task Leiderman y Strejilevich, 2004

N-Back Task
Jansma y cols., 2004
Callicott, y cols., 2003b
Carter y cols., 1998

Memoria de trabajo verbal

Letras y números WMS-III Donohoe y cols., 2006
Speed of Comprehension Oram y cols., 2005

Dígitos WMS-III
Tuulio-Henriksson y cols., 2004
Conklin y cols., 2000

Digits Span Task (Baddeley, 1997) Oram y cols., 2005
Ramdon Number Generation Task Artiges, 2000
Brown-Peterson Paradigma (modificado) Fleming y cols., 1994

Memoria prospectiva Rey Auditory Verbal Learning Test Henry y cols., 2007
Memoria retrospectiva Virtual Week Henry y cols., 2007
Memoria de ordenamiento 
temporal Temporal-Ordering Test Elvevåg, Egan y Golberg, 2000

Memoria autobiográfica Recuerdo libre de episodios personales Elvevåg y cols., 2003,
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Tabla 5. Revisión de las alteraciones neurocognoscitivas 
en familiares de pacientes con esquizofrenia.

Tabla 5. Revisión de las alteraciones neurocognoscitivas 
en familiares de pacientes con esquizofrenia

Alteración
neurocognoscitiva Pruebas Parentesco Condición Autores

Coeficiente
intelectual

WASI Hermanos Sanos Groom y cols., 2008

WAIS-III Hermanos Sanos
Barrantes-Vidal
y cols., 2007;
Rosales y cols., 2009

Identificación
de olores Estimulación olfatoria Familiar en primer grado Padres

y hermanos sanos Turetsky y cols., 2008

Atención 

AX-CPT Hermanos Con sintomatología 
negativa Delawalla y cols., 2006

CPT

Familiar en primer grado 
(padres y hermanos)

Trastornos
de la personalidad Chen y cols., 1998

Familiar en primer grado Faraone y cols., 1995
Familiar en primer grado Sanos Birkett y cols., 2007

Hermanos Con desórdenes
de personalidad Egan y cols., 2000

CPT-IP

Familiar en primer grado
(padres, hermanos, hijos)

Rasgos esquizotípicos 
de la personalidad Laurent y cols.,  1999

Hermanos Sanos Groom y cols., 2008

Hermanos Sanos Barrantes-Vidal
y cols., 2007

Funciones
ejecutivas

Trail Making Test Hermanos Con sintomatología 
negativa Delawalla y cols., 2006

Rey Auditory
Verbal Learning Test

Hermanos Sanos Groom y cols., 2008
Familiar en primer grado Rasgos esquizotípicos Conklin y cols., 2002

Familiar en primer grado Padres y madres
sanos Pentaraki y cols., 2007

Hayling Sentence 
Completation Test Hermanos Sanos

Groom y cols., 2008FAS Test
of Ortoghraphic
Verbal Fluency

Hermanos Sanos

California Verbal
Learning Test Hermanos Con sintomatología

negativa Delawalla y cols., 2006

California Verbal
Learning Test Hermanos Familias con múltiples

afectados
Tuulio-Henriksson y cols., 
2003

Funciones
ejecutivas

Wisconsin
Cart Sorting Test

Hermanos Sanos Barrantes-Vidal
y cols., 2007

Familiar en primer grado Faraone y cols., 1995
Procesamiento
contextual AX-CPT modificado Hermanos Sanos Macdonald III

y cols., 2003 b 

Memoria visual

Rostros WMS-III
Familiar en primer grado Rasgos esquizotípicos Conklin y cols., 2002
Hermanos Sanos Rosales y cols., 2009

Reproducion visual
WMS-III

Familiar en 1º o 2º grado 
(hermanos, padres,
hijos, tíos, sobrinos)

Trastornos
de personalidad

Toulopoulou y cols., 2003

Hermanos Sanos
Rosales y cols., 2009

Memoria auditiva

Memoria lógica
WMS-III Familiar en 1º o 2º grado

(hermanos, padres,
hijos, tíos, sobrinos)

Sanos 

Pares asociados
de Goldstein

Trastornos
de personalidad Toulopoulou y cols., 2003

Memoria episódica

Fotos familiares
WMS-III
Memoria lógica
WMS-III

Hermanos

Con sintomatología 
negativa Delawalla y cols., 2006

Sanos Rosales y cols., 2009;
Barrantes-Vidal
y cols., 2007

Memoria lógica 
Hermanos
Familiar en primer grado O’Driscoll y cols.,  2001
Familiar en primer grado Faraone y cols., 1995
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con esquizofrenia, detalla el tipo de parentesco y 
si existe alguna condición de predisposición para 
la presencia de alguna afectación (ver Tabla 5).

Es importante resaltar que los estudios en 
familiares de primer grado de pacientes con 
esquizofrenia nos permiten tener un panorama 
de las alteraciones neurocognoscitivas que 
muestran y nos proporcionan un marco para 
entender la vulnerabilidad y el riesgo genético 
que tienen para desarrollar la enfermedad. 

Asimismo se ha apreciado que estas 
alteraciones tanto de memoria —en sus 
diferentes modalidades— como algunas 
otras funciones cognoscitivas suelen estar 
presentes, de leves a moderadas, pero que 
puede ser un marcador que corrobora una 
posible predisposición a desarrollar una 
patología del espectro de la esquizofrenia. 

Conclusiones
En la esquizofrenia, además de los signos 
y síntomas que la hacen un síndrome 
psiquiátrico grave y crónico, se reconocen una 
serie de alteraciones cognoscitivas debidas 
a la combinación de factores genéticos y 
alteraciones funcionales y neuroanatómicas que 
generan deficiencia en muchos de los casos.

Estas alteraciones son tan variadas 
que abarcan un amplio rango de funciones 
cognitivas, y al referirnos de que estas 
deficiencias, pueden estar presentes en 
familiares de primer grado, las alteraciones 
en memoria parecen ser consistentes en 
donde las alteraciones son primordialmente 

en memoria explícita verbal y en menor grado 
la memoria visual, así como en memoria de 
trabajo, las cuales se sabe están relacionadas 
con el adecuado funcionamiento de áreas 
cerebrales como la corteza prefrontal, lóbulo 
temporal medial e hipocampo.

La evaluación de memoria tanto en 
los familiares como en los pacientes con 
esquizofrenia muestra un deterioro sobre todo 
en la recuperación diferida y en un menor 
grado en problemas de almacenamiento 
o codificación, estos déficit pueden ser 
asociados a factores genéticos y de 
vulnerabilidad a la esquizofrenia, por lo que es 
posible que los familiares de pacientes puedan 
presentan algunas alteraciones anatómicas o 
funcionales similares, aunque, más sutiles a la 
que presentan los pacientes. 

Estos déficits de memoria, así como 
algunas otras alteraciones cognoscitivas 
que están presentes tanto en los pacientes 
como en los hermanos pero de forma más 
atenuada, deben darnos la pauta para realizar 
trabajo preventivo en los familiares de 
pacientes con esquizofrenia, ante la presencia 
de alteraciones cognoscitivas, por lo que es 
importante continuar con la investigación en 
esta área, generar programas encaminados 
a monitorear y dar seguimiento y evaluar el 
funcionamiento cognoscitivo de los familiares 
para poder determinar si estas alteraciones 
son endofenotipos de la enfermedad y factor 
predictor de una posible aparición de un 
trastorno del espectro de la esquizofrenia.

Alteración
neurocognoscitiva Pruebas Parentesco Condición Autores

Memoria
de trabajo espacial

Memoria espacial 
WMS-III

Familiar en primer grado Rasgos esquizotípicos Conklin y cols., 2002

Hermanos Sanos
Barrantes-Vidal
y cols., 2007;
Rosales y cols., 2009

Hermanos Familias con
múltiples afectados

Tuulio-Henriksson
y cols., 2003

Spatial Delayed-
Response Task (SDRT)

Gemelos monocigoticos
y dicigoticos Glahn y cols., 2003

Memoria
de trabajo verbal

Letras y números
WMS-III

Familiar en primer grado
Sanos

Horan y cols., 2008
Hermanos Rosales y cols., 2009

Dígitos
WMS-III

Familiar en primer grado Sanos Conklin y cols., 2000

Hermanos
Familias con
múltiples afectados

Tuulio-Henriksson
y cols., 2003

Sanos Rosales y cols., 2009
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Introduccion

Se calcula que cada año más de un cuarto de la población de Jalisco 
desarrolla algún tipo de trastorno mental,1 siendo estos, junto con 

las enfermedades neurológicas, los responsables de más de la cuarta parte 
de los casos de discapacidad en nuestro país.2 En las últimas décadas, la 
psiquiatría ha adquirido mayor conciencia de los problemas físicos de los 
pacientes y de la repercusión de éstos en el bienestar y la funcionalidad 
del paciente, en la adherencia al tratamiento, en la autoestima y finalmente 
en la esperanza de vida.3 En la esquizofrenia, la comorbilidad médica es 
alta y extensa; de acuerdo a algunos estudios, las enfermedades médicas 
afectan a un rango del 46% al 80% de los pacientes con esquizofrenia 
hospitalizados y de un 23% a un 43% de los ambulatorios. Padecimientos 
como el síndrome metabólico, hiperprolactinemia, disfunción sexual, 
enfermedad cardiovascular, tabaquismo, consumo de sustancias de abuso, 
enfermedades de trasmisión sexual e inactividad física son los más fre-
cuentes.4,5 A todo ello se suman las consecuencias de un estilo de vida a 
veces inadecuado con disminución del autocuidado, la institucionalización 
y los efectos secundarios de los fármacos.

La esperanza de vida en los pacientes con esquizofrenia es 
aproximadamente un 20% inferior y la mortalidad es de 2 a 3 veces más 
alta que en la población en general. El exceso de mortalidad en personas 
con esquizofrenia se atribuye tanto a causas no naturales (suicidios, 
accidentes) como a causas naturales (neoplasias, enfermedad respiratoria 
y enfermedad cardiovascular).3 Una confluencia de factores relacionados 
con los pacientes, los prestadores de servicio y el sistema ha creado una 
situación en la que el acceso a la asistencia sanitaria  y su calidad son 
problemáticos para las personas con esquizofrenia que padecen una 
enfermedad no psiquiátrica.5,6

Comorbilidad 
médica en personas 
con esquizofrenia
Dr. César González González 

 Médico psiquiatra con subespecialidad en Psicogeriatría e Investigación y Clinimetría en Psiquiatría. Jefe de investigación del 
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de Salud Mental,  Av. Zoquipan 1000 “A”, colonia Zoquipan, Zapopan Jalisco, C.P. 45170. Correo electrónico: cesar_gonzalez_
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Motivado por las razones 
anteriores, el presente trabajo 
pretende hacer un análisis de las 
patologías no psiquiátricas más 
frecuentes y la mortalidad de  los 
pacientes  con esquizofrenia, 
así como las dificultades  que 
enfrentan para acceder a los 
sistemas sanitarios.

Comorbilidad
Las personas con esquizofrenia 
tienen altos rangos de 
comorbilidad médica. Se ha 
estudiado las relaciones existentes 
entre la enfermedad psiquiátrica 
y la patología médica. Lyketsos y 
colaboradores demostraron que la 
presencia de una enfermedad física 
prolonga la estadía hospitalaria y 
afecta el pronóstico del paciente 
con patología psiquiátrica. 
Por otro lado, Munkjorgensen 
observó en un estudio realizado 
en un hospital no psiquiátrico 
que muchas de las patologías 
médicas fueron raramente tratadas 
durante las fases agudas del brote 
psicótico. Las enfermedades 
que halló incrementadas entre 
los pacientes esquizofrénicos 
fueron principalmente las 
enfermedades infecciosas, y entre 
las potencialmente mortales, 
patologías como edema pulmonar, 
cardiomiopatías, infarto pulmonar, 
embolia y atelectacia pulmonar.5

Analizaremos a continuación 
las enfermedades que  con 
más frecuencia  se encuentran 
asociadas a la esquizofrenia.

a) Obesidad
En los últimos años, la obesidad 
se ha ido convirtiendo en un 

problema de salud tanto en los 
países desarrollados como en los 
países en vías de de desarrollo. 
Las personas con obesidad 
tienen una vida más breve y un 
incremento del riesgo de diversos 
trastornos médicos, entre ellos 
diabetes mellitus, enfermedades 
cardiovasculares, dislipidemia, 
hipertensión, enfermedades 
respiratorias, anomalías endocrinas 
y neoplasias malignas.7, 8

La esquizofrenia y la obesidad 
se superponen en un grado clínico 
significativo. Las personas con 
esquizofrenia tienen un incremento 
de 2.8 a 3.5 en la probabilidad 
de ser obesas. Varios estudios 
canadienses y estadounidenses 
reportaron índices de masa 
corporal  iguales o mayores a 30 en 
pacientes con esquizofrenia de un 
42% a un 60 %.7, 8

En los pacientes con 
esquizofrenia, al igual que en 
la población en general, la 
obesidad está vinculada a factores 
relacionados con el estilo de vida 
(sedentarismo, dieta inadecuada, 
etcétera) pero también con 
factores asociados a la enfermedad 
y al tratamiento.8

El aumento de peso durante 
el tratamiento agudo y de 
mantenimiento de los pacientes 
con esquizofrenia es un efecto 
indeseable bien establecido de los 
antipsicóticos, que afecta entre 
un 15% y 72% de los pacientes. 
El aumento de peso difiere de 
fármaco a fármaco. El aumento de 
peso es máximo con la clozapina 
y la  olanzapina, en tanto que 
la quetiapina y la risperidona 
tienen un riesgo intermedio. 

El aripiprazol, la asenapina, la 
amisulprida y la ziprasidona tienen 
escaso efecto sobre el peso 
corporal; sin embargo, ningún 
fármaco debe considerarse como 
verdaderamente neutral en cuanto 
al peso, ya que la proporción de 
individuos que experimentan un 
aumento de peso igual a <7% es 
mayor con cualquier antipsicótico 
atípico que con placebo, y todos 
los antipsicóticos atípicos han 
causado aumento de peso 
importante en pacientes que los 
tomaron por primera vez. Aún la 
amisulprida, la ziprasidona y el 
haloperidol en dosis bajas tienen 
aumentos de peso de 9.7kg, 4.8kg 
y 6.3kg respectivamente según una 
revisión sistemática de  De Hert.8

La gran variabilidad en el 
aumento de peso provocado por 
los medicamentos indica que 
los factores genéticos influyen 
en el riesgo para aumentar de 
peso. Estudios de indicadores 
genéticos del aumento de peso en 
personas que reciben tratamiento 
antipsicótico se han enfocado sobre 
todo, pero no de manera exclusiva, 
en los polimorfismos genéticos 
HTR2C (132-135) y LEPR (135, 
136). Aunque los resultados son 
alentadores, la participación de los 
factores genéticos para pronosticar 
este efecto secundario grave sigue 
siendo una opción a futuro.8

b) Síndrome metabólico
Existen controversias en torno 
a si el síndrome metabólico es 
un verdadero síndrome y, pese a 
diferencias en los criterios entre 
las definiciones, hay un acuerdo en 
que las principales características 
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son obesidad central, hipertensión, 
dislipidemia, intolerancia a la 
glucosa o resistencia a la insulina. 
Los estudios de prevalencia tienen 
grandes diferencias pero en general 
aceptan que el síndrome metabólico 
es mas frecuente en América que 
en el resto del mundo, siendo 
México uno de los principales 
representantes del problema.8

El síndrome metabólico tiene 
una gran prevalencia en pacientes 
tratados con esquizofrenia. 
Dependiendo de los criterios 
utilizados para su diagnóstico, son 
muy variables los porcentajes del 
género, características étnicas, 
país, grupos de edad y tratamiento 
antipsicótico (varían entre un 
19.4% y un 68%). Sin embargo, hay 
un pequeño debate en torno a si 
las personas con esquizofrenia 
muestran una prevalencia mayor 
de síndrome metabólico que sus 
pares sanos.8

A pesar de la proporción de 
pacientes con esquizofrenia que 
presentan síndrome metabólico 
y de la facilidad para detectar los 
factores de riesgo, ni los médicos, 
ni los psiquíatras efectúan una 
detección sistemática o seguimiento 
a los pacientes que reciben 
medicamentos antipsicóticos  para 
determinar los factores de riesgo 
metabólico. Aún después de la 
recomendación de la FDA y la ADA-
APA para los nuevos antipsicóticos, 
la frecuencia de pruebas de 
glucosa y de lípidos iniciales mostró 
poca modificación. Así, en los 
pacientes con esquizofrenia, el 
diagnóstico y el tratamiento del 
síndrome metabólico siguen siendo 
deficientes.8, 9

c) Diabetes mellitus
La prevalencia de diabetes mellitus 
en personas con esquizofrenia es 
de dos a tres veces mayor que en 
la población general.

La causa de incremento del 
riesgo de diabetes mellitus en los 
pacientes con esquizofrenia es 
multifactorial y comprende factores 
genéticos y relacionados con el 
estilo de vida, así como efectos 
específicos de enfermedades y 
tratamiento farmacológico. Un 
incremento de los factores de 
riesgo de diabetes mellitus bien 
establecido en esos pacientes 
explica parcialmente gran parte 
del aumento de riesgo. Sin 
embargo, factores adicionales 
(enfermedad, tratamiento) también 
son importantes y los estudios 
señalan que, comparados con 
población general, los pacientes con 
esquizofrenia tienen prevalencias 
entre cuatro y cinco veces más altas 
de diabetes mellitus.8

Los antipsicóticos atípicos 
parecen tener un riesgo 
diabetógeno más intenso que 
los antipsicóticos típicos, y el 
riesgo es 1.3 veces mayor en 
personas con esquizofrenia que 
toman antipsicóticos atípicos 
que en las personas que reciben 
antipsicóticos típicos. Sin embargo, 
el riesgo difiriere dependiendo del 
antipsicótico atípicos prescrito.  
La olanzapina, clozapina y en 
menor grado la quetiapina y la 
risperidona están relacionados 
con un mayor riesgo de diabetes 
mellitus en personas que padecen 
esquizofrenia.8

Hay indicios de que los 
pacientes con diabetes y 

esquizofrenia tienen menos 
posibilidades de recibir atención 
médica adecuada para la diabetes. 
De acuerdo con el estudio 
CATIE (Estudio de eficacia de la 
intervención antipsicótica), la tasa 
de pacientes con esquizofrenia 
diabéticos que no recibieron 
atención méçdica para su 
enfermedad fue del 45.3%. A pesar 
de los hallazgos y la evidencia 
existente, las tasas de detección 
de diabetes en pacientes con 
esquizofrenia son bajas, lo cual 
lleva a periodos prolongados 
de descontrol deficiente de la 
glucemia. El diagnóstico tardío 
genera exposición en los pacientes 
a niveles altos de glucosa que a 
la larga causará complicaciones 
visuales, renales y neurológicas.8

d) Dislipidemia
Los antipsicóticos se han asociado 
a alteraciones del perfil lipídico en 
los pacientes con esquizofrenia. 
Los antipsicóticos atípicos tienen 
mayor efecto que los típicos, pues 
llegan a producir mayor elevación 
de los niveles de triglicéridos y 
colesterol, con la disminución del 
colesterol de alta densidad (HDL). 
Las dibenzodiazepinas (olanzapina 
y clozapina) son las más asociadas 
a los casos de dislipidemia.8,9

e) Hiperprolactinemia
La  medicación antipsicótica  
se encuentra asociada al 
incremento de los niveles de 
prolactina, especialmente con 
los antipsicóticos atípicos, 
por el bloque dopaminérgico 
tuberoinfundibular. Los nuevos 
antipsicóticos poseen la ventaja 
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de producir un menor incremento 
de la prolactina. Entre estos 
últimos, la risperidona produce 
mayor incremento de prolactina 
dependiendo de la dosis.8, 10

f) Enfermedad pulmonar
A pesar de que las enfermedades 
respiratorias de tipo infeccioso han 
decrecido en los últimos tiempos, 
todavía son muy frecuentes en las 
personas con esquizofrenia.8,10

Los estudios muestran 
constantemente una frecuencia 
más elevada de tuberculosis en 
los pacientes con esquizofrenia 
en comparación con la población 
general. En algunos países donde 
la enfermedad es común, los 
hospitales de psiquiatría cuentan 
con  salas especiales para las 
personas que tienen tanto 
tuberculosis como esquizofrenia.8, 10

En un estudio demográfico 
se observó que la esquizofrenia 
se relacionaba con un riesgo de 
insuficiencia respiratoria 1.37 veces 
más y  un riesgo de ventilación 
mecánica de 1.34 veces más que 
con la población general.8, 10

En el caso de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, 
bronquitis crónica y enfisema éstas 
son notablemente mayores en 
personas con esquizofrenia aún 
eliminando el tabaquismo como 
factor de riesgo.8, 10

g) Enfermedad cardiovascular
Los pacientes con esquizofrenia 
tienen un riesgo notablemente 
elevado de morbilidad y mortalidad 
cardiovascular, en comparación 
con población sana. La prevalencia 
de enfermedades cardiovasculares 
en personas con esquizofrenia es 
de dos a tres veces mayor, sobre 
todo en personas mas jóvenes.  
La causa de estas tasas excesivas 
de enfermedad cardiovascular 
es multifactorial y comprende 
factores genéticos, estilos de vida, 
así como enfermedades y efectos 
específicos de los tratamientos. 
Las personas con esquizofrenia 
tienen tasas más elevadas de varios 
de los factores de riesgo: obesidad, 
diabetes mellitus, hipertensión, 
dislipidemia y tabaquismo.10,11

El riesgo de cardiopatía 
coronaria es de 2 a 3.6 veces más 
en pacientes con esquizofrenia.8, 11

Un estudio amplio demostró 
que el riesgo de cardiopatía 
coronaria a 10 años se incrementa 
notablemente en los hombres y 
mujeres que tienen esquizofrenia, 
en comparación con los testigos. 11

h) VIH/SIDA
La prevalencia de positividad 
para VIH en las personas con 
esquizofrenia es mayor que la 
de la población en general, y 
varía de país a país considerando 
el contexto sociocultural. Así 
en Estados Unidos donde los 
pacientes con esquizofrenia 

terminan en la calle, la prevalencia 
va de 1.3% a 23.9%. La elevada 
frecuencia de toxicomanías, de 
conductas sexuales de riesgo y un 
menor conocimiento de lo que es 
la enfermedad, contribuyen a esta 
elevada prevalencia.8

Por este motivo es importante 
que los pacientes con esquizofrenia 
se sometan a pruebas de VIH. Sin 
embargo, los estudios en los que se 
investiga la frecuencia de exámenes 
de VIH en los individuos con una 
patología mental grave indican 
que menos de la mitad de estos 
pacientes (17%-47%) se sometieron 
a la prueba el año previo.8

i) Neoplasias malignas
Los estudios en los que se explora 
la relación entre esquizofrenia y 
neoplasias malignas en conjunto 
han mostrado resultados 
contradictorios. Algunos estudios 
han demostrado una disminución 
del riesgo de cáncer en la 
esquizofrenia; otros han revelado 
un aumento o ningún riesgo global 
diferente en comparación con 
población general.12

Esta discrepancia en los 
resultados podría deberse a 
diversos factores de confusión  que 
podrían reducir artificialmente las 
tasas de neoplasias malignas en 
poblaciones con esquizofrenia. 
Por ejemplo, las personas con 
esquizofrenia tienen menos 
posibilidades de someterse a 
detección de enfermedades 
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oncológicas; asimismo, los 
pacientes con esquizofrenia tienen 
una esperanza de vida menor 
y pueden morir por motivos 
cardiovasculares antes de llegar a 
la edad esperada de muerte por 
cáncer. Otra hipótesis tentativa  
es que los antipsicóticos tienen 
propiedades antineoplásicas o que 
la enfermedad tiene un posible 
efecto protector ya sea por un 
gen supresor o por una actividad 
citolítica linfocitaria.8, 12

Debido al posible papel, aunque 
todavía debatido, de la prolactina 
en el carcinoma de mama, se 
ha propuesto que el empleo de 
antagonistas de la dopamina que 
aumentan la prolactina podría dar 
por resultado carcinoma mamario. 
La mayoría de los estudios, a 
excepción de los de Wang, no 
revelaron un incremento de riesgo 
de carcinoma de mama.8

j) Alteraciones neurológicas

SIGNoS NEuRoLóGICoS 
DE LIbERACIóN FRoNTAL
En pacientes con esquizofrenia, 
se han encontrado anormalidades 
de la integración sensorial 
y la coordinación motora y 
sobreestimulación. En 1988 en 
un estudio clásico se publicaron 
estudios neurológicos de 
seguimiento de pacientes con 
esquizofrenia, otras enfermedades 
mentales y controles, y se 
evaluaron los reflejos de 

“chupeteo”, succión, presión y 
glabelar: más de la mitad de los 
pacientes que tenían esquizofrenia 
demostraron al menos un reflejo 
positivo; se ha publicado un 
incremento en la prevalencia 
de reflejos palmomentoniano, 
prensión, “chupeteo” y glabelar en 
estos pacientes.13

En un estudio metaanalítico 
se encontró una alta prevalencia 
de reflejos palmomentoniano, 
“chupeteo” y prensión, en 
comparación con los controles. 
El reflejo de prensión se ha 
encontrado en cuadros de 
psicosis marcadas; también los 
signos de liberación cortical están 
relacionados con la presencia de 
discinesia tardía.13

Los reflejos más comúnmente 
hallados en esquizofrenia son 
el reflejo palmomentoniano y el 
glabelar, los cuales pueden resultar 
del efecto del parkinsonismo de los 
antipsicóticos; sin embargo, antes 
de la aparición de los antipsicóticos 
ya se habían documentado casos 
con signos de liberación frontal.13

DETERIoRo CoGNoSCITIVo
Kraepeling fue el primero en 
conceptualizar la esquizofrenia 
como un trastorno que cursaba 
con un deterioro cognoscitivo 
progresivo. Reconoció que la 
orientación, la memoria y la 
percepción estaban relativamente 
conservadas, y otras funciones 
como la eficiencia intelectual y la 

atención estaban disminuidas, de 
ahí partió su concepto de dementia 
praecox. En los últimos años, con 
el desarrollo de las neurociencias, 
se han documentado plenamente 
alteraciones en las funciones 
ejecutivas desde el primer 
brote psicótico, sobre todo en 
la memoria y atención; estas 
alteraciones condicionan la 
presencia de cambios en el 
contenido (ideas delirantes) 
y curso del pensamiento 
(pensamiento desorganizado) que 
deterioran el lenguaje e impiden la 
comunicación e interacción social. 
Las alteraciones cognoscitivas que 
presenta la esquizofrenia hacen 
que el rendimiento intelectual de 
los pacientes esquizofrénicos sea 
menor a la de los sujetos sanos.14

Los cambios cognoscitivos 
observados en la esquizofrenia 
que aparecen incluso en el primer 
brote psicótico se traslapan con 
los cambios relacionados con el 
envejecimiento; sin embargo, los 
pacientes viejos con esquizofrenia 
tienen un rendimiento menor 
que sus controles sanos. Además 
los cambios cognoscitivos en el 
envejecimiento son más rápidos 
que  en la población sana, mientras 
que los cambios en las habilidades 
cognoscitivas en la esquizofrenia, 
comparados con el proceso 
de envejecimiento, muestran 
diferencias en los mecanismos 
subyacentes.15, 16



20

dossier Esquizofrenia

La posibilidad de la presencia 
de circuitos neurológicos 
vulnerables al deterioro en los 
pacientes con esquizofrenia 
que tienen cambios en el 
envejecimiento es un buen tema 
para futuras investigaciones, ya 
que en el momento actual existen 
pocos estudios que comparan el 
rendimiento cognoscitivo entre 
ancianos sanos y esquizofrénicos; 
además, su metodología 
transversal y no longitudinal 
impiden hacer observaciones 
concluyentes.15, 16

ENFERMEDAD
CEREbRoVASCuLAR (ECV)
Existen pocos datos acerca de la 
prevalencia de ECV en pacientes 
con esquizofrenia. En una revisión 
bibliográfica del 2006 los autores 
describen que los pacientes con 
esquizofrenia no presentan tasas 
más elevadas de ictus que la 
población general. En otra revisión 
del mismo año se reportaron tasas 
iguales que en la población en 
general. En un estudio del 2008 
se observaron cómo, en los cinco 
años siguientes a un ingreso por 
exacerbación de su patología 
de base, los pacientes con 
esquizofrenia de menos de 45 años 
tenían dos veces más posibilidades 
de presentar ictus en comparación 
con los controles. Este riesgo era 
mucho mayor en mujeres que en 
hombres.13, 17

En los pacientes con 
esquizofrenia de inicio tardío con 
características clínicas diferentes 
a los de inicio precoz, se han 
descrito hasta tres veces más de 
hiperintensidades de sustancia 

blanca que podrían ser de origen 
isquémico en la resonancia 
magnética, sobre todo en las 
periventriculares y en el tálamo.17

En resumen, es difícil precisar 
hasta qué punto la frecuencia de 
ECV en pacientes con trastornos 
psicóticos está aumentado sobre la 
esperada en su grupo de edad, ya 
que los datos de los estudios son 
dispares.17

k) Enfermedades 
autoinmunes
Numerosos estudios han 
encontrado una asociación positiva 
entre enfermedades autoinmunes 
y trastornos psicóticos. Algunas 
enfermedades autoinmunes 
tienen una prevalencia alta de 
manifestaciones neuropsiquiátricas  
y se ha sugerido que tienen una 
causalidad ligada a la esquizofrenia. 
En estudios longitudinales se ha 
observado un incremento en el 
riesgo de padecer esquizofrenia 
en pacientes con enfermedades 
autoinmunes, principalmente en 
diabetes tipo I, enfermedad celiaca, 
enfermedad tiroidea autoinmune 
y lupus eritematoso sistémico. 
Además, estudios epidemiológicos 
han encontrado una asociación 
positiva entre una historia familiar 
de enfermedades autoinmunes 
y un riesgo incrementado 
de trastornos psicóticos. 
Adicionalmente, estudios de 
pacientes en esquizofrenia 
sin comorbilidad somática ha 
encontrado diversas alteraciones 
inmunológicas, como la elevación 
de los niveles de autoanticuerpos e 
incremento de los autoanticuerpos 
reactivos.18

El riesgo de psicosis no 
afectivas (esquizofrenia, trastornos 
delirantes) se asocia a la presencia 
de riesgo incrementado de 
enfermedades autoinmunes, por 
lo que se infieren mecanismos 
patogénicos comunes. Esta vía 
común puede incluir aberraciones 
inmunológicas o procesos 
infecciosos. Algunas enfermedades 
autoinmunes involucran 
anticuerpos reactivos contra el 
cerebro que pueden inflamarlo, 
lo que posibilita la disfunción 
neuronal.  Se han encontrado 
anticuerpos reactivos cerebrales 
en pacientes con psicosis no 
afectivas y enfermedades 
autoinmunes específicas como 
el lupus eritematoso sistémico, 
y se cree que son la causa de 
algunos síntomas psicóticos 
asociados a la enfermedad. Las 
infecciones son los candidatos 
primarios para el inicio de las 
enfermedades autoinmunes 
y pueden causar trastornos 
cerebrales mediados por 
autoanticuerpos. Las infecciones 
también se han identificado como 
posible factor de riesgo para 
esquizofrenia, especialmente en 
individuos con enfermedades 
autoinmunes. La asociación entre 
esquizofrenia y enfermedades 
autoinmunes también puede 
involucrar el riesgo genético, 
específicamente el complejo mayor 
de histocompatibilidad.18

Mortalidad
La esquizofrenia está relacionada 
con un riesgo, entre el doble y 
el triple, de muerte prematura y 
hasta el triple de muerte súbita 
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inesperada. Se asocia a un 20% de 
reducción de las cifras de esperanza 
de vida respecto a la población 
general, lo que se traduce en una 
pérdida de 20 años de vida en 
hombres y 15 años en mujeres. A 
medida que la esperanza de vida 
en la población ha ido en aumento, 
la diferencia entre ésta y la de 
los pacientes con enfermedades 
mentales se ha hecho mayor.19

A pesar de que los pacientes 
con esquizofrenia tienen entre 10 
y 20 veces más posibilidades de 
suicidarse (10% vs 1%), este exceso 
de muerte prematura es causado 
sólo en parte por suicidio (28%) 
y por accidentes (12%). Si en la 
población general las causas de 
muerte natural suponen  el 97 % de 
los fallecimientos, en los pacientes 
con esquizofrenia este porcentaje 
se reduce sólo a un 75%-80 %. 
Dentro de éstas, la enfermedad 
cardiovascular es la principal causa 

de muerte prematura seguida, de 
las neoplasias, las enfermedades 
respiratorias y las infecciosas.19

Son varios los factores que se 
postulan como desencadenantes 
de la mortalidad prematura, los 
cuales se detallan en el cuadro 1.

Conclusiones
La esquizofrenia es una patología 
psiquiátrica que si bien no es 
frecuente, es muy devastadora. 
Tradicionalmente nos hemos 
centrado en el impacto sobre la 
patología cerebral y su discapacidad; 
sin embargo, en los últimos años 
hemos observado una elevada 
frecuencia de comorbilidad médica.

Enfermedades como la diabetes, 
la obesidad, o la dislipidemia alteran 
la calidad de vida y generan una 
pérdida de años saludables. 

Los pacientes con esquizofrenia 
tienen una prevalencia mayor 
de enfermedades como 

diabetes mellitus, hipertensión 
arterial, síndrome metabólico 
y dislipidemia, derivado del 
tratamiento antipsicótico y su 
estilo de vida. 

La evolución natural de 
la esquizofrenia es  hacia el 
deterioro cognitivo, sobre el 
que algunos autores incluso 
consideran que pudiera ser un 
factor predisponente de demencia 
frontotemporal.

En el caso de otras 
enfermedades como el cáncer, las 
enfermedades autoinmunes y la 
enfermedad cerebrovascular, los 
hallazgos son contradictorios. 

Lo que sí ha quedado claro 
y bien establecido es que los 
pacientes con esquizofrenia tienen 
una esperanza de vida menor que 
la de la población general. 

Cuadro 1. Factores desencadenantes de muerte prematura en pacientes con esquizofrenia

Factores del paciente Factores de los sistemas de salud Factores iatrogénicos

· Malos hábitos higiénicos y de salud.
· Mayor tolerancia al dolor.
· Síntomas negativos (dificultan la búsqueda 
de atención).
· Escaso apego al tratamiento.
· Menor consciencia de enfermedad.

· Incomunicación y falta de coordinación 
entre servicios de salud mental y otros 
servicios de salud.
· Desinterés del psiquiatra en otras 
patologías médicas.
· Mala atención al paciente psiquiátrico 
en otros  servicios médicos.

· Mal uso de los antipsicóticos.
· Efectos secundarios de los 
psicofármacos.
· Interacciones de los 
psicofármacos.
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Las habilidades sociales 
y su disfunción 
en la esquizofrenia: 
impacto, trascendencia
y necesidades de intervención
Dr. J. Alejandro Aldana López 

Resumen

Además de los síntomas de la esquizofrenia, el funcionamiento social 
anormal es una característica que aparece desde etapas tempranas de 
la enfermedad, afectando el desempeño del rol social en los pacientes 
y limitándolos para satisfacer sus necesidades sociales básicas. En este 
artículo se expone de manera sintética la literatura relacionada con las 
habilidades sociales en la esquizofrenia, la importancia de su evaluación 
para el estudio de la evolución de los pacientes y se describe la 
intervención del entrenamiento en habilidades sociales como una 
estrategia necesaria para la rehabilitación orientada a la recuperación 
del paciente.

PALAbRAS CLAVE: esquizofrenia, habilidades sociales, entrenamiento en 
habilidades sociales, cognición social, rehabilitación psiquiátrica.

La esquizofrenia es un síndrome psicótico heterogéneo en el cual los síntomas posi-
tivos (ej.: alucinaciones, delirios), negativos (ej.: abulia, afecto aplanado), conducta 

desorganizada (ej.: catatonia) y deficiencias neurocognitivas son características diagnósti-
cas, pero no específicas. Más allá de este espectro sintomático, el deterioro en una o más 
áreas del funcionamiento es el denominador necesario para calificar el diagnóstico (APA, 
2013) (Figura 1a). Una de estas áreas es la de funcionamiento social, la cual ha retoma-
do atención en investigación debido a que su disfunción es evidente desde los estados 
prodrómicos de la psicosis, a menudo empeorando con la evolución, y que contribuye a 
las tasas de recaída y necesidad de rehospitalización (Brüne et al., 2011). 

La importancia que recibe el funcionamiento social en la esquizofrenia es 
indiscutible, desde su inclusión en los sistemas de clasificación diagnóstica y en 
el modelo de estrés-vulnerabilidad (Nuechterlein et al., 1994), hasta ser un factor 
pronóstico para la calidad de vida, mantenimiento en la comunidad, carga familiar y 

  Médico cirujano y partero por la Universidad de Guadalajara. Diplomado en hipnoterapia Ericksoniana por el Instituto Milton 
H. Erickson Guadalajara. Residente del cuarto año de la especialidad en psiquiatría en el Instituto Jalisciense de Salud Mental. 
Contacto: dr.alejandro.aldana@gmail.com
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la necesidad de apoyos y recursos sanitarios. 
Es, pues, una variable clave para el estudio 
de la evolución del paciente y diseño de 
intervenciones psicosociales específicas. 
(Jiménez, et al., 2004). Esta disfunción en 
las áreas sociales se ha correlacionado con 
deficiencias focales en las habilidades sociales 
(HS) de los pacientes con esquizofrenia 
(Bellack et al., 1990), y su intervención asume 
una mejoría global (Liberman et al., 1986), 
como variable necesaria, pero no suficiente 
para garantizar el adecuado funcionamiento 
social (Hayes et al., 1995). 

El amplio constructo de HS, se refiere a un 
complejo grupo de conductas y habilidades 
perceptuales que incluyen la comunicación 
verbal y conducta no verbal y que son 
necesarias para un desempeño social efectivo 
(Liberman et al., 1986). Se trata de un conjunto 
de conductas emitidas por un individuo dentro 
de un contexto interpersonal, donde expresa 
sentimientos, actitudes, deseos, opiniones o 
derechos en un modo apropiado a la situación, 
respetando la conducta de los demás, que 
generalmente resuelve problemas inmediatos, 
que a su vez disminuye la probabilidad de 
problemas futuros (Bellack y Mueser, 1993). 

Las HS pueden ser divididas en dos 
dimensiones de la conducta humana (Figura 
1b), las cuales se interconectan y son necesarias 
para poder ser socialmente competentes: 1) las 
habilidades afiliativas, que son comunicaciones 
que nos permiten comenzar y mantener 
una relación (compañeros, familia, vecinos, 
etcétera), y son esenciales para desarrollar el 
soporte social, la afectividad, la camaradería y la 
reciprocidad en las relaciones interpersonales, 
y 2) las habilidades instrumentales, que son 
aquellas utilizadas para poder satisfacer alguna 
necesidad material o tangible (usar el transporte 
público, manejo del dinero, obtener un empleo, 
etcétera) donde se requiere la habilidad de 
negociación (Liberman, 2008).

Asimismo, las habilidades sociales son 
subdivididas en tres niveles de procesamiento 
de información (Figura 1c): 1. la percepción 
social o habilidades de recepción, 2. la 
cognición social o habilidades de resolución 
de problemas sociales y 3. la respuesta 
conductual o habilidades expresivas (Bellack, 
2004; Liberman, 2008). Los desbalances en 
los niveles de procesamiento de HS, y no sólo 
sus deficiencias, son parte importante de la 
psicopatología en individuos con esquizofrenia 

Figura 1. a) Niveles de procesamiento de información social. Esz: esquizofrenia, +: síntomas positivos, -: síntomas negativos, 
CD: conducta designada NC: Neurocognición b) La dimensión afiliativa y la dimensión instrumental en la esfera social.

c) Disfuncionalidad de las áreas sociales en la esquizofrenia.

Esz = −, +, CD, NC
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Registro de observación de conducta verbal
Nombre:____________________________________________________ Fecha:________

Clase de conductas Casi siempre
4

Algunas veces
3

Pocas veces
2

Casi nunca
1

Inicia una conversación
Mantiene una conversación

Habla en un grupo
Hace un cumplido

Pide un favor
Rechaza una petición

Defiende sus derechos
Expresa afecto

Expresa una opinión
Expresa desagrado
Realiza una crítica

Registro de componentes no verbales y paralingüísticos 

Componentes no verbales Muy adecuado
4

Adecuado
3

Poco adecuado
 2

Inadecuado
1

Expresión facial (sonrisa y mirada)
Postura

Orientación
Distancia/contacto físico

Gestos
Apariencia personal

Componentes paralingüísticos Muy adecuado
4

Adecuado
3

Poco adecuado
3

Inadecuado
1

Volumen de la voz
Entonación

Timbre
Fluidez

Velocidad
Claridad

Tiempo de habla
Latencia de tiempo a la respuesta

Adecuación de contenidos Muy adecuado
4

Adecuado
3

Poco adecuado
2

Inadecuado
1

Autoapertura
Oportunidad de la intervención

Empatía
Coherencia

Anexo 1: Registro de evaluación de habilidades sociales. Obtenga datos de la conducta verbal, 
componentes no verbales y paralingüísticos, mediante la información referida 

y lo observado durante la entrevista del sujeto



M
ódulos

H
abilidades de com

unicación y asertividad
Inteligencia em

ocional y habilidades de resolución de problem
as

H
abilidades instrum

entales 
para la vida independiente

Tem
as

La selección de 
tem

as específicos 
se hará de acuerdo 
a las necesidades 
individuales de 
cada paciente, 
en base a la 
evaluación de sus 
com

petencias y 
destrezas sociales.

La comunicación

La escucha activa

La conversación

Cumplidos

Expresar opiniones

Peticiones

Afrontar críticas

Expresar afecto

Defender derechos 

Estilos de comportamiento

Autoestima

Las emociones

Autoregulación

Autocontrol emocional

Empatía

Creencias irracionales

Motivación

Resolución de problemas

Resolución de problemas II

El estrés

Influencia y liderazgo

Colaboración/cooperación

Manejo del dinero

Alimentación y cocina

Limpieza y mantenimiento 

Uso de recursos de salud

Uso de recursos de transporte

Empleo y formación

Ocio y tiempo libre

Exposición teórico-práctica: ofrecer una explicación de la importancia de cada habili-
dad y los beneficios de utilizarla adecuadamente, situaciones en las que resulta per-
tinente emplearla, las reglas sociales que la regulan, los componentes verbales y no 
verbales de su ejecución y cómo se realiza de forma correcta. 
Es importante aplicar técnicas motivacionales para atraer su atención, e involucrar a 
los usuarios animándoles a dar ejemplos y participar.

Conducta: mirada, sonrisa, expresión facial, gestos, postura corporal, distancia, contac-
to físico, apariencia. Paralingüístico: volumen, timbre, tono, claridad, velocidad, fluidez, 
silencios. Verbal: habla y conversación.

Mantener la atención en lo que las demás personas dicen, e identificar información 
relevante.

La importancia de poder Iniciar, mantener y terminar una conversación.

Aprender a hacer cumplidos generales, y cómo responder a los cumplidos que nos ha-
cen los demás.

Saber expresar opiniones propias.

Hacer y rechazar peticiones, saber decir que no.

Respetar la opinión de los demás, aprender de la crítica, responder adecuadamente a 
la crítica.

Modulación de las expresiones de afecto verbales y corporales.

Cuáles son y las maneras adecuadas de defenderlos.

Identificar estilos de comportamiento inadecuado (agresivo o pasivo) y responder 
asertivamente.

Autoconcepto, autoimagen, automotivación, autoconfianza.

Reconocer nuestras emociones, y las emociones de otras personas.

Gestionar nuestras emociones: autocontrol, confiabilidad, integridad, adaptabilidad, 
innovación.

Técnicas de relajación. Técnicas de expresión (musicoterapia, etcétera), técnicas para 
manejar la ira.

Comprensión de los demás, orientación al servicio, desarrollo de los demás, afronta-
miento de prejuicios, conciencia política.

Trabajo sobre las percepciones y sistemas de creencias irracionales.

Motivación de logro, compromiso, optimismo.

Pensamiento causal, pensamiento consecuencial, pensamiento alternativo.

Método ganar-ganar.

Técnicas de manejo para el estrés.

Iniciativa, formación de un plan, saber dar instrucciones.

Participación activa en los grupos y situaciones sociales.

Control y seguimiento de gastos, elaboración de presupuestos, compras.

Elaboración de menús saludables, cuidados y preparación de alimentos.

Limpieza y orden en habitación, cocina y baño. Prevención de accidentes.

Petición y uso de la atención primaria y servicios de emergencia.

Autobús urbano / metro / avión / barco.

El currículum, la entrevista de trabajo, servicios públicos de empleo.

La biblioteca. Salas de exposición (cine, teatro). Asociaciones.

Instrucciones
H

acerlo al inicio de cada entrenam
iento de form

a clara y específica, con frases cortas y lenguaje ajustado al nivel de com
prensión del grupo, explicar con ejem

plos cóm
o ejecutarlas correctam

ente
M

odelado
C

rear condiciones óptim
as para la observación y m

antenim
iento de atención. M

ostrar la habilidad exhibiendo sus com
ponentes. Repetir la dram

atización y sus consecuencias positivas
Juego de rol

Presentación del m
odelo y com

entarios de la actuación. Realización del juego de rol por los sujetos. Retroalim
entación y repetición del ejercicio las veces necesarias. Evaluación final

Refuerzo social
Entregar reforzadores inm

ediatos y continuos (“Lo hiciste m
uy bien”, palm

adas de aprobación o aplausos), luego serán de form
a interm

itente cuando se asem
ejen a situaciones naturales

Retroalim
entación

Proporcionar inform
ación específica del usuario para el desarrollo y m

ejora de la habilidad entrenada, siem
pre en térm

inos positivos, y anim
ándole a practicarla m

ás oportunidades según necesite
G

eneralización
Integrar previas habilidades entrenadas con las nuevas, y su aplicación en distintos contextos, para que identifiquen situaciones de oportunidad para la práctica de sus habilidades 

Tareas en casa
Especificar las conductas a realizar y las situaciones en las que se llevarán acabo (“Cuando estés en el com

edor y pidas agua, hazlo m
irando a los ojos”). Involucrar a la fam

ilia o redes sociales

Tabla 1. Program
a de intervención de entrenam

iento en habilidades sociales (EHS)
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(Riggio, 1986), pues exhiben una gran 
sensibilidad a estímulos sociales, junto a un 
pobre control social y limitada expresividad 
(Pérez, 2007). La evaluación de las habilidades 
expresivas en la clínica es evidente mediante 
la observación de los componentes verbales 
(cantidad y contenido del discurso), no 
verbales (expresión facial, gestos, contacto 
visual, postura, distancia interpersonal, lenguaje 
corporal) y paralingüísticas (entonación, timbre, 
volumen, velocidad, fluidez), comúnmente 
anormales en los pacientes con esquizofrenia 
(Liberman, 2008).

La alta sensibilidad social y la pobre 
ejecución social tienden a generar 
pensamientos paranoides más frecuentes, 
intensos y estresantes, puesto que se presta 
demasiada atención a pistas sociales y pueden 
inferir rechazo o sospechas de los demás con 
mayor facilidad, lo que causa generalmente 
aislamiento, soledad y redes sociales escasas 
(Riggio y Kwong, 2009). A este procesamiento 
emocional, junto con la habilidad para 
atribuir estados mentales de otras personas 
(mentalización o teoría de la mente), se le 
llama cognición social (Brüne et al., 2011), y 
es el mejor predictor cognitivo de habilidades 
sociales y mejoría funcional (Horan et al., 2011) 
por encima de las alteraciones neurocognitivas 
como la deficiencia en la atención sostenida 
y memoria de trabajo, que por su parte 
predicen pobre desempeño en la resolución de 
problemas sociales (Huang et al., 2014). 

Estas deficiencias prominentes de las HS, 
y su interferencia en el funcionamiento y rol 
social, son tan características de la esquizofrenia 
que incluso la distinguen de otros trastornos 
psiquiátricos. Se ha investigado que, tanto en 
jóvenes como en adultos, los individuos con 
esquizofrenia tienen peores HS que aquellos con 
trastorno bipolar, trastorno depresivo mayor y 
trastorno esquizoafectivo (Mueser et al., 2010). 
El contacto social y el funcionamiento cognitivo, 
especialmente en las funciones ejecutivas y la 
fluidez verbal, fueron fuertes predictores de HS 
en esquizofrenia y trastorno esquizoafectivo, 
pero no en otros trastornos afectivos. Aparte del 
afecto aplanado y los niveles de desorganización, 
no hay otros síntomas que estén relacionados 
con las HS en el espectro de esquizofrenia y 
trastornos afectivos. La edad está asociada 

a peores HS, lo cual sugiere su relación con 
el deterioro cognitivo en la evolución de la 
enfermedad mental, y que son una característica 
fundamental de la esquizofrenia que persiste 
desde el inicio, a la edad avanzada (Mueser et al., 
2010; Brüne et al., 2011).

Dada la relevancia clínica de las HS en 
la esquizofrenia, es necesario implementar 
intervenciones basadas en evidencia que sean 
efectivas, con el objetivo de que los individuos 
puedan satisfacer sus necesidades afiliativas 
e instrumentales, mejoren su funcionalidad 
y se encaminen a la recuperación (Liberman, 
2008). Las estrategias farmacológicas son 
limitadas; se reporta que el uso de oxitocina 
intranasal consigue efectos prosociales, 
mientras que la mejoría en la cognición social, la 
confianza, reconocimiento de miedo, toma de 
perspectiva y reducción de síntomas negativos 
se encuentran en investigación (Gibson et 
al., 2014). Por otra parte, las estrategias 
psicosociales continúan vigentes como parte 
del tratamiento multimodal de la esquizofrenia 
(Roder et al., 1996; Gisbert, 2002), y de éstas 
se desprende el entrenamiento en habilidades 
sociales (EHS).

El EHS permite la adquisición de habilidades 
básicas para la vida independiente y manejo 
de la enfermedad, estrategia que ha ganado 
operatividad a medida que fue demostrando 
su eficacia (Liberman et al., 1986; Kopelowicz 
et al., 2006), no solo en esquizofrenia, 
sino en otros trastornos psiquiátricos y no 
psiquiátricos (Bellack, 2004), en los que 
se produce una mejoría en habilidades de 
vida diaria, funcionamiento social, síntomas 
negativos y recaídas, en comparación con otras 
terapias activas (Kurtz y Mueser et al, 2008), 
y cuyo procedimiento se realiza a través de 
técnicas de aprendizaje conductual basadas 
en los principios básicos de la teoría del 
aprendizaje, el condicionamiento operante, el 
análisis experimental de la conducta, la teoría 
del aprendizaje social, la psicología social y 
la cognición social (Kopelowicz et al., 2006). 
Los componentes del EHS comprenden la 
evaluación cuidadosa de la conducta en una 
lista de habilidades sociales (Anexo 1), haciendo 
énfasis en la comunicación verbal y no verbal, 
así como la aplicación de técnicas en el EHS 
que incluyen: la exposición de la habilidad a 
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entrenar e instrucciones, ensayo de situaciones 
o juego de rol, modelado, retroalimentación, 
refuerzo social, generalización, y tareas en casa 
(Tabla 1) (Liberman, 2008).

Habitualmente, el EHS se proporciona 
en grupos reducidos de 10 personas en 
promedio, siguiendo un esquema básico 
que consiste en el saludo, revisión de tarea 
semanal (si procede), presentación de la 
habilidad o tema a tratar, instrucciones, 
ejercicios y dinámicas mediante ensayo de 
la habilidad, reforzamiento, reflexiones y 
debate, retroalimentación, conclusiones, 
despedida y tarea.  Existen también algunas 
aplicaciones de realidad virtual (Park et al., 
2011), las cuales pueden ayudar a sopesar las 
deficiencias motivacionales que atenúan la 
eficacia del EHS convencional mejorando el 
interés, las habilidades conversacionales, la 
asertividad y generalización de las habilidades, 
pero menores habilidades no verbales que el 
tradicional. El EHS ha demostrado, incluso en 
el paciente externo, ser más eficaz en mejorar 
el procesamiento emocional, la interpretación 
facial correcta y el manejo de emociones, en 
comparación con la remediación cognitiva 
(Horan et al., 2011). Incluso en entrenamientos 
breves se reporta una mejoría en la 
sintomatología negativa, la disconformidad 

social al final del entrenamiento y mantenida 
después de seis meses (Rus et al., 2013), lo 
que demuestra la necesidad de maximizar 
esfuerzos para implementar de forma 
generalizada, en los servicios de salud mental, 
programas de rehabilitación e intervenciones 
psicosociales que integran la función sinérgica 
de la remediación cognitiva y el EHS (Bucci et 
al., 2013; Kurtz et al., 2015), con potencial de 
incidir en varias de las deficiencias funcionales 
en los pacientes con esquizofrenia y otros 
trastornos mentales graves.

Conclusiones
Las alteraciones de las habilidades sociales, y 
sus repercusiones en áreas del funcionamiento 
social, son características clave en el 
diagnóstico, evolución y pronóstico de los 
pacientes con esquizofrenia. Su intervención 
mediante el entrenamiento en habilidades 
sociales debe ser parte fundamental del 
tratamiento multimodal, con el fin de que 
puedan satisfacer sus necesidades afiliativas 
e instrumentales, y mantener un rol social 
competente que les permita tener mejores 
y más satisfactorias redes de apoyo social 
para encontrar la recuperación dentro de esta 
discapacitante enfermedad mental.
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Resumen

En 1952, Jean Delay y Pierre Deniker demostraron que la cloropromazina era 
efectiva en el tratamiento de la esquizofrenia, descubriendo con ello el primer 
fármaco efectivo para el control de esa enfermedad. Este hecho es considerado 
como una revolución en el manejo y tratamiento de los trastornos psicóticos.1

La síntesis de varios compuestos antipsicóticos llamados “de primera generación” 
o “típicos” (APTIs) entre los que se encuentra la Perfenazina y el posterior 
advenimiento de una segunda oleada de fármacos, los antipsicóticos de “segunda 
generación” o “atípicos” (APATs) modificaron el paradigma de manejo de las 
enfermedades psicóticas, cuyo objetivo principal en la actualidad es no sólo 
el control de las manifestaciones psicóticas de la enfermedad sino facilitar la 
recuperación, la reinserción social y el restablecimiento de la calidad de vida de las 
personas enfermas.2

PALAbRAS CLAVE: antipsicóticos típicos, antipsicóticos atípicos, perfenazina.

Introducción
El Proyecto Internacional de Algoritmo Psicofarmacológico (IPAP, por sus siglas en inglés: 
International Psychopharmacology Algorithm Project). Schizophrenia Algorithm3 sugiere ocho 
situaciones clínicas que deben tenerse en consideración cuando se manejan psicofármacos:

1. Riesgo de suicidio.
2. Agitación psicomotriz o comportamiento violento.
3. Catatonia o síndrome neuroléptico maligno.
4. Evidencia previa de poco apego y efectos indeseables.
5. Comorbilidades mentales o metabólicas.

¿Son mejores 
los antipsicóticos atípicos 
que los típicos? 
El caso de la perfenazina 
y su utilidad clínica
Dr. Fernando Corona Hernández

  Médico Cirujano y Partero, egresado de la Escuela Superior de Medicina del Instituto Politécnico Nacional. Especialización en Psiquiatría, 
Hospital Psiquiátrico Fray Bernardino Álvarez, SSA, con reconocimiento de la división de estudios de Posgrado de la UNAM. Profesor de 
la Facultad de Medicina, división de estudios de Posgrado de la UNAM como Profesor Titular del Curso Bases Biológicas de la Actividad 
Mental y Profesor Titular del curso de alta especialidad para psiquiatras “Neurobiología de la Esquizofrenia”. Médico adscrito al servicio 
de hospitalización continua del Hospital Psiquiátrico “Fray Bernardino Álvarez” de la SSA y Médico de Base en el servicio de urgencias del 
Hospital de Psiquiatría “Dr. Héctor H Tovar Acosta del IMSS.
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6. Uso de sustancias.
7. Primer episodio psicótico.
8. Fase prodrómica.

Los antipsicóticos han sido un componente 
esencial en el tratamiento de los trastornos 
mentales severos por más de 50 años. Pese a 
que hay muchas áreas de la enfermedad que no 
se ven impactadas por los fármacos, y pese a que 
producen diferentes tipos de efectos secundarios, 
no hay duda respecto a su utilidad.4,5,6,7,8

En la actualidad sabemos que las 
manifestaciones psicóticas de la esquizofrenia 
no son el inicio de la enfermedad sino que son 
un fenómeno que ya ha sido precedido por 
diferentes alteraciones en el funcionamiento de 
varias áreas cerebrales (ver Tabla 1). Pese a que 
se han realizado múltiples hallazgos respecto a 
la genética, fisiopatología y a los mecanismos 
bioquímicos de la enfermedad, aún no se 
cuenta con medicamentos que ofrezcan un 
cambio sustancial en los mecanismos de acción 
respecto a los medicamentos de la primera 
generación. Lo que ha cambiado esencialmente 
es el perfil de efectos secundarios.

Antipsicóticos típicos
Los antipsicóticos típicos (APTIs), también 
llamados de “primera generación” o 
“convencionales” son antagonistas de elevada 
afinidad de los receptores D2 de todos los 
circuitos dopaminérgicos cerebrales y son muy 
efectivos para aminorar las manifestaciones 

positivas, especialmente las psicóticas, pero 
también provocan muchos y muy variados 
efectos secundarios. Los síntomas negativos 
de la enfermedad responden menos bien 
ante ellos9,10 y se sabe que en muchos casos 
provocan síntomas negativos “secundarios” 
lo cual impide evaluar adecuadamente los 
beneficios versus los riesgos, por lo que el 
resultado final en la clínica es insatisfactorio.

Se había supuesto que los APTIs 
contribuían al deterioro cognitivo en las 
personas con esquizofrenia;11,12 sin embargo, 
datos recientes indican que pueden tener 
efectos benéficos sobre la cognición.13 
También se les asoció con el empeoramiento 
o inducción de manifestaciones afectivas en el 
curso de la enfermedad, asociación que no ha 
sido corroborada.

Los antipsicóticos típicos (APTIs) son un 
grupo farmacológico heterogéneo cuya acción 
más importante, como ya se mencionó, es el 
bloqueo de los receptores tipo 2 de dopamina 
(D2).14 El bloqueo de los receptores D2 en el 
circuito mesolímbico tiene un poderoso efecto 
sobre algunas manifestaciones psicóticas 
agudas, especialmente sobre sus repercusiones 
conductuales, pero con beneficios menos 
considerables cuando se usan a largo plazo,15 
ya que la mayor parte de las personas que 
los toman presentan síntomas residuales. 
Algunas de estas sustancias son relativamente 
selectivas en su unión a los receptores D2, 
como la perfenazina y otros. La tioridazina, por 

Tabla 1. Etapas de la esquizofrenia

Etapas/
variables

Presintomática/ 
riesgo Prepsicótica/pródromos Psicosis aguda Enfermedad crónica

Hallazgos

Vulnerabilidad 
genética 
Exposición 
ambiental

Déficit cognitivo y conductual 
Búsqueda de ayuda

Pensamientos y 
comportamientos 
anormales
Remisiones y 
exacerbaciones

Pérdida de la función 
Complicaciones médicas 
Cárcel

Diagnóstico
Secuencia 
genética
Historia familiar

SIPS
Evaluación cognitiva
Imágenes

Entrevista clínica; 
pérdida del insight

Entrevista clínica
Pérdida de la función

Discapacidad
Ninguna
Déficit cognitivo 
leve

Cambios escolares y sociales Pérdida de la función
Discapacidad crónica 
Desempleo, vida en la 
calle

Intervención Desconocida
Entrenamiento cognitivo
¿Ácidos grasos poliinsaturados?
Apoyo Familiar

Fármacos 
Intervenciones 
psicosociales

Medicación
Intervenciones 
psicosociales 
Rehabilitación

Etapas I II III IV

Modificado de: Insel T. Rethinking schizophrenia. Nature. 2010 Nov 11; 468(7321):187-93.
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ejemplo, tiene un perfil muy amplio de unión 
a diferentes tipos de receptores cerebrales, 
como son los muscarínicos, histamínicos y alfa- 
adrenérgicos, entro otros, lo cual no se traduce 
en beneficio clínico y sí en una gran cantidad 
de efectos secundarios. Entre estos, los más 
comunes y severos están los extrapiramidales, 
la disfunción sexual y la hipotensión 
ortostática y, cuando son usados por periodos 
prolongados, la disquinesia tardía.

Los efectos clínicos a corto plazo, tanto 
de los “típicos” como de los “atípicos”, que 
comienzan en cuestión de minutos cuando se 
administran por vía parenteral, y de minutos 
a horas cuando se administran por vía oral, se 
hacen evidentes tranquilizando al paciente y 
controlando su conducta y no necesariamente 
mediante la disminución de la actividad psicótica 
en cuanto a las alucinaciones y a las ideas 
delirantes. Una vez que se aplican, el paciente 
disminuye su actividad motriz, se tranquiliza y 
deja de transformar sus vivencias patológicas 
en conductas patológicas, sin que esto se deba 
sola e invariablemente a sus efectos sobre la 
motricidad, los cuales pueden manifestarse por 
rigidez muscular severa, que impide la acción. 
El efecto se debe más bien a una desconexión 
entre el pensamiento o la emoción y la acción 
motora; esto es clínicamente evidente cuando, 
al entrevistar al paciente una vez que los 
fármacos han hecho efecto, éste nos sigue 
relatando las mismas vivencias mórbidas en 
su pensamiento, percepción y emoción, pero 
deja de transformarlas en actos motores, deja 
de actuarlas, obteniéndose como resultado el 
control de la conducta disruptiva.

Cuando se usan los APTIs se provoca el 
bloqueo de los receptores D2 del circuito 
mesolímbico con un mecanismo de bloqueo 
por despolarización, mismo que explica sus 
efectos terapéuticos. Este mecanismo es 
de todo o nada, no es un proceso paulatino. 
Una vez alcanzado el umbral no es necesario 
ni clínicamente útil aumentar las dosis, ya 
que no se obtendrá beneficio alguno. El 
funcionamiento es similar al de un switch 
que se enciende o se apaga y no el de un 
reóstato que regula la intensidad de la 
respuesta de acuerdo a la carga que se 
utiliza.16 Por el contrario, al aumentar la dosis 
sin la monitorización adecuada, se ocasiona 
un considerable aumento en los efectos 
indeseables. La relación dosis-respuesta no es 
lineal en términos de la acción antipsicótica, 
pero sí lo es en relación a los efectos 
indeseables. Este conocimiento no estaba 
generalizado cuando se usaron con mayor 
frecuencia los APTIs hace más de 30 años y 
muchos clínicos los usaban en dosis crecientes 
esperando, infructuosamente, mejores efectos 
antipsicóticos. No solo no se obtenía beneficio 
clínico sino que se aumentaban notablemente 
los efectos indeseables por alteración en el 
balance entre la dopamina y la acetilcolina. 
Los efectos secundarios más comunes a corto 
plazo son: parkinsonismo, sialorrea, visión 
borrosa, estreñimiento y fallas cognitivas. Para 
contrarrestar estos efectos se requería el uso 
de fármacos que los disminuyeran, cerrando 
con ello un ciclo pernicioso de aumento 
de dosis del medicamento antipsicótico, 
atenuación de sus efectos indeseables con 
anticolinérgicos y el consecuente incremento 

Tabla 2. Alteraciones en DA y RNMDA

Prenatal Infancia Adolescencia Adultez temprana

Riesgo genético

Riesgo ambiental, estrés 
materno, infecciones, 
nutrición

Trauma
Desventajas sociales Consumo de cannabis

Disfunción RNMDA Anormalidades
en neurogénesis

Anormalidades
en sinaptogénesis Podado excesivo

Disminución en la inhibición 
GABA

Incremento en la liberación
de glutamato

Incremento en la actividad 
dopaminérgica el estriado

Deterioro cognitivo Síntomas positivos atenuados Psicosis

Modificado de: Insel T. Rethinking schizophrenia. Nature. 2010 Nov 11; 468(7321):187-93.
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del primero, dejando vulnerables a los 
pacientes para el desarrollo de complicaciones 
muy severas y difíciles de manejar, como la 
disquinesia tardía.

Para obtener resultados terapéuticos 
se deben administrar dosis que ocupen el 
60%-70% de los receptores D2 mesolímbicos. 
El nivel de ocupación puede evaluarse con 
facilidad realizando examen neurológico al 
paciente para determinar el tono muscular 
y los reflejos antes de iniciar los APTIs y 
monitorizarlos conforme se incrementan 
las dosis. Cuando aparecen manifestaciones 
leves de bradiquinesia y rigidez, es altamente 
probable que se haya ocupado la cifra de 
receptores que es necesaria para obtener 
como resultado los efectos terapéuticos con 
un mínimo de efectos indeseables. En caso de 
que el paciente no responda adecuadamente 
y ya hayan aparecido las manifestaciones 
secundarias, es decir, que no presente desde 
los 2-3 días de iniciado el tratamiento indicios 
de modificación de las variables clínicas y ya 
tenga datos de bradiquinesia y rigidez, en lugar 
de aumentar innecesariamente la dosis, será 
mejor considerar el cambio de medicamento 
por uno de una familia farmacológica diferente.

Los rangos de dosificación de los APTIs 
permiten al médico diseñar una intervención 
adecuada para cada paciente, tomando en 
consideración dos elementos básicos: los 
indicios de respuesta en la evaluación de las 
variables del padecimiento y la aparición de 
efectos indeseables. Desafortunadamente, 
este principio básico frecuentemente fue, 
y sigue siendo, pasado por alto, con lo cual 
se ocasiona una considerable cantidad de 
efectos indeseables que podrían ser fácilmente 
evitados.

Un buen ejemplo de lo que se debe hacer 
lo representa el uso de carbonato de litio: 
la dosis se ajusta de acuerdo a la condición 
clínica del paciente y se monitoriza mediante 
la litemia. Aun cuando el paciente tuviera una 
concentración de litio en suero dentro del 
rango terapéutico sin respuesta terapéutica 
evidente, pero presentando efectos secundarios 
neurológicos, a ningún clínico se le ocurriría 
incrementar la dosis del fármaco. Lo indicado 
sería bajar la dosis, esperar la respuesta clínica o 
bien buscar otra opción terapéutica.

A nadie se le ocurrió diseñar un 
medicamento “corrector” para disminuir las 
manifestaciones neurológicas del litio una vez 
que comienzan los efectos indeseables. ¿Por 
qué sí se hizo esto con los antipsicóticos? Es 
un misterio. Probablemente fue bajo la lógica 
de la “camisa de fuerza farmacológica”, es 
decir, para valerse de los efectos secundarios y 
los efectos neurolépticos de los fármacos con 
el propósito de controlar conductualmente a 
los pacientes, aun cuando no hubiera control 
psicopatológico.

Antipsicóticos atípicos
La introducción de los antipsicóticos 
Atípicos (APATs) ofreció al clínico un perfil 
farmacológico adicional al mecanismo D2, 
ya que este grupo farmacológico tiene 
capacidad para bloquear los receptores 5HT2, 
con lo cual se presenta una disminución 
y no un enmascaramiento de los efectos 
indeseables que se ocasionaban con los APTIs, 
especialmente en relación con las alteraciones 
motoras. Desgraciadamente, los APATs 
tienen un perfil de impacto metabólico más 
acentuado que los que tienen los APTIs.

Los APATs comenzaron a ser usados 
rápidamente en los países desarrollados ante 
la perspectiva de mayor eficacia y menos 
efectos secundarios. Se propuso inicialmente 
que tenían mejor efecto sobre los síntomas 
negativos y cognitivos. Su uso incrementó 
dramáticamente el costo del tratamiento, ya 
que en algunos casos los APATs son hasta diez 
veces más caros que los APTIs.17

Se han realizado múltiples estudios que 
comparan la eficacia, tolerabilidad y efectividad 
de los APTIs versus los APATs, con resultados 
controversiales, ya que las ventajas atribuidas 
a los APATs se obtuvieron de estudios en 
donde el comparador era generalmente 
haloperidol usado en dosis muy elevadas, 
con los predecibles resultados a favor de los 
APATs.18,19 Por otro lado, y prácticamente 
usando una estrategia de investigación opuesta 
a la citada anteriormente, en el estudio CATIE 
(Clinical Antipsychotic trials of Intervention 
Effectiveness) se compara un típico, la 
perfenazina, versus varios atípicos en un diseño 
que favorece en gran medida los resultados a 
favor de la primera.20
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Si bien es cierto que debemos considerar 
los resultados de dos grandes estudios de 
efectividad,19,21 en metaanálisis22 recientes se 
han demostrado los beneficios de los APATs 
versus los APTIs con relación a los abandonos, 
mejora en la cognición y disminución en los 
efectos motores indeseables.23 También hay 
evidencia controversial de que los APATs sean 
superiores a los APTIs en cuanto a mejorar 
la cognición. Por otro lado, sí son claramente 
mejores en cuanto a disminuir la aparición 
de disquinesia tardía; la cifra de esta grave 
complicación es de menos de 1% con los APATs 
contra el 3%-5% de los APTIs.24,25

Algunos autores, por ejemplo Mc Evoy, han 
sugerido que el uso de dosis adecuadas de 
los fármacos típicos disminuiría la diferencias 
que tienen con los atípicos. Por otro lado, 
las desventajas respecto a la ganancia de 
peso ocasionada por los APATs durante 
las primeras semanas de tratamiento, se 
desvanece cuando las comparaciones se hacen 
en tratamiento por tiempo prolongado. En un 
estudio con asignación al azar, controlado, a 
un año de tratamiento los pacientes vírgenes 
a los fármacos, manejados con haloperidol, 
olanzapina y risperidona, la ganancia promedio 
de peso de todos los grupos fue de 10.4 kg.26 
En consecuencia, los efectos metabólicos 
de los fármacos típicos usados por tiempo 
prolongado son similares en algunos aspectos 
a sus contrapartes. Por otro lado, también 
se sabe que los efectos extrapiramidales 
contribuyen a incrementar el estigma y éste 
ocasiona mayor abandono del tratamiento27 
(ver tabla 3).

Que los APATs sean en verdad clínicamente 
superiores a los APTIs es aún materia de 
discusión, pero en la actualidad los primeros 
se han convertido en las sustancias de primera 
elección en el tratamiento de la esquizofrenia, 
según se confirma al revisar la mayoría de las 
guías de tratamiento para esta entidad.

Un reporte28 analiza 42 estudios 
patrocinados por la industria farmacéutica. 
En él se comparan los APTIs versus los APATs 
y se encontró que diferentes comparaciones 
entre las mismas dos sustancias reportan 
resultados diferentes dependiendo de quién 
haya patrocinado el estudio. Sabemos que 
los estudios patrocinados por la industria 

farmacéutica, llamados estudios de eficacia, 
responden a la pregunta “¿Funcionará este 
tratamiento en condiciones ideales?”, mientras 
que los estudios de efectividad se diseñan 
para responder a la pregunta “¿Funcionará 
este tratamiento en las condiciones clínicas 
ordinarias?”.29 Se sabe, por otro lado, que de 
cada 100 pacientes que vemos en condiciones 
clínicas ordinarias (“mundo real”) sólo de 12 a 
14 serían elegibles para ingresar a un estudio 
farmacológico controlado (“mundo ideal”), 
limitándose con ello la extrapolación de los 
resultados obtenidos en este tipo de estudios.

Los hallazgos del estudio CATIE sugieren 
que en la fase de mantenimiento el abandono 
o el cambio del tratamiento es más bien la 
regla que la excepción, independientemente 
del tipo de antipsicótico que se use, lo cual 
indica que ni el paciente ni el médico están 
completamente satisfechos con los resultados.

En el mismo CATIE se evaluó la dimensión 
cognitiva y a los dos meses la mejoría era 
muy pobre independientemente del tipo de 
fármaco usado, y no se encontraron diferencias 
neurocognitivas entre la perfenazina y los 
APATs. Pero a 18 meses de tratamiento se 
encontró mejor desempeño cognitivo en los 
que recibieron perfenazina en comparación 
con los demás.30

Los resultados del estudio CuTLASS (Cost 
Utility of the Latest Antipsychotic Drugs in 
Schizophrenia Study)19 y del CATIE indican que 
no hay ventajas en la eficacia de los APATs 
versus los APTIs. La diferencia básica radica 
en el perfil de efectos secundarios y es esto 

Tabla 3. Efectos secundarios

inciDencia coMparatiVa entre antipsicóticos

Síndrome
metabólico

Disquinesia
tardía

2da.
generación 26% a tres años 0.8% por año

1ra.
generación 7.4% a tres años

5% por año
en adultos
25-30% por año
en ancianos

Modificado de:
De Hert M, Peuskens B, van Winkel R, Kalnicka D, Hanssens L, Van 

Eyck D, Wyckaert S, et al. Body weight and self-esteem in pa-
tients with schizophrenia evaluated with B-WISE. Schizophr Res. 
2006;88(1-3):222-6.

Correll CU, Leucht S, Kane JM. Lower risk for tardive dyskinesia as-
sociated with second- generation antipsychotics: a systematic re-
view of 1-year studies. Am J Psychiatry.2000;161(3):414-25.
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lo que determina la elección del fármaco más 
apropiada para cada paciente.

Otro, el Estudio Europeo sobre el Primer 
Episodio de Esquizofrenia (EuFEST)18 fue 
un estudio abierto, con asignación de 
tratamientos al azar, que se enfocó en 
la comparación de la efectividad de los 
antipsicóticos en el tratamiento del primer 
episodio de la enfermedad. Las razones para 
elegir pacientes en su primer episodio fueron 
debidas al posible efecto sobre la respuesta 
en caso de que se seleccionaran pacientes 
que previamente hubieran recibido algún tipo 
de antipsicótico por tiempo prolongado y que 
ya hubieran tenido o éxito o fracaso con el 
mismo. En el EuFEST se comparó el haloperidol 
versus amisulprida, olanzapina, quetiapina y 
ziprasidona, siendo la variable principal de 
evaluación en el estudio el abandono del 
tratamiento por cualquier causa. La reducción 
de síntomas no fue significativamente 
diferente entre un grupo y el otro.

Sin duda, las opciones de tratamiento 
farmacológico para las personas con 
esquizofrenia son mucho mejores ahora 
que hace un cuarto de siglo; sin embargo, 
prácticamente todos los antipsicóticos son, en 
términos generales, igualmente efectivos en el 
manejo del primer episodio y de los casos de 
esquizofrenia crónica.

La diferencia esencial en este estudio, 
y en muchos más, y que tiene considerable 
relevancia clínica, es el perfil de efectos 
secundarios, siendo los extrapiramidales más 
frecuentes con el haloperidol y los APTIs 
en general, y los de ganancia de peso y 
metabólicos en general con los APATs.

Perfenazina
La perfenazina es un agente neuroléptico 
derivado de las fenotiazinas; al igual que todas 
las fenotiazinas tiene una cadena lateral de 
piperazina.

La perfenazina se metaboliza extensamente 
en el hígado produciendo metabolitos por 
sulfoxidación, hidroxilación, dealquilación y 
glucoronidación por la isoenzima CYP2C9 
del citocromo P450, y está marcada por el 
metabolismo del primer paso. Los metabolitos 
principales son: perfenazina sulfóxido y 
7-hidroxiperfenazina, in vitro ambos tienen 

la misma potencia farmacológica que la 
perfenazina.

Uno de los metabolitos de la perfenazina, 
la n-dealquilperfenazina, tiene mayor afinidad 
por los receptores 5HT2A que el compuesto 
inicial, lo cual le daría algunas características de 
atipicidad.31

El aclaramiento renal es de 100 ml/h y tiene 
un volumen de distribución (Vd) de10 - 36 
nmd/L. El tiempo de vida media (t1/2) es de 
aproximadamente 9.5 h (rango 8.4-12.3 h), y los 
niveles séricos son de 2-6 nmol/L. En el caso 
del decanoato, el tiempo de concentración 
máxima es a los ocho días. Se excreta 
principalmente por la orina y por la leche 
materna.

Vía parenteral
La perfenazina puede utilizarse en su 
formulación parenteral en dosis de 5-10 mg 
cada seis horas sin que la dosis total exceda los 
30 mg por día. Una vez controlado el cuadro 
inicial se puede cambiar a la vía oral en uno o 
dos días. La potencia de la vía parenteral es 
mayor a la vía oral y este hecho debe tenerse 
en consideración cuando se cambia de vía de 
administración.32

Usos clínicos
La perfenazina tiene un perfil muy versátil 
de usos clínicos, aunque su uso principal ha 
sido en el manejo de los diferentes tipos 
de esquizofrenia, su potencial de acción 
se extiende a todos los trastornos con 
manifestaciones psicóticas y a los cuadros de 
agitación psicomotriz, independientemente 
de la causa de ella. También tiene aplicaciones 
en otras áreas de la medicina por ejemplo 
en el manejo de personas con vómito e hipo 
incoercibles.

Se han realizado estudios en los que se 
evalúa su impacto sobre el comportamiento 
violento, y en un estudio que compara las 
manifestaciones de violencia en personas 
con esquizofrenia se observa que este 
comportamiento disminuyó de 16% a 9% en 
la muestra que se mantuvo en el estudio, y 
de 19% a 14% si se consideraba la muestra 
de intención a tratar. No se encontraron 
diferencias entre los grupos excepto que la 
perfenazina mostró más notable disminución 
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de violencia en comparación con la quetiapina 
en el grupo de seguimiento. La adherencia 
al tratamiento redujo la violencia excepto 
en aquellos pacientes que tenían historia de 
violencia y trastornos de conducta desde 
la infancia. Los predictores de violencia, 
aparte de los ya mencionados, fueron abuso 
de sustanciasy situaciones económica y 
de vivienda precarias. El predominio de 
manifestaciones negativas se relacionó con 
menor comportamiento violento (ver Tabla 4).

La conclusión es que los APATIs no 
redujeron el comportamiento violento más de 
lo que lo redujo la perfenazina.33

En otro análisis de los resultados del 
estudio CATIE respecto al alivio de la carga 
familiar derivada del tratamiento con 
antipsicóticos valiéndose de la Cédula de 
Entrevista de la Experiencia Familiar (FEIS por 
sus siglas en inglés), que es un instrumento 
que evalúa el reporte de los familiares respecto 
al comportamiento del paciente en cuanto a 
episodios de violencia, uso excesivo de alcohol 
u otras drogas, costos financieros y relaciones 
interpersonales tensas, deterioro de las 
actividades de la vida diaria y mantenimiento 
de actividades útiles del paciente, se encontró 
que los APATIs no fueron superiores a los 
APTIs en la reducción de la carga familiar.34

En otro estudio controlado se investiga el 
impacto que tienen varios antipsicóticos sobre 

las manifestaciones depresivas. Se asignaron 
al azar, con método doble ciego y seguimiento 
a 18 meses, pacientes con esquizofrenia 
y depresión que toman antipsicóticos de 
primera generación (perfenazina) versus 
otro grupo que tomó medicamentos de 
segunda generación (olanzapina, quetiapina 
y risperidona) encontrándose que no hay 
diferencias entre los APATIs y los APTIs 
respecto a las manifestaciones depresivas.35

Conclusiones
Aunque en la actualidad prácticamente todas 
las guías de manejo de la esquizofrenia y de 
otros trastornos psicóticos recomiendan el uso 
de los antipsicóticos de segunda generación 
como el tratamiento de primera línea, es nece-
sario hacer algunas consideraciones respecto a 
los fármacos de primera generación.

Pese a ser un fármaco “viejo” que ha 
sido ampliamente utilizado en la clínica, la 
perfenazina sigue siendo una buena opción 
en el manejo de diferentes desórdenes 
psiquiátricos, especialmente en los del grupo 
de las esquizofrenias y prácticamente en todas 
las indicaciones consideradas en el IPAP.3 Su 
utilidad se deriva de varios elementos.

En primer lugar, su mecanismo de acción 
está acorde con los mecanismos bioquímicos 
que explican las manifestaciones psicóticas 
de estos trastornos, pese a que las hipótesis 

Tabla 4.



38

dossier Esquizofrenia

dopaminérgicas han tenido que ser revisadas en 
los últimos años, siendo enfocada la atención en 
nuestros días a las alteraciones del receptor de 
glutamato.

En segundo lugar se ubica el hecho de que los 
fármacos de segunda generación, los antipsicóticos 
atípicos, luego de levantar una enorme oleada 
de esperanza de mejorar considerablemente las 
manifestaciones psicóticas sin la desventaja de los 
efectos extrapiramidales, a final de cuentas se ha 
determinado que, verdaderamente, tienen menor 
perfil de efectos indeseables motores, pero tienen 
una muy elevada frecuencia de efectos metabólicos, 
lo cual impacta la relación costo/beneficio.

En tercer lugar está un hecho peculiar respecto 
al uso de los antipsicóticos de primera generación, 

ya que éstos se utilizaban en dosis elevadas que ya 
no ofrecían ventajas terapéuticas y favorecían la 
aparición de efectos colaterales y complicaciones 
severas como la disquinesia tardía. Se ha propuesto 
que el uso de dosis apropiadas de estos fármacos, 
con una adecuada detección del inicio de los efectos 
indeseables, mejoraría favorablemente la relación 
costo/beneficio. Finalmente, se debe mencionar 
que no han aparecido en el mercado fármacos con 
mecanismos de acción novedosos, por lo cual los 
antidopaminérgicos y los antiserotoninérgicos siguen 
siendo las opciones más rentables en el manejo de 
las manifestaciones psicóticas de varios trastornos 
psiquiátricos.
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Resumen

INTRoDuCCIóN: Las principales actitudes hacia las personas 
con esquizofrenia han sido el temor y el rechazo que surgen de 
la percepción de que los pacientes no tienen control sobre su 
comportamiento y son agresivos, violentos y/o peligrosos. Diversos 
estudios han mostrado que los profesionales de la salud mental 
muestran actitudes negativas hacia los pacientes con esquizofrenia 
desde el inicio de la formación profesional. 

objETIVo: Comparar las actitudes estigmatizantes y la percepción 
de agresión de mujeres estudiantes de pregrado de medicina y de 
psicología hacia las personas con esquizofrenia. 

MéToDo: Se incluyeron 57 (49.6%) estudiantes de pregrado de 
Medicina y 58 (50.4%) de Psicología de los primeros semestres de 
la formación profesional. Ambos grupos contestaron la Escala de 
Opiniones sobre la Enfermedad Mental y el Cuestionario de Concepto 
Público de Agresividad (CPA).
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Introducción
El grupo social al que pertenecemos 
determina, en gran medida, la forma en la 
que percibimos al mundo y a aquellos que 
nos rodean (García-Silberman, 1998). Sin 
embargo, muchas de estas concepciones están 
conformadas a partir de valores negativos, lo 
que conlleva al origen del estigma. 

La conceptualización del estigma ha 
mostrado grandes variaciones a lo largo del 
tiempo, desde constructos que enfatizaban 
los procesos psicológicos internos hasta 
formulaciones más complejas que incorporan 
fuerzas evolutivas, políticas, institucionales y 
estructuras socioculturales (Yang et al., 2007). 
En una definición más clásica, el estigma se 
define como un atributo que desacredita 
profundamente  al sujeto que lo porta y lo 

devalúa de una persona normal hacia a una 
persona corrompida (Goffman, 2009). Algunas 
definiciones sociales y psicológicas describen 
al estigma como una “marca” que se encuentra 
asociada con significados negativos que son 
percibidos por la sociedad (Jones et al., 1984). 

En las anteriores definiciones, es 
posible apreciar el énfasis que se le otorga 
a los estereotipos sociales que devalúan al 
individuo y su identidad social en un contexto 
particular, constructos teóricos que se 
incorporaron al área de la enfermedad mental 
(Link et al., 1999). Entre éstos destacan el 
etiquetar (cuando la gente distingue una 
diferencia humana como significativa y le 
asigna una etiqueta), el estereotipo (cuando 
la incorporación de la creencia etiquetó a 

RESuLTADoS: Más del 60% de las estudiantes de ambas carreras 
consideraron que el sujeto con esquizofrenia descrito en la viñeta 
podría ser agresivo, siendo mayor este porcentaje en las alumnas de 
la carrera de Medicina. De forma similar, en este grupo se observaron 
mayores actitudes negativas hacia la enfermedad en términos de 
separatismo, restricción y estigmatización.

CoNCLuSIoNES: Es necesario promover dentro de la currícula 
académica información clara y objetiva, con un enfoque biopsicosocial, 
de la enfermedad con la finalidad de reducir o eliminar las creencias y 
actitudes estigmatizantes sobre la esquizofrenia adquiridas previo a la 
formación profesional.

PALAbRAS CLAVE: estigma, esquizofrenia, psicología, medicina.
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personas con características 
negativas) y la separación
cognoscitiva (cuando se hace la dis-
tinción del “nosotros, los normales” 
a la de “ellos, los extravagantes”). 
De lo anterior, es posible concebir 
al estigma hacia la enfermedad 
mental como la combinación de 
tres problemas centrales: la falta de 
conocimiento acerca de la enfer-
medad o persona en particular 
(ignorancia), la generación de 
actitudes negativas hacia el mismo 
(prejuicio) y la evitación o exclu-
sión de la persona (discriminación) 
(Corrigan, 2005; Rose et al., 2007; 
Thornicroft, 2006).

En el área de la salud mental, el 
público general ha sido expuesto 
a las enfermedades mentales —en 
particular a las más severas como 
la esquizofrenia— mediante mitos, 
estereotipos y creencias tradicio-
nales. Las principales actitudes ha-
cia las personas con esquizofrenia 
han sido el temor y el rechazo, que 
surgen de la percepción pública de 
que los pacientes no tienen control 
sobre su comportamiento (García-
Silberman, 1998) y son agresivos, 
violentos y/o peligrosos (Fresán 
et al., 2002; Link et al., 1987; 
Link et al 1999; Penn et al., 1994; 
Steadman, 1998).

Se podría pensar que son pocas 
las personas del público general 
las que han tenido una exposición 
personal directa y relevante con la 
enfermedad mental, y que al care-
cer de información objetiva acerca 
de la esquizofrenia, sean aquellos 
que presenten mayores actitu-
des negativas y estigmatizantes 
hacia los pacientes. Sin embargo, 
diversos estudios han mostrado 

que los profesionales de la salud 
no son la excepción (Arens et al., 
2009; Fernando et al., 2010; Mental 
Health Foundation, 2000; Schulze y 
Angermeyer, 2003) e incluso aque-
llos dedicados a la salud mental, 
como los psicólogos, muestran acti-
tudes negativas hacia los pacientes 
con esquizofrenia (Arens et al., 
2009), actitudes que incluso pue-
den estar presentes desde el inicio 
de la formación profesional (Fresán 
et al 2012a; Fresán et al, 2012b) 

En esta dirección, el objetivo 
del presente estudio fue compa-
rar las actitudes estigmatizantes 
y la percepción de agresión de 
mujeres estudiantes de pregrado 
de Medicina y de Psicología hacia 
las personas con esquizofrenia. 
La hipótesis central es que las 
alumnas de pregrado de Psicología 
mostrarán menos actitudes negati-
vas y percepción de agresividad en 
la esquizofrenia que las estudian-
tes de pregrado de Medicina; esto 
debido al interés en el área de la 
salud mental desde el inicio de su 
formación profesional a diferencia 
de las estudiantes de medicina.

 
Método

Participantes 
Se incluyeron un total de 115 muje-
res con una edad promedio de 19.9 
(D.E.=1.0, rango=19-26 años) estu-
diantes de pregrado de Medicina 
(n=57, 49.6%) y de Psicología 
(n=58, 50.4%) de una universidad 
de la zona metropolitana de la 
Ciudad de México que aceptaron 
participar en el estudio de forma 
voluntaria y anónima. Todas las 
participantes se encontraban los 

primeros semestres de la forma-
ción profesional.

El presente estudio fue apro-
bado por los Comités de Ética 
y de Investigación del Instituto 
Nacional de Psiquiatría "Ramón 
de la Fuente" y por las respectivas 
autoridades de la universidad en la 
que se realizó el estudio. 

Instrumentos
La Escala de Opiniones sobre la 
Enfermedad Mental (Opinions 
about Mental Illness-OMI) (Ng y 
Chan, 2000) en población mexi-
cana (OMI-M) fue utilizada para 
la evaluación de las actitudes 
hacia las personas con trastornos 
mentales graves. El OMI-M consta 
de 34 reactivos que se califican 
en una escala Likert de 5 puntos 
(1=totalmente en desacuerdo 
a 5=totalmente de acuerdo) 
y que evalúan seis factores: 1) 
Separatismo, enfatiza las diferen-
cias percibidas de las personas con 
un trastorno mental y el deseo de 
mantener distancia de ellos para 
estar a salvo; 2) Estereotipos, de-
fine a las personas con trastornos 
mentales dentro de un patrón de 
comportamiento y de cierta capa-
cidad intelectual; 3) Restricción, 
integrada por reactivos que sos-
tienen un punto de vista incierto 
acerca de los derechos de las per-
sonas con trastornos mentales; 4) 
Benevolencia, evalúa la compasión 
hacia las personas con trastornos 
mentales; 5) Predicción pesimista, 
que se refiere a la percepción de 
que las personas con trastornos 
mentales no pueden presentar 
mejoría en sus síntomas y de cómo 
la sociedad tampoco es optimista 
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al respecto, y 6) Estigmatización, 
compuesto por reactivos que 
perciben a los trastornos mentales 
como motivo de vergüenza y como 
algo que debe de ser ocultado. 

El Cuestionario de Concepto 
Público de Agresividad (CPA)  es 
un instrumento autoaplicable 
que valora el concepto público 
de agresividad del paciente con 
esquizofrenia, con base en la 
presentación de una viñeta clínica 
de un paciente con esquizofrenia 
paranoide con síntomas psicó-
ticos activos (ej., alucinaciones 
auditivas, delirios de referencia, 
evitación social activa). A partir 
de la información de la viñeta, 
se le solicita al entrevistado que 
conteste preguntas en relación al 
probable comportamiento agresi-
vo que pudiera tener el paciente 
descrito. Se valora la presencia y 
gravedad de la agresión verbal, la 
agresión autodirigida, la agresión 
hacia objetos y la agresión hetero-
dirigida. Adicionalmente, se incluye 

una pregunta dirigida a evaluar si 
el entrevistado considera que el 
paciente descrito es peligroso para 
la sociedad (Fresan et al., 2010).

Ambos instrumentos mostraron 
adecuados valores de confiabilidad 
y validez para su uso en población 
mexicana (Fresán et al., 2012a; 
Fresan et al., 2010).

Análisis estadístico
Para el análisis de los datos se uti-
lizó el programa estadístico SPSS 
versión 20.0. La descripción de las 
variables incluidas en el estudio se 
realizó con frecuencias y porcenta-
jes en el caso de las categóricas y 
con medias y desviaciones están-
dar (D.E.) para las continuas. Como 
pruebas de hipótesis se utilizaron 
la “t” de Student de muestras 
independientes para la compara-
ción de las variables continuas y la 
chi cuadrada (χ2) con estimación 
del riesgo para el contraste de 
variables categóricas. El nivel de 

significancia estadística se fijó con 
una p < 0.05.

Resultados

a) Percepción de agresión 
y peligrosidad
Más del 60% de las estudiantes 
de ambas carreras consideraron 
que el sujeto descrito en la viñeta 
podría ser agresivo, siendo este 
porcentaje mayor en las estu-
diantes de la carrera de Medicina 
las cuales a su vez tuvieron una 
mayor percepción de peligrosidad. 
Adicionalmente a los estadísticos 
de comparación, se observaron 
riesgos mayores de percepción de 
agresión y peligrosidad en estas 
alumnas. En la Tabla 1, se muestran 
las frecuencias y porcentajes de 
percepción de la agresión, sus cua-
tro variantes descritas en el CPA y 
la percepción de peligrosidad. 

tabla 1. percepción De aGresión y peliGrosiDaD 
Medicina

n=57
Psicología

n=58 Estadística

n % n %
Agresión verbal
     Ausente
     Presente

25     43.9
32     56.1

37     63.8
21     36.2

x2=4.59, 1gl, p=0.03
OR=1.5, I.C.95% 1.01-2.22

Agresión autodirigida
     Ausente
     Presente

16     28.1
41     71.9

28     48.3
30     51.7

x2=4.96, 1gl, p=0.02
OR=1.5, I.C.95% 1.05-2.14

Agresión Hacia Objetos
     Ausente
     Presente

21     36.8
36     63.2

41     70.7
17     29.3

x2=13.25, 1gl, p<0.001
OR=2.0, I.C.95% 1.34-3.17

Agresión heterodirigida
     Ausente
     Presente

18     31.6
39     68.4

31     53.4
27     46.6

x2=5.62, 1gl, p=0.01
OR=1.5, I.C.95% 1.07-2.21

Percepción global de agresión
     Ausente
     Presente

  5       8.8
52     91.2

22     37.9
36     62.1

x2=13.60, 1gl, p<0.001
OR=1.9, I.C.95% 1.46-2.71

Percepción de peligrosidad
     Ausente
     Presente

23     40.4
34     59.6

48     82.8
10     17.2

x2=21.88, 1gl, p<0.001
OR=2.9, I.C.95% 1.68-5.25
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b) Actitudes hacia
las personas con trastornos 
mentales graves
Las estudiantes de Medicina 
mostraron mayores puntajes en las 
áreas de separatismo, restricción y 
estigmatización en contraste con 
las estudiantes de Psicología, lo cual 
es indicativo de mayores actitudes 
negativas hacia las enfermedades 
mentales. Estos resultados se pue-
den observar en la Tabla 2.

Discusión
El objetivo principal del presente 
estudio fue comparar las actitudes 
estigmatizantes y la percepción 
de agresión de mujeres estudian-
tes de pregrado de Medicina y de 
Psicología hacia las personas con 
esquizofrenia.

Nuestros resultados sustentan 
que el concepto de agresividad 
es un aspecto central del este-
reotipo que se ha formado de 
los individuos con esquizofrenia 

(Angermeyer y Matschinger, 1996). 
Aún cuando en la viñeta clínica 
presentada en ambos grupos de 
estudiantes no se hace mención 
de ningún acto agresivo o violento, 
el porcentaje de estudiantes de 
ambas carreras que consideraron 
agresivo el paciente fue mayor 
incluso que el reportado por los 
estudios previos realizados en 
población mexicana (Fresan et 
al., 2010; Robles-García et al., 
2013). La diferencia observada 
entre el presente estudio y los 
comunitarios pudiera explicarse 
por la inclusión exclusivamente 
de mujeres para el estudio. Se ha 
descrito que las mujeres tienden a 
reportar una mayor percepción de 
comportamientos potencialmente 
agresivos, siendo esto el reflejo de 
un mayor temor hacia ellos (Stuart 
y Arboleda-Flóres, 2001). No 
obstante, en el estudio realizado 
en México, las comparaciones por 
género no mostraron diferencias 

relacionadas con el género en 
torno a la percepción de agresión 
(Stuart y Arboleda-Flóres, 2001). 
Debido a los hallazgos no conclu-
yentes en torno a la percepción de 
agresión y el género, será impor-
tante realizar futuros estudios que 
evalúen de forma más específica 
el impacto del género sobre la per-
cepción de agresión del paciente 
con esquizofrenia. 

De forma general, se observa 
un mayor porcentaje de estudian-
tes de Medicina que perciben al 
paciente como agresivo (en sus 
cuatro modalidades: verbal, autodi-
rigida, agresión hacia objetos y ha-
cia personas) y peligroso. Siendo la 
agresión y la peligrosidad una parte 
central del estigma, algunos auto-
res reportan que esta visualización 
conlleva a un incremento de las ac-
titudes negativas hacia el enfermo 
mental (Corrigan y Watson, 2007), 
propuesta que se ve apoyada por 
nuestros resultados, en los que las 

Tabla 2. Actitudes hacia las personas esquizofrenia

OMI-M
Medicina

n=57
Psicología

n=58 Estadística

Media  D.E. Media  D.E.

Separatismo 25.8     5.1 20.9     3.8 t=5.7, 113 gl, p<0.001

Estereotipos 10.0     2.2 9.5     2.6 t=0.9, 113 gl, p=0.37

Restricción 9.35     2.2 8.4     2.8 t=1.9, 113 gl, p=0.05

Benevolencia 17.6     2.4 16.9     3.3 t=1.3, 113 gl, p=0.16

Predicción pesimista 13.2     2.8 13.9     3.3 t=-1.1, 113 gl, p=0.27

Estigmatización 7.8     1.7 7.0     2.0 t=2.2, 113 gl, p=0.02
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estudiantes de Medicina reporta-
ron un mayor nivel de separatismo, 
restricción y estigmatización hacia 
el paciente con esquizofrenia, eva-
luados mediante el OMI-M. Así, se 
considera que el paciente agresivo 
no debe tener derecho a formar 
una familia propia, que difícilmente 
logrará tener amistades y que no 
debería ser una parte integral de 
la comunidad a la que pertenece. 
Además, estas concepciones, junto 
con la percepción de que el pa-
ciente con esquizofrenia es alguien 
con capacidades limitadas, pro-
mueven un mayor distanciamiento 
social (Crisp et al., 2000), definido 
como el deseo de no establecer un 
vínculo o relación con una persona 
(Bowman, 1987) y que ha sido am-
pliamente descrito en la literatura 
internacional (Economou et al., 
2009; Jorm y Griffiths, 2008; Link 
et al., 1999; Marie y Miles, 2008; 
Pescosolido et al., 2010).

Tanto la percepción de agre-
sión como la de peligrosidad y las 
actitudes negativas asociadas en 
esta muestra nos hablan del menor 
entendimiento que pudieran tener 
los estudiantes de primer año de 
Medicina en contraste con las es-
tudiantes de Psicología en relación 
con las experiencias vividas por 
los pacientes (Crisp et al., 2000). 
Cuando los síntomas del padeci-
miento son descritos en una viñeta, 
los temores de las estudiantes 
se exacerban al ser experiencias 

desconocidas, incluso aún cuando 
dentro de esta viñeta no se haga 
mención alguna de comportamien-
tos agresivos o violentos por parte 
del paciente (Link et al., 1999). 

Algunos autores han repor-
tado que la formación médica 
puede reforzar los conceptos que 
estigmatizan al paciente (Ay et al., 
2006) debido al enfoque biológico 
brindado en la etiología y trata-
miento de los principales síntomas. 
Sin embargo, la formación en el 
área de la enfermedad mental no 
es un factor que esté ejerciendo 
este efecto y explique la diferen-
cia encontrada entre alumnas de 
Medicina y Psicología, ya que todas 
las alumnas se encontraban en los 
primeros semestres de su forma-
ción profesional, cuando aún no se 
incluyen materias relacionadas con 
la psicopatología y, en particular, 
con la esquizofrenia. 

Es probable que las estudiantes 
de Psicología tengan una visión 
más objetiva de los trastornos 
mentales graves como la esquizo-
frenia, ya que desde el inicio de la 
formación profesional los intereses 
profesionales se encaminan hacia 
áreas relacionadas con la salud 
mental (Arvaniti et al., 2009), 
mientras que, por su parte, las 
estudiantes de Medicina de los pri-
meros semestres tienen una per-
cepción aún limitada de las áreas 
de estudio de la salud mental, al 
estar inmersas en los diferentes 

campos de estudio que abarca la 
formación en Medicina. Sin em-
bargo, un punto central a tratar es 
que las alumnas de Medicina son 
aquellas que, en un futuro, podrán 
formarse como psiquiatras, y así 
tendrán más posibilidades de estar 
en contacto de forma directa con 
personas afectadas con esqui-
zofrenia. Si desde el inicio de la 
formación médica se presentan 
conductas estigmatizantes hacia 
las personas con esquizofrenia, es 
necesario promover que dentro de 
la currícula académica se incluya 
desde un inicio información clara 
y objetiva con un enfoque biop-
sicosocial de la enfermedad y se 
aborde la temática del estigma y 
actitudes hacia el enfermo mental. 
Esto, con la finalidad de reducir o 
eliminar las creencias y actitudes 
estigmatizantes sobre la esqui-
zofrenia adquiridas previo a la 
formación profesional. 

Esta labor no sólo será de 
utilidad para los estudiantes de 
Medicina y Psicología durante su 
formación y futura vida laboral, ya 
que además incrementará las opor-
tunidades de atención oportuna 
especializada de los pacientes con 
esquizofrenia al disminuir la brecha 
existente entre la percepción 
estigmatizante de su padecimiento 
y la realidad clínica de la amplia 
posibilidad de éstos para lograr 
la rehabilitación y reintegración 
comunitaria.
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LÍNEA TELEFÓNICA DE INTERVENCIÓN EN CRISIS
SALME ESTANCIA BREVE

tel: 075 / 38 33 38 38.
responsable: Dra. María Xóchitl González Delgado.
serVicios: Información, orientación, intervención y canalización.
Horario: Las 24 horas del día los 365 días del año.
laDa sin costo: 01 800 227 47 47

RED ESTATAL DE SERVICIOS DE SALUD MENTAL
serVicios:
• Consulta psiquiátrica y/o psicológica (individual, parejas, familias, grupos)
• Promoción de la salud mental y estilos de vida saludables
• Prevención de los trastornos mentales
• Rehabilitación
Horario: De lunes a viernes de 8:00 a 15:30 hrs. 

REGIÓN SANITARIA I: Colotlán
Director reGión sanitaria: Dr. José de Jesús González Curiel
responsable Del proGraMa: L.T.S. Noemí Sánchez Martínez
tel: 01 (499) 9920548 correo: sanchezmartinezmim@hotmail.com

noMbre De la uniDaD: CISAME Colotlán
cooDinaDora: Médico General, Claudia Arely Carrillo Léaños.
psiquiatra: Dra. Noemí Núñez Malherbé
psicóloGa: Lic. Diana Margarita Carrillo Ávila 
psicóloGa: Amelia Berenice Montoya Velázquez
trabaJo social: T.S. María Guadalupe Martínez Arellano y Susana Nathali Ortíz Guevara
proMotores: Lic. Claudia Xóchitl Castillo de la Mora, Sonia González Arteaga 
y Psic. María de Jesús Hernández Ruiz

DIRECTORIO
DE SERVICIOS

DE SALUD MENTAL
EN EL ESTADO

DE JALISCO 2016
SERVICIOS DE SALUD JALISCO / INSTITUTO JALISCIENSE DE SALUD MENTAL

RED ESTATAL DE SERVICIOS DE SALUD MENTAL

Sección informativa

bolaños
colotlán
cHiMaltitán
HueJúcar
JueJuquilla el alto
Mezquitic
san Martín De bolaños
santa María De los ánGeles
totaticHe
Villa Guerrero
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enFerMera: Graciela Montoya Juárez
DoMicilio: Calle Divina Providencia No. 10. Fraccionamiento Cerrito de la Cruz
C.P. 46200 Colotlán Jal. tel. 01-(499)-99-20-548 / 01-(499)-99-22-191 / 01-(499)-99-22-149
correo: cisame_colotlan@outlook.com

REGIÓN SANITARIA II: Lagos de Moreno 
Director reGión sanitaria: Dr. Benjamín Gazcón Torres
responsable Del proGraMa: L. Psic. Oscar Omar Reyna Mora
tel: 01 (474) 742 61 84  correo: oscarreynamo@hotmail.com

MóDulo laGos De Moreno
noMbre De la uniDaD: Centro de Salud Lagos de Moreno
Director Del centro De saluD: Dra. Guadalupe Olvera Banda
coorDinaDor: Dr. Mario Mendoza Rentería
psiquiátra: Dr. Mario Mendoza Rentería
psicóloGo: Lic. Elsa Aldana Ruiz Esparza
trabaJaDor social: Lic. Ma. de Jesús Macías Veloz
Dirección: Calle División del Norte 49. Col. San Miguel. Lagos de Moreno, Jal. c.p. 47420
tel: 01 474 403 11 82 / (01-474) 742-42-60 FaX: 741-18-26 correo: mendoza-mr@hotmail.com

REGIÓN SANITARIA III: Tepatitlán
Director reGión sanitaria: Dr. Rodrigo Alberto Landaeta Gutiérrez
responsable Del proGraMa: MTFS. Aurora Esmeralda Martín Barba
tel: 01 378 782 03 63 correo: ssjtepa.smental@gmail.com

MóDulo tepatitlán
noMbre De la uniDaD: Centro de Salud Tepatitlán.
Director Del centro De saluD: Dr. Juan Carlos Gómez Muñoz 
coorDinaDor: L. Psic. Ana Silvia Hernández Castellanos
psiquiátra: Dr. Samuel Hernández Torres
psicóloGo: Ana Silvia Hernández Castellanos
trabaJaDor social: Lic. Irma Berenice López Ramírez
Dirección: Calle Cerro de Picacho No.858, Col. Jardines de Oriente
Tepatitlán, Jal. c.p.: 47600 tel/FaX: 01 (378) 782-03-63 Tel. 01 378 78 20 365.
correo: saludmentaltepa@hotmail.com

MóDulo aranDas
noMbre De la uniDaD: Centro de Salud El Rosario
Director Del centro De saluD: Dr. Juan Carlos Gómez Muñoz
coorDinaDor: Dra. Clara Isabel Cortés Romero
psiquiátra: Dra. Clara Isabel Cortés Romero
psicóloGo:  Lic. Ana Rosa Ignacio Cervantes
trabaJaDor social: LTS. Luz María Agredano Becerra 
Dirección Calle Sta, María de los Aranda No. 180 Col. El Rosario. Arandas, Jal. c.p.: 47140
tel/FaX: 01 348 783 10 68 / 01 378 782 03 65 correo: isabelcortesromero@msn.com

REGIÓN SANITARIA IV: La Barca
Director reGión sanitaria: Dr. Nicolás Mosqueda Vázquez
responsable Del proGraMa: Dr. Sergio Plascencia Velázquez
tel: 01 393 935 09 67 ext. 123 correo: sergiors04@outlook.com

encarnación De Díaz
laGos De Moreno
oJuelos
san DieGo De aleJanDría
san Juan De los laGos
san Julián
unión De san antonio 
teocalticHe
Villa HiDalGo
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MóDulo la barca 
noMbre De la uniDaD: Centro de Salud La Barca
Director Del centro De saluD: Dr. Joaquín González Tinoco
coorDinaDor: Dra. María del Carmen Flores Amador
psiquiatra: Dra. María del Carmen Amador Flores. 
psicóloGa: Lic. Carmen Araceli González Arceo
trabaJaDor social: Lic. Georgina Rentería Hernández
proMotor: Psic. Lizette Lourdes Díaz López
enFerMera: E.G. Laura Rojas Román
Vicente Guerrero  #174. Centro, La Barca Jal. c.p. 47910 tel/FaX: 01 (393) 93-5-11-12, 917 0921
correos: becerraruth5@hotmail.com y amador130@hotmail.com

MóDulo atotonilco
noMbre De la uniDaD: DIF Municipal Atotonilco El Alto
coorDinaDor: LTS. Virginia Echivestre Ontiveros
psiquiatra: Dr. Carlos Miguel Notario Castro
trabaJaDor social: Lic. Virginia Echivestre Ontiveros
psicóloGa: Lic. Gabriela Benavides
aDMinistratiVo: Laura Guadalupe Martínez Zúñiga
MéDico General: Dr. Pedro Águila (Centro de salud).
Dr. Fernando de Alba S/N, Col. Los Naranjos. Zona centro. tel. 01-391-91-747 54.
correo: davidaguila007@hotmail.com

MóDulo DeGollaDo:
noMbre De la uniDaD: DIF Degollado
Director Del centro De saluD: Dr. Carlos Mesa Rosas
coorDinaDor: Dra. Gabriela Berenice Euroza López
MéDico General: Dra. Gabriela Berenice Euroza López
psicóloGo: Lic. Juan José López Bravo
enFerMera: Patricia Herrera García
S/D. Degollado Jalisco c.p. 47980 tel: 01 345 937 00 76 / 345 937 10 20
correo: envegecimiento_rs04@hotmail.com

REGIÓN SANITARIA V: Tamazula
Director reGión sanitaria: Lic. Luis Jesús Ramírez Reyna.
responsable Del proGraMa: Enfermera Rosa Santos Ibarra.
tel: 01 (358) 416 13 88  correo: rosasantos0787@hotmail.com

MóDulo taMazula:
noMbre De la uniDaD: Hospital de Primer Contacto Tamazula
Director Del centro: Dr. Paulo Salvador García Reyes
coorDinaDor: L. PSIC. Mónica Sánchez Martínez
psiquiatra: Dr. Carlos David Guzmán Hernández
psicóloGa: Lic. Mónica Sánchez Martínez
trabaJaDor social: Psic. Jazmín Berenice Santana Muñoz
Quintanar #50, Centro. Tamazula, Jal. c.p. 49650
tel/FaX: 01 (358) 416-06-44 y 416-03-41 correo: mosamesof@hotmail.com

atotonilco
ayotlán
la barca
DeGollaDo
JaMay
ocotlán
poncitlán
tototlán
zapotlán Del rey

concepción De buenos aires
Jilotlán De los Dolores
Manuel M. DiéGuez
Manzanilla De la paz
MazaMitla
piHuaMo
quitupan
taMazula
tecalitlán
Valle De Juárez
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REGIÓN SANITARIA VI: Ciudad Guzmán
Director reGión sanitaria: Dr. Sergio Armando Gonzalez Aceves
responsable Del proGraMa: Dra. Claudia Luz Campos Jaso
tel: 045 341 106 9375 correo: claudiajazo_173@hotmail.com

MóDulo cD. GuzMan:
noMbre De la uniDaD: Módulo de Salud Mental Cd. Guzmán
coorDinaDor: Dr. Sergio Ramírez Ortega
psiquiatra: Dr. Sergio Ramírez Ortega
psicóloGa: Lic. Sara Elizabeth Barbes Alcaraz
Agustín Yáñez No. 27 Col. Jalisco y/o Provipo. Ciudad Guzmán.
tel: 045 341 439 19 99.(Griselda).
correo: ramirezortegasergio@hotmail.com

cisaMe ciuDaD GuzMán:
coorDinaDor: Dr. Luis Arturo Ramírez Lomelí
psiquiatras: Dr. Luis Arturo Ramírez Lomelí y Dra. Ana Rosa Déniz Gómez
psicóloGas: María Flor Silvestre Ríos Sandoval, Karla Vanessa Cárdenas Cibrián
y Felicia Gabriela Reyes Bernal
trabaJaDor social: Lic. Ma. Guadalupe Naranjo López
proMotoras: Lic. Christian Reyes Cortez, Lic. Luz María Puga  Preciado
y Psic. Ana Fabiola Campos Jaso
enFerMero: Josué Asaél Arreola Peña
Calle Enrique Castellanos s/n esq. Bachillerato. Colonia Morelos. Ciudad Guzmán, Jal. 
c.p.: 49020 tel/FaX: 01 (341) 413-25-26 / 413-68-64 01 / (341) 133-05-33
133-05-32 /133-05-08 correo: drlarl70@hotmail.com

REGIÓN SANITARIA VII: Autlán
Director reGión sanitaria: Dr. Manuel de Jesús Joya Adame
responsable Del proGraMa: Ing. Lizeth Méndez Gálvez
tel. 01 317 381 07 70 / 382 42 65.

MóDulo JucHitlán:
noMbre De la uniDaD: Centro de Salud Juchitlán
Director Del centro De saluD: Dr. Juan Bernardino Ortega Ruelas
coorDinaDor: Psic. Adriana Covarrubias Amaral 
psiquiatra: Dra. Celia Patricia Jiménez Naranjo
psicóloGa: Lic. Adriana Covarrubias Amaral
enFerMero: E.G. Jaime Zepeda Ballestero
Constitución No. 108 Colonia. Centro.
Entre Juan A de la Fuente y Avenida Juan Gil Preciado Juchitlán Jal.
c.p. 48600 tel: 01 349 374 01 44. correo: adycova@prodigy.net.mx 

cisaMe autlán:
coorDinaDor: Lic. Florentino Monico Madrigal
psiquiatra Dra. Dora Lilly Huerta Olague
psicóloGos: Lic. Florentino Mónico Madrigal, Lic. Nancy Cecilia Salazar Moreno
y Lic. Azucena Delgado Corona
trabaJo social: Lic. Martha Alejandra Hernández Hdez. y Lic. Rogelio Alfonso Silva Villalobos
proMotores: Lic. Adriana del Rosario López Gómez, Lic. Carmen Alejandra Ponce Vázquez
y Psic. Ángel Ulises Bocio 

aMacueca
ateMaJac De brizuela
atoyac
cHiquilistlán
ciuDaD GuzMán
GóMez Farías
sayula
tapalpa
tecHaluta
teocuitatlán De corona
toliMán
tonila
tuXpan
Venustiano carranza
san Gabriel
zacoalco De torres
zapotiltic
zapotitlán De VaDillo

atenGo
autlán
ayutla
casiMiro castillo
ciHuatlán
cuautitlán
eJutla
el Grullo
la Huerta
JucHitlán
el liMón
Villa puriFicación
tecolotlán
tenaMaXtlán
tonaya
tuXcacuesco
unión De tula
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enFerMería: Jose Efrén Esquivel Montaño
Calle Puerto Rico No. 44. Col. La Grana. Autlán, Jal. c.p. 48904 tel/FaX: 01 (317) 381 35 00
01 (317) 382 00 55 01 317 / 381 10 98 / 381 33 92 / 381 35 66 correo: monicoaa@live.com

cisaMe el Grullo:
coorDinaDora: Psic. Mitzi Eridani Rosas Ocampo
MéDico General: Dr. Luis Edgar Montiel Hernández
psicóloGas: Lic. María Concepción Navarro Meza y Lic. Esther Karina García Almaraz
trabaJo social: Lic. María Cristina Robles Cárdenas y Lic. Lorena Ernestina Cruz Ramírez
proMotores: Lic. Mitzi Eridani Rosas Ocampo, Lic. en nutrición Marcela Barragán Gómez
y Lic. Adriana Nuño Buen Rostro
enFerMera: Rosa Isela Javier Castillo
Leona Vicario No. 526. Centro. El Grullo Jal. tel: 01 321 38 75 3347 / 38 75 291 y 38 74 786
c.p. 48740 correo: mitziroses@gmail.com y grullo@gmail.com

REGIÓN SANITARIA VIII: Puerto Vallarta
Director reGión sanitaria: Dr. Jaime Álvarez Zayas
responsable Del proGraMa: Dra. Magdalena Andrade Santibáñez
tel: 01 322 222 03 68 correo: ssj.draandrade@gmail.com

cisaMe puerto Vallarta
coorDinaDor: Lic. Germán Núñez Valencia 
psiquiatra: Dra. Ana Cecilia Lara Zaragoza
psicóloGos: Lic. Plácido Estrada Márquez y Lic. German Núñez Valencia
trabaJo social: Lic. Ma. Josefina Quíjas Gómez y Lic. María Alicia Velazco García
proMotores: María Elisa Hernández Orozco, Psic. Blanca Araceli Barajas Arechiga
y Psic. Blanca Patricia Contreras López
Calle Cempaxúchitl NO- 78 Esquina Inés Meza Col. La Floresta  Puerto Vallarta, Jal. c.p.: 48290
tel: 01 (322) 2996714 / 01 322 2997022 correo: germanv666@hotmail.com

REGIÓN SANITARIA IX: Ameca
Director reGion sanitaria: Dr. Agustín Scull Silva
responsable De saluD Mental: Dr. José Refugio Rodríguez Velázquez
tel: 01 375 758 5175 correo: regionsanitariaix@yahoo.com.mx

MóDulo aHualulco
noMbre De la uniDaD: DIF Ahualulco de Mercado
coorDinaDor: Lic. Laura Eréndira López Curiel
psiquiatra: Dr. José Fabián Martínez Martínez
psicóloGa: Lic. Laura Eréndira López Curiel
Agustín Ibarra No. 3. Colonia 5 de Mayo, Ahualulco del Mercado, Jal.
tel: 01 386 75 22 716 correo: laura_ erendira@hotmail.com

cisaMe aMeca
coorDinaDor: LTS. Ana Virginia Rosas López
psiquiatra: Vacante
psicóloGos: Lic. Luis Rafael Uribe Topete y Lic. Paloma Esparza Ahumada
super. De acción coMunitaria: LTS. Ana Virginia Rosas López 
proMotores: Psic. Rosa Elena Ramírez Ruelas, Psic. Esperanza del Roció Nava Cosió
y Lic. Evelin Johana Castro Hernández
trabaJaDora social: Livier de los Milagros Vargas Palafox

cabo corrientes
Mascota
puerto Vallarta
san sebastián Del oeste
talpa De allenDe
toMatlán

aHualulco Del MercaDo
aMeca
antonio escobeDo
atenGuillo
cocula
etzatlán
GuacHinanGo
Hostotipaquillo
MaGDalena
MiXtlán
san Marcos
san Martín HiDalGo
tequila
teucHitlán
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enFerMera: María de Jesús Cervantes Robles
Calle Jardín No. 72. Fraccionamiento los Mezquites. Ameca, Jal. c.p. 46600
tel. 01-(375)-75-87-881 / 01-(375)-75-87-957 correo: vicky_0807@hotmail.com 

REGION SANITARIA X. Zapopan
Director reGión sanitaria: Dr. Sergio Eduardo Zaragoza Mestas 
responsable Del proGraMa: Lic. Roció García Tinoco
tel: 3312485960 correo: rogati70@hotmail.com

MóDulo zapopan norte
noMbre De la uniDaD: Centro de Salud Zapopan Norte II
Director Del centro De saluD: Odont. Jorge Manuel Espinoza García (Coord. C. Salud).
coorDinaDor: Psic. Martha Amelia Durán
psiquiatra: Dr. Gerardo Plasencia Dorado
psicoloGa: Psic. Martha Amelia Durán
Av. Laureles y Periférico Norte a un costado del DIF Zapopan. Zapopan Jal. c.p. 45149
tel: 12 02 05 28 correo: duranhamelia@hotmail.com y gerpla1@hotmail.com

REGIÓN SANITARIA XI: Tonalá
Director reGión sanitaria: Dr. Juan Diego Arroyo Martínez
responsable Del proGraMa: Psic. Lorena Nayeli Pérez Siordia
tel: 3334964121. correo: nayelisiordia@hotmail.com

cisaMe tonalá:
coorDinaDor: Psic. Ana Isabel Estrada Ramírez
psiquiatra: Dr. Alfredo Torres Sánchez
psicóloGos: Lic. Ricardo Audifred Jaramillo y Lic. Ana Isabel Estrada Ramírez
trabaJaDora social: LTS. Yolanda Ivonne Pérez Prado
proMotores: Lic. Marissa Janette Herrera Guzmán y Lic. Sara Cristina Archundia Ojeda
enFerMera: Ana Ivett Molina Rocha aDMinistratiVo: Ignacio Machado Muñoz
Calle Prados de la Higuera No. 1045. Prados de la Cruz, Tonalá Jal. c.p. 45410
tel: 37-92-05-34 / 37-92-05-33 / 37-92-05-37 correo: isabelteracog@gmail.com

REGIÓN SANITARIA XII: Tlaquepaque
Director reGión sanitaria: Dr. Juan José González Chávez
responsable Del proGraMa: Psic. Luis Armando Castillo Barajas
tel: 3334801880 correo: participacionsocial12@gmail.com

cisaMe tlaquepaque:
coorDinaDor: Lic. Francisco Ricardo Gómez Pelayo 
psiquiatra: Dra. Brianda  Araceli Moreno Orozco y Loza 
psicóloGos: Lic. Francisco Ricardo Pelayo Gómez y Lic. Heidi Marmolejo López
trabaJaDora social: Lic. Nataly Guadalupe Lomas Ramírez
proMotores: Suzuki  Marbella Aquino Chávez y Laura Karina Vadillo Guzmán
enFerMera: Jesús Rosas Bambilla aDMinistratiVo: Joel Díaz Navarro
Calle Salvador Orozco Loreto No. 411. Las Liebres. Tlaquepaque Jal. c.p. 45410
tel: 12-24-17-13 / 12-24-17-21 / 12-24-17-21 correo: fricardogp@yahoo.com.mx
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REGIÓN SANITARIA XIII: Guadalajara centro
Director reGion sanitaria: Dr. Venustiano Llamas Avelar
responsable Del proGraMa: L.Psic. Jazmín Ramos Rubalcaba
tel: 3315117865 correo: jazmine_8_35@hotmail.com

centro De saluD nº 3:
Director Del centro De saluD: Dr. Ignacio Rosas Caballero
SERVICIO DE PSICOLOGÍA UNICAMENTE
psicoloGa: Lic. Esthela Hidalgo Torres.
Circunvalación División del Norte y Federalismo. Guadalajara, Jal. c.p. 45150
tel: 30309606 correo: jazmine_8_35@hotmail.com

centro De saluD no. 4 yuGoslaVia:
Director Del centro De saluD: Dr. Marco Antonio Castro Cuadras
responsable Del proGraMa: L. Psic. Jazmín Ramos Rubalcaba
psiquiatra: Dra. Claudia Inclán Sígala
psicoloGa: Lic. Rosa María Barba Huerta
trabaJaDor social: Lic. José Fernando Bravo Cisneros
Juan de Dios Robledo No.230. Guadalajara, Jal. c.p. 44370
tel: 36-43-04-62 Fax 36-44-20-50 correo: jazmine_8_35@hotmail.com

centro De saluD no. 1:
Director Del centro De saluD: Dr. Jaime A. Saavedra Serrano
responsable Del proGraMa: L. Psic. Jazmín Ramos Rubalcaba
psiquiátra: Rotación de médico residente 
psicóloGa: Lic. Yolanda Miramontes Vega
Churubusco #143. Guadalajara, Jal. c.p. 44360
tel/FaX: 30309554 y 53 correo: jazmine_8_35@hotmail.com

centro De saluD san anDres ii:
Director Del centro De saluD: Dr. Arístides Asdrúbal Partida Rubio
responsable Del proGraMa: L. Psic. Jazmín Ramos Rubalcaba
SERVICIo DE PSICoLoGÍA uNICAMENTE
psicoloGo: Miguel Ángel Jiménez Gutiérrez
Dirección: Andrés Bello # 3419. Guadalajara, Jal. c.p. 44810
tel/FaX: 30309556 correo: jazmine_8_35@hotmail.com

centro De saluD ecHeVerría:
Director Del centro De saluD: Dr. Joaquín López
responsable Del proGraMa: L. Psic. Jazmín Ramos Rubalcaba
SERVICIo DE PSICoLoGÍA uNICAMENTE
psicoloGa: Lic. Bertha Alicia Quintero Tapia
Salvador Mota #1284 Col. Echeverría. Guadalajara, Jal. c.p. 44970 tel: 30309559
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MóDulo GuaDalaJara i:
coorDinaDor: Dr. Jesús Alfonso Lemus Navarro
psiquiatras: Dr. Rafael Aguilar Torres y Dr. Alfonso Lemus Navarro
psicóloGos: Lic. Laura Cristina Navarro Berumen, Lic. Mónica Morales Chávez
y Lic. Elin Adriana Arana Michel
trabaJaDora social: LTS. Aurora Leticia Alatorre Tadeo
proMotores: Lic. Yamile Lepe Gómez Andan y Lic. Rebeca Cristina González Romero
enFerMero: Luis Miguel  Raygoza Galindo
Av. San Rafael No. 403. Colonia La Paz. Guadalajara, Jal.
teleFono: 18 16 95 79 correo: alfle@hotmail.com

CENTROS DE ATENCIÓN INTEGRAL EN SALUD MENTAL
(CAISAME)

centro De atención inteGral en saluD Mental De estancia breVe
Av. Zoquipan 1000-A Col. Zoquipan. Zapopan, Jal. c.p. 45170.
tel/FaX 36-33-19-01, 36-33-93-83, 36-33-94-74 y 36-33-95-35
Director: Dra. María Xóchitl González Delgado
serVicios:
• Consulta externa en clínicas especializadas, Dr. José de Jesús Terrones.
• Hospitalización breve y atención integral de pacientes mentales agudos
• Urgencias psiquiátricas. Dra. Azucena Cacho B.

centro De atención inteGral en saluD Mental De estancia prolonGaDa
Km. 17.5 Antigua Carretera a Chapala, Zapote del Valle. Tlajomulco de Zúñiga, Jal.
tel/FaX: 36-96-02-81, 36-96-02-01, 36-96-02-74
Director: Dr. Fco. Javier Barreto Ramírez
serVicios:
• Hospitalización y atención integral de pacientes mentales crónicos, rehabilitación y reinserción 
social.
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Autorretrato

ANTERIoR: Cambio de piel según Rembrandt
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Cambio de piel
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Desesperación

ANTERIoR: Viento interior
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Lágrima
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Dama de los colibríes
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Transmutación I
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Implosión
anterior: Ni tan bueno ni tan malos
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Crónica de un anhelo perdido
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José Luis Malo, consagrado artista tapatío, con enorme maestría 
impresionista-realista aporta a la escena plástica de México un estilo único 
y complejo con su técnica. De gran elocuencia, sarcasmo y simpatía en su 

expresión lúdica.
Su obra se encuentra en el Museum of Contemporary Art, en Chicago, Ilinois. 

USA; en el Museo Nacional del Tequila, México; en el Senado de la República, en 
la Ciudad de México; dentro de la Colección del Banco BanSi y en el Congreso 
del Estado, en Guadalajara, México.

 Premios y menciones honoríficas: Premio Jorge Martínez 2012, 
Guadalajara, Jalisco, México; Mención Honorífica Universidad de Guadalajara por 
su exposición Cosas de la Carne 2011, Guadalajara, Jalisco, México; Premio Salón 
de Octubre 1998 con la obra Configuraciones de un Personaje, Guadalajara, Jal., 
México; Premio Regional de Pintura del IMSS 1997, Guadalajara Jal., México, y 
Premio Salón de Octubre 1995 con la obra Serpiente, Guadalajara, México.

Arlequín




