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9.1.
Introducción

Para referirse a la psicosis infantil se han empleado distintos términos y moda​lidades, tales como «pseudopsicosis», «psicosis incipiente» o «psicosis borderline», abarcando con ellos una amplia gama de enfermedades mentales. Esta variedad de términos denota el desconocimiento que sobre la psicosis y, en particular, sobre la esquizofrenia ha existido hasta épocas recientes. La concepción actual de los trastornos psicóticos ha permitido aclarar las diferencias existentes entre las distintas tipologías del trastorno, lo cual ha facilitado su comprensión y la ampliación de los ~ conocimientos sobre su etiología, características, curso, pronóstico y tratamiento. 
Los trastornos esquizofrénicos tienen importantes repercusiones, no sólo por su impacto en las personas afectadas y en su entorno familiar y social, sino también por las necesidades planteadas en los servicios sanitarios y los costes económicos asociados. Tanto es así que los gastos ocasionados por este trastorno son similares a los producidos por el tratamiento del cáncer (Keith et al., 1991).

Cuando la esquizofrenia aparece en las primeras etapas de la vida, los efectos negativos de la misma se ven en gran medida acentuados, ya que bloquean el de​sarrollo del niño en sus diferentes facetas. De ahí la importancia de continuar in​vestigando sobre este trastorno, con la finalidad de que en años próximos los conocimientos con los que ahora se cuenta sean sólo una primera aproximación a la esquizofrenia infantil.

Se comenzará la exposición del presente capítulo con un breve resumen histó​rico de lo que se entiende por «psicosis infantil» y su evolución hacia el término de «esquizofrenia». Seguidamente se tratará la epidemiología, la etiología y la des​cripción de las manifestaciones clínicas de la esquizofrenia infantil. Asimismo, se hablará de forma sintetizada sobre las etapas evolutivas, el curso y el diagnostico ~ del trastorno a partir de los sistemas de clasificación psiquiátricos actuales. Por último, se tratarán las manifestaciones que permiten el diagnóstico diferencial entre esquizofrenia y autismo infantil, trastorno este último que se desarrollará con ma​yor profundidad en el siguiente capítulo.
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9.2.
Perspectiva histórica

El estudio de los trastornos mentales en el niño tardó en iniciarse debido, en parte, a la resistencia a admitir desórdenes psicóticos en la infancia. Han tenido que pasar varios siglos hasta llegar a la concepción que del término «esquizofre​nia» en la actualidad existe. A lo largo de este apartado se ofrecerá una exposición de la evolución histórica en el estudio de las psicosis infantiles, haciendo hincapié en la esquizofrenia infantil.

El recorrido histórico en el estudio de las enfermedades mentales nos lleva a reconocer el siglo xix como un momento clave para el desarrollo del concepto de esquizofrenia (Berrios, 1988). En 1850, Morel introduce el término de «demencia precoz» para referirse a un deterioro progresivo que evoluciona rápidamente en las personas jóvenes. Por su parte, en 1863 Kahlbaum denomina «catatonia» al trastor​no caracterizado por alteraciones en el tono muscular debido a la adopción de pos​turas bizarras como consecuencia de una alteración cerebral. Años más tarde, Hecker y Christian describen lo que se conoce como «hebefrenia», trastorno de comienzo en la pubertad y caracterizado por episodios de melancolía, manía y confusión.

En 1891, Bleuler cambia el término y el concepto de «demencia precoz» por el de «esquizofrenia», señalando que la edad de comienzo no siempre es precoz y que el trastorno no siempre degenera en demencia. Este autor es uno de los primeros en plantear que, si bien la esquizofrenia parece tener una base orgánica, es impor​tante estudiar sus componentes psicológicos, concretamente las experiencias vitales del paciente. Divide los síntomas de la esquizofrenia en primarios y secundarios, y su sistema de diagnóstico tuvo una gran repercusión en los psiquiatras americanos de la época. Sin embargo, la interpretación de estos criterios diagnósticos fue muy laxa, hasta el punto de que la presencia de una única característica básica era su​ficiente para realizar un diagnóstico de esquizofrenia. Por otro lado, en el campo de la investigación el sistema propuesto por Bleuler no mostraba tener niveles de fiabilidad aceptables. Tanto es así que sólo uno de los síntomas básicos propues​tos por él está presente en el DSM-III.

Posteriormente, Kraepelin, en 1899 (1971), incluye dentro del trastorno de es​quizofrenia tres categorías: hebefrénica, catatónica y paranoide, y basa su etiolo​gía en un deterioro orgánico irreversible, sin considerar los aspectos psicológicos del trastorno.

Schneider (1957), no estando de acuerdo con los síntomas básicos propuestos por Bleuler, planteó la existencia de dos tipos de síntomas. Por un lado, los sínto​mas de primer rango, referidos a alteraciones de la sensación, percepción, pensa​miento, instintos, afecto y volición, conocidos hoy en día como signos positivos de la esquizofrenia. Por otro lado, estarían los síntomas de segundo rango o com​plementarios. Su planteamiento ha tenido una gran influencia en la formulación de los criterios diagnósticos para la esquizofrenia de la CIE-9 y del DSM-III.

Aunque Kraepelin y Bleuler (1850) admitieron que algunos de sus enfermos lo eran desde la niñez, no llegaron a describir una forma particular de desórdenes en
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la infancia. Los primeros estudios descriptivos y epidemiológicos de la esquizo​frenia infantil aparecieron en torno a los años 30 (Cantor, 1988). Soukarewa (1932) y otros publicaron un gran número de casos de esquizofrenia prepuberal, y en 1933 los trabajos de Potter con niños psicóticos introducen por primera vez el concep​to de esquizofrenia infantil. Posteriormente, a partir de 1937, Lutz (1937), Despert (1940), Bradley (1947) y Bender (1947) intentaron describir en sus trabajos el cua​dro clínico evolutivo de dicho trastorno como un proceso a través del cual se pro​duce una pérdida de contacto afectivo con la realidad, estando determinado por una forma de pensar autista, regresiva y disociativa.

El problema nosográfico de la psicosis del niño y de sus límites ha seguido dan​do lugar a diversas posturas. Durante muchos años, hasta que Kanner describió el autismo (1943), se utilizó el término de «esquizofrenia infantil» descrito anterior​mente. Ahora bien, la mayoría de los trabajos posteriores incluían la esquizofre​nia dentro de la psicosis infantil, utilizando similares criterios diagnósticos para am​bas patologías. De ahí que lo expuesto acerca de la evolución en la esquizofrenia infantil incluya un recorrido histórico de la psicosis infantil.

En 1957, Heuyer empleó el término de «psicosis del niño» para referirse a una «psicosis crónica no demencial primitivamente, caracterizada por una pérdida de contacto con la realidad y por la constitución de una organización autista, marcada por fenómenos específicos de regresión y traducida por la disociación». Investiga​dores franceses (Diatkine, Stein y Kalmanson, 1959; Mises, 1969, etc.), dentro de la psicosis infantil, diferenciaron entre psicosis precoz y psicosis más tardía.

Posteriormente, en una reunión británica de trabajo (British Working Party,1961), se definieron un cierto número de criterios que debían tenerse en cuenta a la hora de establecer un cuadro de psicosis infantil: 

· Alteración importante y sostenida de las relaciones emotivas con los demás.
· Desconocimiento manifiesto de la identidad propia, teniendo en cuenta la edad del sujeto.
· Preocupación patológica por objetos particulares o algunas de sus caracte​rísticas, sin ninguna relación con el uso convencional de los mismos. 

· 
Resistencia a los cambios del entorno, luchando por mantenerlo constante.
· Experiencia perceptiva anormal (en ausencia de anormalidad externa detectable).
· 
Lenguaje perdido, nunca adquirido o sin desarrollarse más allá de un cier​to nivel, que corresponde siempre al de una edad inferior.
· Deformación de los comportamientos motores.
·  Fondo de retraso sobre el que pueden aparecer islotes de funciones intelectuales o de habilidad manual próximas a las normales o incluso excepcionales.
Posteriormente, dichos criterios serían criticados por Creak (1964), Rutter (1967, 1971) y Kolvin (1971) debido a su ambigüedad y diferencias en la interpretación. Según Rutter, únicamente dos ítems estaban presentes en todos los niños psicóti​cos: las relaciones interpersonales anormales y el retraso en el lenguaje.
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Por su parte, los autores americanos utilizaron el término de «psicosis en la infancia ​(desde las más precoces a las más tardías) a partir de las recomendaciones de la American Psychiatric Association on Día gnostic Classiflcation in Child Psy​chiatry». Por el contrario, la 2ª edición del Manual Diagnóstico y Estadístico (1968) recomendaba el término de «esquizofrenia en la infancia». Algunos autores como Goldfarb (1969) y Bender (1971) utilizaron también el término de «esquizofrenia en la infancia» de una manera considerada como demasiado extensiva.

Partiendo de los estudios de Eisenberg (1957), Anthony (1958) y Rimland (1964) sobre los distintos subtipos de psicosis infantiles, Rutter (1967) llegó a la conclusión de que la distinción más clara en las psicosis infantiles era la realizada entre el síndrome de Kanner, que comienza durante los primeros años, y los trastornos que aparecen más tardíamente (similares a la esquizofrenia del adulto). Ade​más de la edad de comienzo, otras diferencias se centraban en: 

—El bajo porcentaje de esquizofrenia en el parentesco de los niños que tienen una psicosis de comienzo precoz, comparado con la elevada incidencia en las familias de niños esquizofrénicos de comienzo tardío.

—
El nivel socioeconómico elevado de los padres de niños con comienzo pre​coz, a diferencia del nivel más modesto de los padres de los niños esquizo​frénicos con comienzo tardío.
—
Diferencias en el modelo de las funciones cognoscitivas.

—
Diferencias en la evolución respecto al desarrollo de alucinaciones y deli​rios en el niño esquizofrénico, mientras que en el niño con psicosis de co​mienzo precoz se desarrollan muy raramente.

Kolvin (1971) aporta criterios similares a los de Rutter. Por su parte, Mises y Moniot (1970) distinguen las psicosis precoces (psicosis autistas, psicosis de ex​presión deficitaria, distorsiones psicóticas de la personalidad), las psicosis del pe​ríodo de latencia y las psicosis agudas.

A partir de lo expuesto, se puede comprobar que no ha existido acuerdo en cuan​to a la clasificación y criterios diagnósticos de las psicosis infantiles. Actualmente, como ya señaló Ajuriaguerra (1983), se emplea mucho menos el término de «esqui​zofrenia» para los síndromes precoces, y se reconoce el autismo de Kanner como una forma poco usual de psicosis con un comienzo muy precoz. Asimismo, la mayoría de los autores consideran que las psicosis infantiles más tardías presentan características clínicas similares a las de la esquizofrenia del adulto.

9.3.
Epidemiología

Los datos epidemiológicos sobre la esquizofrenia continúan siendo limitados y confusos, debido a la baja frecuencia de este trastorno en niños y adolescentes y a la existencia de grandes dificultades en su clasificación y diagnóstico (Wicks-Nelson e Israel, 1997).
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La prevalencia de la esquizofrenia parece estar relacionada con la edad. Así, su manifestación es extremadamente baja antes de los 5 ó 6 años. Típicamente, es extraño su inicio anterior a la adolescencia, aunque se han referido casos de aparición del trastorno a la edad de 4 ó 5 años (APA, 1994). Por otro lado, se ha estimado que menos del 20% de los casos aparecen antes de los 10 años de edad (McKenna et al., 1994).

Aunque sigue siendo baja, la prevalencia del trastorno va aumentando con los años durante la niñez, teniendo un incremento mayor en el período de la adoles​cencia, hasta alcanzar el índice del 1% propio de la edad adulta (Mc Clellan y Werry, 1994; Volkmar, 1996). En este sentido, se habla de una mayor incidencia del trastorno en la adolescencia media y tardía, cifrándose la edad de 17 años c o-mo la de mayor riesgo (Agüero, 1995).

Respecto a los síntomas característicos de la esquizofrenia infantil, éstos son comparables a los de la esquizofrenia en la vida adulta. Sin embargo, los desórde​nes emocionales y los desórdenes de conducta son más frecuentes en los pacien​tes más jóvenes, especialmente en los varones (Hafner y Nowotny, 1995).

En cuanto al sexo, se cita con mayor frecuencia al sexo masculino, de for​ma que parece que exista una mayor prevalencia del trastorno en los varones (62% en varones y 48% en mujeres). Respecto a la edad de inicio por sexos, algunos estudios indican que en los varones existe una mayor precocidad del inicio del trastorno en edades anteriores a los 25 años (tres o cuatro años más temprana en varones) (Agüero, 1995). No obstante, algunos estudios confirman que esta diferencia entre sexos parece desaparecer en la pubertad (Green et al., 1992; McClellan y Werry, 1994), mientras que otros no encuentran diferencias entre adolescentes varones y mujeres en cuanto a la edad de inicio (Blanz et al., 1994; Lewine, 1994).

Respecto a la clase social, algunos estudios como el de Volkmar (1991) indi​can que pueden producirse unas tasas de esquizofrenia infantil más altas en las fa​milias con una educación y un éxito profesional menores. Sin embargo, los datos referentes a la clase social son confusos, y puede que estén sesgados debido a su fuerte dependencia de las muestras de hospitales (Werry, 1992).

En definitiva, podría decirse que si bien se observan tendencias generales en relación a la epidemiología del trastorno, su variabilidad en relación a la edad, el sexo y el estatus social no permiten llegar a estándares aplicables por igual a to​dos los casos.

9.4.
Etiología

El origen de la esquizofrenia infantil se ha abordado desde diferentes marcos teóricos, no presentando ninguno de ellos datos concluyentes que definan sus cau​sas. A continuación se exponen las características de estas aproximaciones teóri​cas, así como las hipótesis explicativas de las mismas.
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9.4.1.
Modelos explicativos de la esquizofrenia

En la actualidad se han descrito un gran número de modelos explicativos de la esquizofrenia, siendo los más relevantes los que proponen una aproximación mul​ticausal. Sin embargo, a pesar de que todos ellos tienen una base teórica definida en la cual apoyarse, no especifican claramente dónde, cuándo y cómo surgen las disfunciones que acompañan a la esquizofrenia. 
A continuación se presentan las diferentes aproximaciones propuestas por los principales modelos explicativos de la esquizofrenia, a saber, el modelo psicodi​námico, el sistémico familiar, el genético y el de diatesis-estrés: 
—
Modelo psicodinámico. Este modelo incluye a su vez dos modelos básicos explicativos, centrados más en cómo se desarrolla la esquizofrenia que en el porqué. Ninguno de ellos llega a ser individualista, pudiendo compati​bilizarse con el resto de modelos. El primero lo constituye el «modelo de déficit», en el que se plantea la carencia de la capacidad cognitiva e inte​gradora del niño preesquizofrénico, lo que le impedirá internalizar sus experiencias con la madre, ocasionándole una constante inestabilidad que llegará a manifestarse en las etapas críticas del desarrollo (Vallejo, 1992). El otro se denomina «modelo de conflicto», referido al conflicto in​trapsíquico, precoz y grave que acompaña a la esquizofrenia (Paniagua, 1980). La interpretación que Freud suponía respecto a este conflicto se centra en la existencia de un déficit madurativo, observable en una posible fijación durante la etapa autoerótica o en la regresión a dicha etapa. Si​guiendo el modelo, podría ocurrir que el niño no lograra superar las an​gustias al ser incapaz de introyectar los objetos buenos o bien al no con​seguir aprender a distinguir gradualmente las sensaciones procedentes de su cuerpo y las producidas por otras personas. A consecuencia de todo ello el niño podía desarrollar las alucinaciones propias de la esquizofrenia.

· Modelo sistémico familiar En ciertos estudios sobre los estados psicóticos,  incluida la
      esquizofrenia, se ha dado mucha importancia al papel de la co​municación y los conflictos familiares; de ahí que desde la perspectiva sistémica se hayan aportado hipótesis que aumentan nuestro conocimiento sobre esta patología. Desde este modelo se entiende que la familia es un sistema  homeostático interactivo circular, en el cual «el sistema es más que la suma de sus partes» (Bateson et al., 1956). En este sentido, todos los miembros de la familia interactúan y se influencian entre sí, de manera que cualquier cam​bio en uno de sus componentes puede amenazar el equilibrio del sistema fa- -miliar. Se considera que la comunicación dentro de este sistema comienza a romperse cuando aparecen las primeras manifestaciones de la esquizofrenia en el niño o adolescente (Marcelli, Braconnier y Ajuriaguerra, 1986), lo cual dará lugar al inicio de una dinámica de desequilibrio que acentuará la seve​ridad del trastorno. Sin embargo, debido a su carácter circular, resulta difí​cil detectar si la aparición del trastorno ha dado lugar al desajuste del sis​
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tema o si, por el contrario, ha sido la dinámica familiar la que ha contribuido a la aparición del trastorno esquizofrénico en el niño.

—
Modelo genético. Los estudios genéticos analizan el modo de transmisión genética, y, aunque no se han identificado genes específicos (Gottesman, 1991), se apoya la idea de una herencia poligénica que interactúa con fac​tores sociales o con otras variables del entorno. Por tanto, la herencia por sí sola no tiene suficiente peso. Para llegar a este punto, los modelos mo​nogénicos y poligénicos valoran los posibles pasos de la transmisión gené​tica capaces de provocar esquizofrenia en los sujetos. Por una parte, se es​tudia la intervención de un solo locus de un par de genes, de manera que el desarrollo del trastorno dependerá de que el gen dominante sea el portador de la esquizofrenia o de que en la familia exista la constitución genética relacionada con el trastorno (modelo monogénico). Por otra parte, se sugiere la posibilidad de varios genes en localizaciones específicas, que interactúan para provocar el trastorno (modelo poligénico) (Sarason y Sarason, 1996). En la actualidad priman los modelos poligénicos multifactoriales, que su​ponen la existencia de una cantidad de genes intercambiables con efectos aditivos (McGue y Gottesman, 1989). Estos modelos se sustentan en técni​cas de investigación genética molecular, pioneras en el estudio de las variaciones de la secuencia del ADN y de la localización de los genes.

—
Modelo de diatesis-estrés. La palabra «diatesis» se traduce por «predis​posición», con lo que el presente modelo parte de la base de que la es​quizofrenia es el resultado de la vulnerabilidad genética del organismo y su interacción con estresores psicológicos externos de muy diversa índo​le (acontecimientos vitales negativos, dinámica familiar) que pueden acu​mularse. Ambos factores pueden estar implicados en diferentes grados y te​ner consecuencias distintas. De ahí que la esquizofrenia pueda consistir en varios trastornos afines con etiologías distintas y a menudo complejas. Este modelo puede aplicarse a diversos trastornos, pero en el caso de la esquizofrenia se corrobora con mayor claridad (Zubin, Magaziner y Steinha​mer, 1983). La vulnerabilidad genética es responsable tanto de la herencia como de los factores físicos pre y postnatales; todos ellos interaccionan con el ambiente, los sucesos de la vida y las habilidades de afrontamiento de la persona. Si la combinación excede unos límites, es posible el desarrollo posterior de la esquizofrenia. En la tabla 9.1 se presentan más detalladamente algunos indicadores de alto riesgo para el desarrollo de un trastorno esqui​zofrénico.

La información que se obtiene de los estudios longitudinales de alto ries​go de hijos con algún padre esquizofrénico son útiles para analizar los in​dicadores causales de la esquizofrenia. La existencia de un indicador tem​prano podría mostrar vulnerabilidad alta, siendo fundamental para valorar un tratamiento precoz y más oportuno en dichos casos (Garmezy y Devine, 1984; Wynne, Cole y Perkins, 1987).
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TABLA 9.1

Indicadores de alto riesgo de esquizofrenia (Watt, 1984)


· Problemas al nacer: Bajo peso al nacer y dificultad para nacer.
· Lazos emocionales pobres: Falta de relación estrecha con la madre durante los tres primeros años.
· Mala coordinación motora en la infancia.
· Separación de los padres: Criado en una institución o en un hogar adoptivo.
· Déficits intelectuales: Bajo desempeño en pruebas de inteligencia, sobre todo en las habilidades verbales.

· Déficits cognoscitivos: Distracción y problemas para centrar la atención.
· Déficits sociales: Comportamiento agresivo, enojo.
· Confusión y hostilidad en la comunicación entre padres e hijos.

En conclusión, podría afirmarse que la genética representa el «soporte» a través del cual se heredan ciertas disposiciones o tendencias que permiten una mayor diatesis al estrés. Todos los estudios longitudinales realizados so​bre poblaciones de alto riesgo aportarían información e indicadores de vul​nerabilidad, que confirmarían el papel de la herencia en el desarrollo del trastorno esquizofrénico.   .

A continuación se detallan los principales factores que, en la actualidad, parecen explicar el origen y la evolución de la esquizofrenia
9.4.2. Etiología de la esquizofrenia

Teniendo en cuenta la diversidad de modelos, resulta complicado intentar ex​plicar las posibles causas de la esquizofrenia, partiendo de la base de que ésta no se corresponderá con una única causa. Son muchos los campos desde los que se su estudio, y se ha pretendido presentar, tras una breve síntesis, las aproxi​maciones más actuales respecto a su etiología. 

Al margen de los modelos explicativos citados previamente, nos centraremos ahora en el estudio de los principales factores implicados en el origen y desarrollo de un trastorno esquizofrénico.   Éstos aparecen detallados a continuación, dis​tribuidos en tres apartados: hipótesis biológicas, hipótesis genéticas y factores sociales y  ​psicológicos.

9.4.2. Hipótesis biológicas

Los conocimientos en esta área vienen determinados por diferentes estudios bioquímicos neuroanatómicos y neurofisiológicos. Cabe señalar que entre los traba​jos bioquímicos dedicados a la esquizofrenia, la hipótesis dopaminérgica parece ser la más documentada. Ahora bien, los resultados hasta ahora obtenidos son parciales, demasiado como para probar cualquier teoría.

Se ha observado que las manifestaciones clínicas del niño esquizofrénico están relacionadas con la disfunción del sistema nervioso, incluyendo retardo motor,
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problemas de coordinación, desviaciones perceptuales y otros signos neurológicos débiles (Cantor, 1988; Fish, 1984; Goldfarb, 1970). La presencia de pensamiento desordenado es propia de muchos trastornos, pero en un grado más elevado al nor​mal esta manifestación puede ser un signo de vulnerabilidad a la esquizofrenia (Par​nas et al., 1982). Igualmente, el pensamiento que se intenta transmitir es tan com​plejo que hace que su expresión a través del lenguaje resulte muy dificultosa.

Bender (1971) defendió la existencia de un déficit biológico central observable según la etapa evolutiva del niño, en un desarrollo lento y desigual de todas las áreas del sistema nervioso. Por otra parte, en los adolescentes psicóticos aparece una correlación entre el grado de los trastornos del sistema nervioso central (sig​nos neurológicos menores, trastornos de la integración intersensorial audiovisual, etcétera) y la gravedad de los trastornos psicóticos (Marcelli, Braconnier y Aju​riaguerra, 1986; Haier et al., 1980).
Asamow (1994) ha puesto de manifiesto que, cuando los sujetos esquizofrénicos son sometidos a estudios de rendimiento a través de tests neuropsicológicos y medi​das neurofisiológicas, éstos presentan déficits en la atención, en los tiempos de reac​ción (son más lentos), en el seguimiento visual y en la realización de tareas cognitivas. Así, estos sujetos dedican sólo parte de sus recursos a la tarea que han de realizar, y el resto de su atención se desvía hacia situaciones irrelevantes, por lo que son incapaces de concentrarse en lo que resulta necesario (Grillon et al., 1990). Todos estos déficits que implican procesos cognitivos controlados y que requieren esfuerzo o capacidad atencional (Hasher y Zacks, 1979) son más aparentes durante la fase aguda del tras​torno y suponen un indicador más de vulnerabilidad a la esquizofrenia.
En cuanto a las anomalías estructurales en el cerebro, lo más habitual tras utilizar cualquier tipo de técnica es describir una dilatación ventricular que sugiere la exis​tencia de un menor desarrollo o de una menor cantidad de tejido (Peterson, 1995). Los ventrículos son las cavidades que contienen líquido cerebroespinal, pe​ro los investigadores están más interesados en los cambios que se producen sobre los tejidos adyacentes que en el tamaño de dichos ventrículos. Estas anomalías se asocian con los síntomas negativos de la esquizofrenia y con un mal pronóstico (Andreasen et al., 1990). También aparece en otros casos o trastornos, y sólo en una tercera parte de las personas con esquizofrenia (Raz y Raz, 1990), de modo que posiblemente se trate de un indicador más de alto riesgo para un trastorno psicótico en general.
Por otro lado, mediante la aplicación de tests neuropsicológicos y tomografía por emisión de positrones (PET) para registrar la actividad cerebral de las células se han encontrado anomalías en la zona prefrontal o límbica (Davidson y Neale, 1996; Heinrichs, 1993). Los resultados observados con el PET indican un nivel de metabolismo más bajo en los lóbulos frontal y temporal del cerebro, y un flujo más elevado en la base del cráneo (Sarason y Sarason, 1996).
Los datos respecto a la actividad cerebral evaluada a través de EEG, explora​ciones de flujo sanguíneo y estudio de la actividad de las ondas cerebrales y de consumo de glucosa informan sobre la baja actividad del área prefrontal en los su​jetos esquizofrénicos.
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Por otra parte, también interesa la respuesta del sistema nervioso autónomo. Parece ser que el exceso o falta de actividad de este sistema se relaciona con los síntomas positivos y negativos de la esquizofrenia. El deterioro del hipotálamo anterior sería el responsable de reducir la actividad y, por tanto, de contribuir a los síntomas negativos. Sin embargo, no hay que olvidar que estos cambios son un indicador más de vulnerabilidad genética y no causa directa de la esquizofre​nia (Cannon, Mednick y Parnas, 1990).

Algunos estudios muestran un exceso de dopamina en ciertas sinapsis del cere​bro (Fowles, 1992). En la actualidad, dicho fenómeno se explicaría por una mayor actividad de las neuronas receptoras, debido a una hipersensibilidad de los recep​tores o a un aumento de su número (Reynolds, 1989). La esquizofrenia podría, pues, comportar una hiperactividad dopaminérgica, siendo de gran interés las modula​ciones de sensibilidad de los receptores dopaminérgicos (Costentin, 1981). A pesar de los numerosos datos que apoyan esta hipótesis, todavía queda mucho por inves​tigar desde el punto de vista bioquímico en relación al fenómeno responsable y a su localización en el cerebro.

9.4.2.2.
Hipótesis genéticas

Son numerosas las pruebas acerca de la vulnerabilidad genética a la esquizo​frenia. Las investigaciones en este ámbito se llevan a cabo por medio de estudios familiares, de gemelos, de adopción y de las circunstancias que han rodeado el em​barazo y el parto. Es conocido que el riesgo de desarrollar un trastorno esquizo​frénico se correlaciona en gran medida con la proporción de genes que se com​parte con un miembro de la familia afectado (Gottesman, 1991). Pero no hay que olvidar que también intervienen otros factores que podrían explicar la razón por la cual dos gemelos con genes idénticos sólo tienen una probabilidad que ronda el 50% de padecer la enfermedad, en lugar de un 100%, como cabría esperar. A con​tinuación se exponen las aportaciones más relevantes de los estudios citados.

—
Estudios de la familia. Este tipo de trabajos se centran en el estudio de fa​milias en las que uno o ambos padres manifiestan este trastorno, así como en el análisis del árbol genealógico de varias generaciones. Desde este plan​teamiento, el riesgo máximo estimado de desarrollar la enfermedad en la edad adulta ronda el 47% para los hijos de ambos padres esquizofrénicos y el 17% para los de un solo miembro afectado, aparte de tener un riesgo su​perior al promedio de desarrollar algún otro trastorno psiquiátrico si no han presentado esquizofrenia (Gottesman, 1991). Por otro lado, alrededor de un 10% de padres de niños esquizofrénicos presenta este trastorno, mientras que en la población general ronda el 1% (Volkmar, 1991). También cabe hablar de altas tasas entre los parientes de los niños con este trastorno, con​cluyendo que existe un mayor riesgo de padecer esquizofrenia a medida que la relación genética con esquizofrénicos sea más estrecha.
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Dentro de estos estudios de la familia también se ha obtenido información sobre cómo funcionan los mecanismos hereditarios, partiendo de dos puntos:

la relación directa causa-efecto entre genes y trastornos (especificidad gené​tica) y la posible relación entre la esquizofrenia y otros trastornos asociados que pueden ser genéticamente similares (Sarason y Sarason, 1996). Ahora bien, respecto a la esquizofrenia, los factores genéticos sí que parecen pre​sentar especificidad (Gotterman et al., 1987), aunque algunos hallazgos de trastornos psicóticos entre familiares de esquizofrénicos nos hacen pensar en la presencia de una base genética común entre todos ellos. Es decir, que el eventual factor genético que predispone a la esquizofrenia no predispone, sin duda, únicamente a ésta (Marcelli, Braconnier y Ajuriaguerra, 1986).

· Estudios con gemelos. En todos los estudios de esta índole se han obtenido resultados semejantes. En ellos se concluye que, en hermanos gemelos, la probabilidad de que desarrollen un trastorno esquizofrénico es mayor entre monocigóticos (con una herencia idéntica) que entre gemelos dicigóticos, pero esta probabilidad sólo puede alcanzar el 50%. Por tanto, existen varia​bles ambientales que interactúan, entre las que destacan el ambiente anterior al nacimiento, el bajo peso corporal o el daño cerebral en aquel gemelo con esquizofrenia (Stabenau y Pollin, 1967).

· Estudios de adopción. Estos estudios también apoyan la hipótesis de la transmisión genética (Tienari et al., 1990), al tiempo que demuestran el pa​pel del ambiente. Varían en función de centrar el estudio sobre los padres adoptivos con/sin esquizofrenia o los padres biológicos con/sin la presencia del trastorno, a partir de registros médicos o de observaciones a lo largo de un período de varios años. En cualquiera de los casos, según esta línea de investigación, los niños de padres biológicos con esquizofrenia tienen alta probabilidad de contraer la enfermedad (Rosenthal et al., 1975), así como otro trastorno psicótico asociado (Kety et al., 1978), mientras que en el ca​so de padres adoptivos esquizofrénicos, el niño tiene la misma probabilidad que cualquier persona que no es vulnerable a ella. Ahora bien, los factores ambientales asociados a esta condición sí que pueden aumentar dicho ries​go (Wender et al., 1974).

—
Embarazo y parto. Las complicaciones en el embarazo y parto explican un gran número de casos de esquizofrenia en la niñez y en la vida adulta (Can-non et al., 1993; Rieder, Broman y Rosenthal, 1977). Las complicaciones podrían deberse a múltiples causas (como por ejemplo una gripe que la ma​dre pueda sufrir durante el segundo trimestre del embarazo), que pueden ac​tuar por sí solas o constituirse como precipitantes en personas vulnerables (Neutcherlein, 1986). Así, Cannon et al. (1993) plantean que tanto este ti​po de causas como los factores genéticos pueden actuar tanto de forma in​dependiente como conjunta para causar el trastorno. Con todo, el origen ge​nético es, por tanto, una hipótesis probable, pero ni única ni segura en sus modalidades (Ajuriaguerra y Marcelli, 1987).
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9.4.2.3.
Factores sociales y psicológicos

Los acontecimientos vitales experimentados por la persona, la calidad del apo​yo social, el nivel socioeconómico y las características de la familia son proba​blemente los factores más estudiados dentro de esta categoría (Fowles, 1992).

Respecto a los acontecimientos vitales, en algunos estudios se ha observado un incremento de experiencias negativas en las semanas previas al inicio de los sín​tomas (Fowles, 1992), si bien es probable que su acción se dé en combinación con otros factores (Gottesman, 1991). Si durante los primeros años de vida el niño ha tenido relaciones interpersonales negativas, pueden aparecer dificultades posterio​res en sus relaciones con los otros, lo cual mermará en gran medida la cantidad y calidad del apoyo social que reciba. Esta situación estresante en niños vulnerables genéticamente puede conllevar una mayor probabilidad de desarrollar el trastorno.

Por otro lado, cuanto más bajo sea el nivel socioeconómico de la persona, mas aumenta el riesgo de desarrollar un trastorno esquizofrénico. Esto es así bien por​que la persona desarrolla escasas habilidades de afrontamiento debido a las con​diciones adversas de la vida a las que se ve sometido, bien porque esta situación económica concreta genera otros problemas, tales como el aumento de estrés, de la criminalidad, o la falta de vivienda, todo lo cual redundaría en una mayor vul​nerabilidad a desarrollar el trastorno (Sarason y Sarason, 1996).

En relación a la dinámica familiar, los trabajos se han centrado, entre otras va​riables, en el estudio de la manera de cuidar a los hijos y en la existencia de algún miembro de la familia con patología, si bien los resultados han sido contradicto​rios. Durante los años 40 y 50 existía una fuerte tendencia dentro de la literatura clínica a presentar a las madres de niños esquizofrénicos con actitudes narcisistas e incapaces de tener unas relaciones emocionales maduras. El término de «madre esquizofrenogénica» fue acuñado durante este período y frecuentemente usado co​mo un concepto explicativo de la etiología de dicha patología en la infancia (Erick​son, 1978). Variaciones dentro de este concepto han incluido a madres que recha​zan las emociones del niño o aquellas que responden a los niños con sentimientos hostiles. Sin embargo, estudios posteriores sugieren que dichas características ma​ternas no tienen por qué ocupar un rol causal en esta patología.

Actualmente las investigaciones se centran en el modelo interactivo del desarro​llo, teniendo en cuenta las características de personalidad y conductuales de la fa​milia, así como la vulnerabilidad del niño. Se ha prestado un especial interés al es​tudio de la comunicación anormal (Asamow, 1994), presente en mayor medida en niños esquizofrénicos y en familias con mayor deterioro. En síntesis, estos trabajos plantean que la vulnerabilidad a los déficits atencionales, junto con la presencia de una comunicación anormal, podrían ocasionar una disfunción atencional y un dete​rioro psicosocial, con el consiguiente aumento del riesgo de desarrollar un trastorno del espectro esquizofrénico en los hijos de padres con problemas de comunicación.

Otros factores, como la expresión de críticas y hostilidad y el exceso de com​promiso emocional en la familia, parecen estar vinculados a un diagnóstico poste​-
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rior de esquizofrenia en adolescentes en situación de alto riesgo (Valone, Golds​tein y Norton, 1984) o al aumento de las recaídas entre los pacientes (Leff y Vaughn, 1985). Una actitud más comprensiva por parte de la familia, así como la expresión de los sentimientos de forma sana evitando que se cree un clima de encubrimien​to y defensa, ayudarán a prevenir las recaídas (Spigel y Wissler, 1986).

La importancia de la dinámica familiar es tal que, aunque tener padres con es​quizofrenia aumenta la probabilidad de desarrollar el trastorno, disfrutar de un en​torno saludable da lugar a unos índices de esquizofrenia similares a los de la po​blación general (Goldstein, 1988).

En conclusión, cabría decir que determinadas interacciones familiares activan​tes (estresantes) y la vulnerabilidad a padecer la enfermedad aumentan su riesgo de desarrollar este u otros trastornos afines, siempre teniendo en cuenta los posi​bles errores de investigación acumulados (Wicks-Nelson e Israel, 1997).

9.5.
Características de la esquizofrenia infantil

Generalmente las manifestaciones clínicas de la esquizofrenia suelen dividirse en síntomas positivos y síntomas negativos. Los síntomas positivos se refieren a los excesos conductuales manifestados por estos sujetos, entre los que se encuen​tran las alucinaciones, los delirios, el pensamiento desordenado o el comporta​miento extraño. Por el contrario, los síntomas negativos se refieren a la carencia de las conductas que normalmente se dan, e incluyen manifestaciones tales como la pobreza de la estructura y contenido del lenguaje, la apatía o el afecto aplana​do, el retraso psicomotriz o el aislamiento (Sarason y Sarason, 1996).

En general, las manifestaciones que tienden a presentar los niños esquizofréni​cos incluyen alucinaciones, delirios, desorganización del pensamiento y problemas del lenguaje, emoción inapropiada, alteraciones en la conducta motora, falta de interacción social, trastornos en las funciones intelectuales y, en menor medida, intentos de suicidio y trastornos psicosomáticos (Ajuriaguerra y Marcelli, 1987; Agüero, 1995; Sarason y Sarason, 1996; Wicks-Nelson e Israel, 1997). Todas ellas se detallan a continuación.

—
Alucinaciones. Las alucinaciones podrían definirse como falsas percepcio​nes que se producen en ausencia de estímulos identificables. Pueden apare​cer asociadas a cualquiera de los sentidos, pero las alucinaciones auditivas suelen ser las más habituales en los niños esquizofrénicos. En muchos ca​sos, el niño afirma oír voces que emiten órdenes y acusaciones o que hacen comentarios sobre su comportamiento. Suelen ser voces que percibe como procedentes de fuera de su cabeza. Las alucinaciones visuales, táctiles, gus​tativas y olfativas son menos-frecuentes (Kemph, 1987; Davison y Neale, 1996). Existen distintas explicaciones sobre el origen de las alucinaciones. Desde la perspectiva biológica se considera que están relacionadas con una
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excitación anormal del cerebro. Así, por ejemplo, se ha observado que en las alucinaciones auditivas existe una mayor actividad bioquímica en el ló​bulo temporal y en las áreas auditivas. También se plantea el posible papel de la dopamina en su explicación. Desde un punto de vista psicodinómico se defiende que las alucinaciones suponen la irrupción en la conciencia de contenidos inconscientes, referidos a impulsos agresivos, al cumplimiento de deseos o a una proyección del superyó. Finalmente, desde el paradigma cognitivo se plantea la posible relación entre el nivel de inteligencia y la apa​rición de alucinaciones, en tanto que las alucinaciones auditivas aparecen con mayor frecuencia en personas con menores niveles intelectuales y de desarrollo.

—
Delirios. Los delirios son entendidos como interpretaciones erróneas de la realidad a pesar de que exista evidencia clara de lo contrario. En este senti​do, suponen una alteración en el contenido del pensamiento. Los niños aque​jados por un trastorno esquizofrénico normalmente no son capaces de distinguir las fantasías mórbidas o delirios de la realidad. En general, a estas edades los delirios se refieren a preocupaciones sobre el propio cuerpo o sobre la orientación espacio-temporal. Son típicos los delirios que hacen alusión a habilidades para volar, poderes sobrenaturales, demonios o a la existencia de personas o máquinas dentro del cuerpo. En ocasiones se han observado ideas persecutorias, si bien éstas son menos elaboradas cuanto más pequeño es el niño. A diferencia de la esquizofrenia adulta, no suelen ser comunes los delirios nihilistas, religiosos o de grandeza en los niños es​quizofrénicos, como tampoco lo son los delirios referidos a la divulgación, imposición o control del pensamiento.

—
Desorganización del pensamiento y problemas de lenguaje. La desorgani​zación del pensamiento se refiere a la estructura u organización del pensa​miento, y no a su contenido. La falta de organización del pensamiento de un niño esquizofrénico se manifiesta a través de su habla. En algunos casos puede producirse una ausencia total del lenguaje, mientras que en otros apa​rece de forma tardía, hacia los 4-5 años. Este se caracteriza por presentar asociaciones vagas. El lenguaje no parece seguir una lógica, y suele ser bas​tante incoherente e incomprensible. Suele haber saltos de un tema a otro a lo largo del discurso. La pobreza de contenido es otra característica del len​guaje del niño esquizofrénico, en el sentido de que transmite muy poca in​formación porque el mensaje es vago y fragmentado. Por otro lado, es fre​cuente la aparición de ecolalias o repetición sistemática de palabras o frases que acaban de oír. Son comunes las inversiones pronominales, tales como sus​tituir el «yo» por el «tú», e incluso puede aparecer un mutismo secundario. En determinados casos se observa un gran dominio verbal en el niño, quien puede incluso aprender lenguas extranjeras con gran facilidad o inventarse una nueva lengua. Lo significativo del lenguaje del niño esquizofrénico es que no tiene una función comunicativa.
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—
Falta de emoción apropiada. Los niños esquizofrénicos normalmente pre​sentan un aplanamiento afectivo, en el sentido de que manifiestan pocas emociones. Tanto sus gestos como su voz suelen ser inexpresivos. La inte​racción con ellos tiende a ser difícil debido a su indiferencia afectiva. Sin embargo, también es común la aparición de respuestas emocionales o cam​bios de humor inapropiados, tales como reír, llorar o encolerizarse sin que aparentemente existan razones externas que lo justifiquen. Son también ca​racterísticas las crisis de angustia agudas, que suelen ir acompañadas de agi​tación y cólera de tipo hétero o autoagresiva, y que tienden a aparecer de forma espontánea sin estimulación aparente, tras un cambio repentino en el entorno o como consecuencia de pequeñas frustraciones.

—
Alteraciones en la conducta motora. Pueden aparecer episodios de gran agi​tación y actividad motora, conductas agresivas difíciles de controlar, torpeza y mala coordinación. Asimismo, también suele ser común la aparición de ma​nierismos, ecopraxias y catatonía. El niño puede permanecer en una postura rígida o extravagante durante horas, mostrando resistencia a los intentos de otros por cambiarla. Como consecuencia, las dificultades en la circulación sanguínea suelen provocar hinchazón en determinadas zonas del cuerpo, ta​les como los tobillos y los pies. Los comportamientos de carácter ritualístico o estereotipias también se observan con frecuencia en estos niños. Se trata de movimientos repetitivos y rítmicos que en general afectan a las manos (mo​vimiento de los dedos o de la muñeca), a la cara (lengua, labios), a la cabeza (movimiento del cuello, inclinación), a la marcha y al cuerpo en su conjunto (balanceo o giros sobre sí mismo, caminar sobre la punta de los pies...).

—
Aislamiento y falta de contactos interpersonales. Los niños esquizofrénicos manifiestan una importante incapacidad para comunicarse con su entorno. Es frecuente encontrar problemas de retraimiento y aislamiento social en es​tos niños, así como dificultades para iniciar interacciones sociales, altos ni​veles de ansiedad social, falta de habilidades sociales y escasa comprensión de las normas sociales básicas (Watkins, Asamow y Tanguay, 1988). No sue​len manifestar empatía ante los sentimientos de los demás y, en general, no muestran interés por otras personas. Tienden a evitar el contacto visual y en raras ocasiones aceptan el contacto físico. A veces, el intento de contacto por parte de los demás da lugar a violentas crisis de cólera y agresividad, pudiendo estar dirigidas a los demás o a sí mismos.

—
Trastornos en las funciones intelectuales. En general, suelen manifestar deficiencias cognitivas en comparación con los niños normales (Skuy et al., 1992). Las dificultades para centrar la atención, el mayor tiempo de laten​cia en la respuesta y la falta de concentración son comunes en los niños aquejados por este trastorno. Distintos estudios ponen de manifiesto la pre​sencia de alteraciones del procesamiento de información a corto plazo (Green et al., 1992; Asarnow, Brown y Stradburg, 1995). También pueden presentar dificultades en la organización temporoespacial y rítmica, y en la
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integración del esquema corporal. Sin embargo, en algunos casos se obser​va una elevada capacidad en esferas concretas, tales como el cálculo de nú​meros o la resolución de problemas aritméticos.

—
Intentos de suicidio. En algunos casos de adolescentes esquizofrénicos se ha encontrado ideación suicida e intentos de suicidio (Brent, 1993). En es​tos sujetos parece existir una mayor presencia de alucinaciones visuales (p.e. muerte de un familiar) que de alucinaciones auditivas o delirios (Li​vingston y Bracha, 1992). Normalmente se caracterizan por ser jóvenes con educación universitaria, aquejados de un trastorno esquizofrénico crónico con crisis y mejorías y conscientes de los efectos de la esquizofrenia. Todo ello les genera un miedo elevado a una posterior desfiguración, lo cual les lleva a desarrollar expectativas negativas acerca de su vida y de su futuro (Caldwell y Gottesman, 1990).

—
Trastornos psicosomáticos. En estos niños es posible la aparición de altera​ciones del sueño en el primer semestre de vida, pudiendo persistir durante meses e incluso años. El insomnio puede ser tranquilo, en el que el niño man​tiene los ojos abiertos pero parece tranquilo y no requiere la presencia mater​na, o agitado, caracterizado por gritos, llantos e imposibilidad de tranquilizar al niño durante horas. También son comunes los trastornos alimentarios desde el primer semestre de vida, tales como problemas de anorexia, suc​ción deficiente o vómitos repetidos. Suele ser frecuente el retraso en el con​trol de esfínteres, observándose problemas de encopresis y enuresis. Sin embargo, en algunos casos la adquisición del control de esfínteres es muy precoz. Finalmente, es frecuente la existencia de antecedentes somáticos tales como deshidrataciones agudas, prematuridad o patología neonatal.

Cabe decir que ninguna de estas manifestaciones tomadas aisladamente es deter​minante de este trastorno, sino que su combinación, unida a su persistencia o agra​vación a lo largo del tiempo, son criterios fundamentales para considerar la apari​ción del trastorno en el niño o adolescente (Ajuriaguerra y Marcelli, 1987).

9.6.
Etapas evolutivas y curso del trastorno

La hipótesis de la pandismaduración sugiere la existencia en la infancia de una vulnerabilidad genética para desarrollar un trastorno esquizofrénico o esquizotípi​co en etapas posteriores. Según esta hipótesis, los niños con un alto riesgo psicó​tico se caracterizan por (Agüero, 1995; Neumann y Walker, 1996; Bergman, Wolf​son y Walker, 1997):

—
Desde el nacimiento hasta los 2 años de edad los niños presentan un retra​so en la motricidad gruesa y/o en el desarrollo visomotor, desarrollo psico​motor desorganizado y retraso en el crecimiento esquelético.
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—
Aparición de moderados a severos trastornos psicopatológicos y problemas de conducta entre los 3 y 6 años.

—
Déficits cognitivos y moderados trastornos psicopatológicos hacia los 10 años de edad.

—
Aparición de un trastorno esquizofrénico o esquizotípico en la adolescencia o en la edad adulta.

En el contexto de la esquizofrenia infantil, se tiende a distinguir entre esqui​zofrenia prepuberal y esquizofrenia de inicio en la adolescencia. Como su nom​bre indica, la esquizofrenia prepuberal tiene su inicio antes de la pubertad. Su aparición en estas edades podría considerarse como una de las formas precoces de la esquizofrenia adulta. Dentro de la psicosis prepuberal suele distinguirse en​tre psicosis precoces y psicosis de la segunda infancia. La psicosis precoz mas representativa es el autismo de Kanner, que suele tener sus primeras manifesta​ciones en el primer año de vida y se caracteriza principalmente por un elevado aislamiento, la necesidad de que el ambiente permanezca inmutable y la ausencia del lenguaje. En esta etapa también pueden observarse otras formas psicóticas que tienen un inicio posterior (entre los 2-3 años y los 5-6 años) y que aparecen después de un período de desarrollo que en apariencia es normal (Ajuriaguerra y Marce-111, 1987). Las psicosis de la segunda infancia suelen aparecer entre los 5-6 años, coincidiendo con el comienzo de la etapa escolar, y también hacia los 12-13 años. Su inicio en estas etapas suele ser de carácter insidioso. En su primera fa​se se caracteriza por una serie de cambios en el funcionamiento del niño, entre los que se incluyen: abandono de la higiene personal, retraimiento social, posi​ble mutismo secundario, afectividad inapropiada, ideas extravagantes, extrañas experiencias perceptivas, fobias, obsesiones y rituales. Algunos autores han de​nominado a estos cambios «anormalidades prepsicóticas». Una vez instaurada, este tipo de psicosis se caracteriza por la presencia de delirios, alucinaciones au​ditivas y trastornos formales del pensamiento (Ajuriaguerra y Marcelli, 1987; Agüero, 1995).

Por otro lado, la edad de mayor riesgo para el desarrollo de la esquizofrenia de inicio en la adolescencia suele ser los 17 años, si bien se considera que su comienzo puede producirse desde los 14 hasta los 25 años. Normalmente su aparición no es tan insidiosa como en el caso de la psicosis prepuberal, manifestándose por lo ge​neral de forma repentina. Quizá esta forma de comienzo esté relacionada con el estrés propio de la etapa adolescente. El rasgo común del inicio de un trastorno es​quizofrénico a estas edades es la angustia, a lo que suele unirse reacciones extra​ñas y extremistas, gran labilidad afectiva y aislamiento social (Marcelli, Bracon​nier y Ajuriaguerra, 1986; King y Noshpitz, 1991).

Existen dos corrientes de pensamiento por lo que respecta a la prognosis de la esquizofrenia infantil y adolescente. Una de ellas, derivada del planteamiento kraepeliano, considera que la esquizofrenia es un trastorno irreversible y de cur​so crónico. La segunda corriente plantea que su gravedad puede variar desde una
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incapacidad permanente hasta una completa recuperación. En este punto es im​portante establecer una distinción entre «recuperado» y «curado». En general, se considera que haberse recuperado de una crisis esquizofrénica no significa que la persona esté curada, ya que tras dicha recuperación la vulnerabilidad a sufrir una nueva crisis sigue estando presente. Los datos indican que algunos sujetos han lle​gado a recuperarse completamente, aunque el porcentaje de estos casos es bajo (Rund, 1990).

El momento de inicio del trastorno y su forma de aparición suelen ser indicado​res de su curso posterior. Así, el inicio temprano parece ser signo de peor pronósti​co (Lichko et al., 1986; Eaton et al., 1992; Alaghband, McKenna y Gordon, 1995). Por otro lado, el trastorno esquizofrénico puede aparecer o bien repentinamente o bien de forma gradual. La primera forma de aparición suele estar relacionada con acon​tecimientos estresantes en la vida del niño y tiende a evolucionar mejor que las esquizofrenias de inicio lento o insidioso (McClellan y Werry, 1994). Puesto que normalmente las esquizofrenias que aparecen a edades más tempranas tienen un comienzo insidioso, quizá sea esta forma de inicio y no la edad el factor responsa​ble del peor pronóstico en estos casos (Werry, 1992).

Otros factores relacionados con un peor pronóstico son los referidos al sexo mas​culino, abuso de drogas, antecedentes psiquiátricos familiares, riesgo genético, personalidad premórbida esquizotípica o antisocial, mal ajuste psicosocial pre​mórbido, trastornos neurológicos, retraso en la adquisición del lenguaje, larga fa​se prodrómica y profundo retraso intelectual (Roff y Knigh, 1980; Guy, Liaboe y Wallace, 1986; Ajuriaguerra y Marcelli, 1987; Kendler y MacLean, 1990; Schmidt et al., 1995). Por el contrario, la ausencia de rasgos esquizoides, buenas relaciones familiares e interpersonales, la ausencia de problemas económicos y un adecuado nivel de actividad escolar o laboral suelen ser indicadores de mejor pronóstico (Sa​lokangas y Stengard, 1990; Gillberg et al., 1993).

En una revisión de diferentes trabajos sobre el curso de la psicosis, Agüero (1995) llevó a cabo una recopilación de los factores de mayor influencia en el curso posterior de un trastorno psicótico. Como puede apreciarse en la tabla 9.2, estos factores han sido divididos en cinco categorías: datos de filiación y socio-económicos, personalidad premórbida, características clínicas del trastorno, ca​racterísticas de la hospitalización y curso del tratamiento.

Las tres primeras ya han sido tratadas en diferentes apartados del presente capítulo, de manera que la información novedosa que se introduce en esta ca​tegorización es la referida a cuestiones relacionadas con las hospitalizaciones y el tratamiento al que pueda ser sometido el sujeto esquizofrénico.

En definitiva, son muchos los criterios a tener en cuenta a la hora de establecer la posible prognosis de un trastorno esquizofrénico, como también lo son las dife​rentes manifestaciones del trastorno en la infancia y la adolescencia. Por ello, pa​ra aportar una mayor claridad al tema que nos ocupa, a continuación se presentan los criterios diagnósticos de los principales sistemas de clasificación existentes en la actualidad, a saber, el DSM-IV y la CIE-10.
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TABLA 9.2

Factores que influyen en el curso de la esquizofrenia (Agüero, 1995)



Datos de filiación y socioeconómicos
— Características de la sintomatología negativa.


-Edad al comienzo de la enfermedad.
—
Otras características clínicas: tipo clínico,




sintomatología afectiva, severidad, con-

—
Sexo.

—
Estado civil, raza y estatus socioeconómico.

ductas suicidas...


Personalidad premórhida
Características de la hospitalizacion


—
Relaciones interpersonales, trastornos de
—
Número de recaídas y de rehospitalizacio​-


personalidad, antecedentes personales.

nes, duración de las estancias hospitalarias...

—
Funcionamiento cognitivo.
—
Tipo de alta médica hospitalaria: normal,

—
Funcionamiento social: frecuencia de rela-

voluntaria en contra de criterios médicos,


ciones sociales, habilidades sociales, inte-

traslado a otros servicios.


reses...

—
Funcionamiento ocupacional y laboral.
Curso del tratamiento



—
Actitudes frente a la propia enfermedad.

Características clínicas

—
Expectativas frente al propio futuro.

—
Historia psiquiátrica familiar: enfermeda-
—
Establecimiento de una alianza terapéutica.


des endógenas, alcoholismo...
—
Apoyo social.

—
Formas de inicio de la enfermedad.
—
Actitudes en el ambiente familiar.

—
Duración de la etapa prodrómica.
—
Grado de cumplimiento de la medicación.

—
Duración de la etapa aguda.
—
Rehabilitación en habilidades sociales.

—
Características de la sintomatología posi-
—
Orientación y asesoramiento familiar.


tiva.
—
Etc.

9.7.
Sistemas de clasificación psiquiátricos

A pesar de que los sistemas de clasificación más importantes han reconocido en algún momento la categoría de esquizofrenia en la niñez, esto no continúa siendo así en la actualidad. Si bien las dos primeras versiones del Manual Diagnóstico y Estadístico de los trastornos Mentales (DSM-I y DSM-II) incluían la esquizofrenia infantil dentro de los trastornos de inicio en la infancia y adolescencia, sin embar​go, a partir del DSM-III la esquizofrenia en niños pasa a diagnosticarse con los mismos criterios que los utilizados con personas adultas. Este cambio se debe a la consideración de que la esquizofrenia y trastornos afines son esencialmente igua​les en los diferentes grupos de edad.

A continuación se presentan los criterios para el diagnóstico de la esquizofre​nia propuestos por los sistemas de clasificación DSM-IV y CIE-lO.

9.7.1.
Criterios diagnósticos en el DSM-IV

El Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su versión IV (DSM-IV) considera que los síntomas característicos de la esquizofrenia im​plican un abanico de disfunciones cognoscitivas y emocionales que incluyen la per​       
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TABLA 9.3

Criterios para el diagnóstico de esquizofrenia. DSM-IV (APA, 1994)



a)
Síntomas característicos: Dos o más de los
los signos de la alteración pueden mani​-


siguientes, cada uno de ellos presente du-
festarse por síntomas negativos o por dos


rante una parte significativa de un perío-
o más síntomas de la lista del criterio A,


do de un mes (o menos si ha sido tratado
presentes de forma atenuada (p.e. creen-


con éxito).
cias raras, experiencias perceptivas no ha​


1.
Ideas delirantes.

bituales).

2.
Alucinaciones.

3.
Lenguaje desorganizado (p.e. desca-
d)
Exclusión de los trastornos esquizoafecti​-


rrilamiento frecuente o incoherencia).

yo y del estado de ánimo: El trastorno es​-

4.
Comportamiento catatónico o grave-

quizoafectivo y el trastorno del estado de


mente desorganizado.

ánimo con síntomas psicóticos se han des-

5.
Síntomas negativos, por ejemplo

cariado debido a: 1) no ha habido ningún


aplanamiento afectivo, alogia o abu-.

episodio depresivo mayor, maníaco o mix​-


ha,

to concurrente con los síntomas de la fase




activa; o 2) si los episodios de alteración


b)
Disfunción sociolaboral: Durante una par-
anímica han aparecido durante los sínto​-


te significativa del tiempo desde el inicio
mas de la fase activa, su duración total ha


de la alteración, una o más áreas impor-
sido breve en relación con la duración de


lo


tantes de actividad, como son el trabajo,

 s períodos activo y residual.

las relaciones interpersonales o el cuidado

de uno mismo, están claramente por de-
e)
Exclusión de consumo de sustancias y de

bajo del nivel previo al inicio del trastor-

enfermedad médica: El trastorno no es de-

no (o cuando el inicio es en la infancia o

bido a los efectos fisiológicos directos de

adolescencia, fracaso en cuanto a alcanzar

alguna sustancia (p.e. una droga de abuso,

el nivel esperable de rendimiento inter-

un medicamento) o de una enfermedad

personal, académico o laboral,

médica.


c)
Duración: Persisten signos continuos de
fl
Relación con un trastorno generalizado


la alteración durante al menos seis meses.

del desarrollo: Si hay historia de trastor​-


Este período de seis meses debe incluir al

no autista o de otro trastorno generalizado


menos un mes de síntomas que cumplan el

del desarrollo, el diagnóstico adicional de


criterio A (o menos si se ha tratado con

esquizofrenia sólo se realizará si las ideas


éxito y puede incluir los períodos de sín-

delirantes o las alucinaciones también se


tomas prodrómicos y residuales). Durante

mantienen durantes al menos un mes (o


estos períodos prodrómicos o residuales,

menos si se han tratado con éxito).

cepción, el pensamiento inferencial, el lenguaje y la comunicación, la organización comportamental, la afectividad, la fluidez y productividad del pensamiento y el ha​bla, la capacidad hedónica, la voluntad, la motivación y la atención. Ninguno de estos síntomas es patognomónico de la esquizofrenia, y el diagnóstico implica la presencia de una amplia constelación de signos y síntomas asociados a un dete​rioro de la actividad laboral o social (APA, 1994). En la tabla 9.3 aparecen los cri​terios diagnósticos del DSM-IV para la esquizofrenia.

El criterio A, que se comenta más detalladamente, representa las manifestacio​nes clínicas del trastorno, e incluye tanto síntomas positivos como negativos. En
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cuanto a los primeros, las ideas delirantes y las alucinaciones se consideran las características esenciales de la esquizofrenia, aunque la desorganización del ha​bla, que refleja un pensamiento desordenado, suele señalarse como el síntoma más importante. El comportamiento desorganizado se puede manifestar de muchas for​mas: tonterías inoportunas, inquietud inesperada, conducta agresiva, falta de cui​dado de uno mismo y otras similares. Los comportamientos catatónicos consisten en alteraciones motoras, tales como un exceso o defecto de reactividad motora o posturas corporales extrañas y rígidas. En cuanto a los síntomas negativos, el sujeto esquizofrénico puede mostrar embotamiento afectivo (mostrar muy poca emoción), slogia (expresión verbal consistente en réplicas breves que no parecen comunicar mucha información) o abulia (no realizar acciones dirigidas a un objetivo deter​minado) (Wicks-Nelson e Israel, 1997).

El criterio B se refiere a las alteraciones en las actividades sociolaborales. Ca​be señalar la especificación en este criterio en relación a la esquizofrenia de inicio en la infancia o adolescencia, en el sentido de que las alteraciones han de apare​cer en las actividades propias de estas edades, como son el rendimiento interper​sonal, académico o, en el caso de los adolescentes, laboral.

El criterio C plantea que tiene que haber al menos una duración de seis meses para el diagnóstico del trastorno, siendo este período mínimo igual en niños y adul​tos. En los criterios D y E se plantea como paso previo al diagnóstico de la esqui​zofrenia haber descartado la existencia de un trastorno esquizoafectivo o un tras​torno del estado de ánimo con síntomas psicóticos, o que el trastorno se deba a los efectos de alguna sustancia o enfermedad médica. Finalmente, el criterio F deter​mina que en los casos en que exista un trastorno autista u otro trastorno generali​zado del desarrollo es necesaria la presencia de ideas delirantes o alucinaciones du​rante al menos un mes para añadir el diagnóstico de esquizofrenia.

Como puede observarse, excepto en pequeñas salvedades, los criterios para el diagnóstico de la esquizofrenia son comunes en la infancia y en la edad adulta, apor​tando de esta manera una mayor solidez y unicidad al trastorno.

Lo mismo ocurre con la Clasificación Internacional de las Enfermedades en su décima versión (CIE-10), cuyos criterios se detallan a continuación.

9.7.2.
Criterios diagnósticos en la CIE-10
Los criterios diagnósticos para la esquizofrenia de la CIE-10 y DSM-IV son similares en bastantes aspectos, pero existen algunas diferencias entre ellos. Así, los criterios diagnósticos de investigación de la CIE-10 (tabla 9.4) proponen dos caminos diferentes para llegar a cumplir los criterios de la esquizofrenia. Por un lado, la existencia de un síntoma de Schneider de primer rango o delirios extra​ños (grupos uno a cuatro); por otro, la presencia de al menos dos de los otros síntomas característicos: alucinaciones acompañadas de delirios, trastornos del pensamiento, síntomas catatónicos y síntomas negativos (grupos entre el cinco y el ocho).
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TABLA 9.4

Síntomas relevantes para el diagnóstico de la esquizofrenia.

CIE-10 (OMS, 1992)

      1.
Eco, robo, inserción del pensamiento o di-
contenido afectivo claro, o ideas sobreva​-


fusión del mismo.
loradas persistentes, o cuando se presentan


2.
Ideas delirantes de ser controlado, de ~

a diario durante semanas, meses o perma​-


fluencia o de pasividad, claramente referi-

nentemente.


das al cuerpo, a los movimientos de los
6.
Interpolaciones o bloqueos en el curso del


miembros o a pensamientos o acciones o

pensamiento, que dan lugar a un lenguaje


sensaciones concretos y percepción dehi-

divagatorio, disgregado, incoherente o Ile​-


rante,

no de neologismos.


3.
Voces alucinatorias que comentan la pro-
7.
Manifestaciones catatónicas, tales como ex​-


pia actividad, que discuten entre ellas so-

citación, posturas características o flexibi​-


bre el paciente u otros tipos de voces alu-

hidad cérea, negativismo, mutismo, estupor.


cinatorias que proceden de otra parte del
8.
Síntomas negativos tales como apatía


cuerpo.




marcada, empobrecimiento del lenguaje,

4.
Ideas delirantes persistentes de otro tipo

bloqueo o incongruencia de la respuesta


que no son adecuadas a la cultura del mdi-

emocional. Estos síntomas no se deben a


viduo oque son completamente imposibles,

depresión o a medicación neuroléptica.


tales como la identidad religiosa o política,
9.
Un cambio consistente y significativo de la


capacidad y poderes sobrehumanos,

cualidad general de algunos aspectos de la


5.
Alucinaciones persistentes de cualquier
conducta personal, como pérdida de inte​-


modalidad, cuando se acompañan de ideas
rés, falta de objetivos, ociosidad y aisla​-


delirantes no estructuradas y fugaces sin
miento social.

Por otra parte, la definición de esquizofrenia de la CIE-lO sólo exige una du​ración de los síntomas de un abarcando así las categorías diagnósticas de es​quizofrenia y trastorno esquizofreniforme del DSM-IV; además, no requiere la existencia de problemas en la actividad del individuo (OMS, 1992; APA, 1994). 

Tanto el DSM-IV como el CIE-10 incluyen subcategorías de la esquizofrenia. Concretamente, en el DSM-IV aparecen cinco subtipos de esquizofrenia: tipo pa​ranoide, tipo desorganizado, tipo catatónico, tipo indiferenciado y tipo residual (APA, 1994). Además, el CIE-10 también incluye la esquizofrenia simple (OMS, 1992).
Sin embargo, aunque esta tipología pueda resultar útil con personas adultas, con respecto a los niños y adolescentes no se ha determinado ni la fiabilidad ni la uti​lidad de estas subcategorías (Wicks-Nelson e Israel, 1997). Los investigadores que piensan que el proceso esquizofrénico puede comenzar en épocas tempranas (se​gundo o tercer año de vida) sostienen que en estas subcategorías no se tienen en cuenta las manifestaciones precoces de la esquizofrenia (Cantor, 1988). En el ni​ño lo que llama la atención es el polimorfismo de los trastornos propios de cada caso y el cambio de evolución del síndrome con el tiempo. Se conoce relativamente bien la sintomatología primaria, que comprende trastornos de la relación con el am​biente, trastornos del curso del pensamiento, ideas delirantes y trastornos más o
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menos importantes de tipo psicomotor y del lenguaje; sin embargo, el cuadro clí​nico de la organización secundaria es específica de cada niño (Ajuriaguerra, 1983).

Unicamente se puede considerar dentro de este marco el tipo desorganizado o hebefrénico por ser un trastorno que comienza en edades muy tempranas. Este subtipo se caracteriza principalmente por presentar un lenguaje y comportamiento desorganizado y una afectividad aplanada o inapropiada. El lenguaje desorgani​zado puede ir acompañado de risas y expresiones sin clara conexión con el con​tenido del discurso. La desorganización comportamental puede acarrear serios problemas para llevar a cabo actividades de la vida cotidiana (p.e. ducharse, ves​tirse o prepararse la comida). En el caso de que la persona presente ideas deli​rantes, éstas no están organizadas en torno a un tema coherente. Los síntomas asociados incluyen muecas insulsas, manierismos y otras rarezas del comporta​miento. Además, estos sujetos suelen sufrir un claro deterioro del rendimiento cognoscitivo. Este subtipo suele asociarse a una personalidad premórbida, em​pobrecida, con inicio temprano (entre los 15 y 25 años) e insidioso y a un curso continuo sin remisiones significativas.

Como puede observarse, ambos sistemas proponen formas diferentes de cla​sificación, lo cual viene a indicar la gran dificultad que supone determinar qué trastornos incluiría la esquizofrenia y cuáles serían las características asociadas a cada uno de ellos.

9.8.
Diagnóstico diferencial entre esquizofrenia y autismo infantil

El diagnóstico de esquizofrenia en niños es especialmente difícil de realizar de​bido a que muchos de los síntomas de esta enfermedad aparecen también en otros trastornos infantiles. Así, el lenguaje desorganizado se observa en diferentes tras​tornos de inicio en la infancia, como por ejemplo los trastornos de la comunicación o los trastornos generalizados del desarrollo, del mismo modo que el comporta​miento desorganizado también aparece en los trastornos por déficit de atención con hiperactividad o en el trastorno de movimientos estereotipados (APA, 1994).

No obstante, el diagnóstico diferencial que más problemas acarrea es el refe​rido a los trastornos generalizados del desarrollo y, específicamente, al autismo infantil. Esto se debe principalmente a que ambos trastornos, esquizofrenia y au​tismo, comparten características similares en cuanto a alteraciones del lenguaje y el habla, resistencia a los cambios del entorno, afecto limitado o inadecuado y déficits persistentes en la interacción social (Schreibman y Charlop, 1993; APA, 1994).

Sin embargo, no todos los investigadores han considerado que existan diferen​cias entre estos dos trastornos. Algunos autores han identificado ambos cuadros clí​nicos, basándose en criterios evolutivos. Así, Ushakov (1969) consideraba que la ausencia de alucinaciones y delirios en las formas de comienzo precoz dependen
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principalmente del estadio evolutivo en que se encuentran estos niños. De este modo, entre los 2-3 años, los delirios se expresan mediante manifestaciones en la motricidad (girando bruscamente sobre sí mismos, lamiendo las cosas, etc.) o en forma de miedos a hacerse adultos. Entre los 4-5 años los delirios se hacen más complicados al ser sometidos a un proceso de racionalización e imaginación, abandonando las conductas motoras ritualizadas y compulsivas de la etapa ante​rior. A los 6-7 años aparecen miedos compulsivos y, aunque el niño entienda que no tienen fundamento, no puede librarse de ellos. A los 8-9 años los miedos son más complicados, y los movimientos rituales, más tediosos. En la adolescencia temprana las compulsiones motoras son reemplazadas por delirios sensoriales ra​cionalizados. Por último, en la adolescencia tardía los delirios son similares a los del adulto. Por otro lado, Petty y Ornitz (1984) describen tres casos clínicos de autismo que al llegar a la edad adulta se convierten en esquizofrenias, aunque en ellos se dan unas circunstancias especiales en el sentido de que poseen un len​guaje comunicativo, una inteligencia límite y un cociente intelectual verbal ma​yor que el manipulativo.

A pesar de las características comunes que comparten estos trastornos, la mayoría de autores y sistemas de clasificación de los trastornos mentales consideran la exis​tencia de características diferentes entre la esquizofrenia y el autismo (tabla 9.5.).
Uno de los principales factores que diferencia ambos trastornos es el referido a la edad de comienzo. Así, en los niños autistas el trastorno suele iniciarse antes de los treinta meses de edad, mientras que un inicio tan temprano es raro en la es​quizofrenia. Los niños esquizofrénicos presentan algún período de desarrollo nor​
                                                 TABLA 9.5

Diferencias más importantes entre esquizofrenia y autismo infantil

Autismo Infantil
Esquizofrenia infantil

—
Inicio temprano (antes de los 30 meses).                                      — Inicio más tardío de los síntomas.

—
Inicio sin período previo de desarrollo flor-                                 — Período de desarrollo normal antes de apa​recer


mal.

                       los síntomas.


— Curso crónico.
                            — Curso evolutivo episódico con remisiones y

— Menor presencia de antecedentes familia- recrudecimientos.



res de enfermedad mental.
                         —
Historia familiar más frecuente de enfer​medad

—
Desarrollo motor normal.

                      mental.

—
Buena salud física.
                         —
Rendimiento motor deficiente.

—
CI más bajo.
                         —
Pobre salud física,

—
No hay presencia de alucinaciones y/o de-                                — CI más alto.


lirios.
                        — Presencia de alucinaciones y/o delirios.

—
No se beneficia del tratamiento con feno-                                — Se beneficia del tratamiento con fenotia​zinas


tiazinas.
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mal antes de iniciarse el síndrome completo entre los 30 meses y los 15 años, y la sintomatología que presentan se asemeja más a la de los esquizofrénicos adultos (APA, 1980). El curso en el autismo es crónico, mientras que el curso evolutivo de los niños esquizofrénicos tiende a ser episódico, con períodos de remisiones y recaídas (Gotesman y Shields, 1982).

Por otro lado, los niños autistas se caracterizan por menor presencia de antece​dentes familiares de enfermedad mental, un desarrollo motor normal, buena salud física, CI más bajo e inicio del síndrome no precedido de un período de desarro​llo normal. Por su parte, los niños esquizofrénicos presentan mayor frecuencia de historia familiar de enfermedad mental, desarrollo motor deficiente, pobre salud física, un CI comparativamente más alto que el de los niños autistas y un período de desarrollo normal antes de aparecer los síntomas (Rimland, 1964; Wing, 1976; Mesivov y Dawson, 1986; APA, 1994).

En cuanto a la expresión clínica, también aparecen diferencias más o menos cla​ras entre ambos trastornos. Así, los niños autistas presentan un cuadro clínico de​finido por trastornos en la comunicación, lenguaje, limitación de intereses y este​reotipias. Los niños esquizofrénicos, sin embargo, presentan trastornos del curso del pensamiento, delusiones, alucinaciones, delirios y afectividad embotada (Go​tesman y Shields, 1982).

Respecto al lenguaje y el habla, tanto los niños esquizofrénicos como los niños autistas presentan anomalías en su desarrollo. Sin embargo, las anomalías en los niños esquizofrénicos se consideran normalmente una consecuencia del trastorno del pensamiento básico que caracteriza a estos sujetos. Sin embargo, el habla y el lenguaje inadecuados del niño autista se consideran ocasionados por un déficit fundamental del lenguaje (Schreibman y Charlop, 1993).

Finalmente, aparecen diferencias en cuanto al tratamiento de ambos trastornos. Así, aunque con los niños autistas se emplean también neurolépticos para diferen​tes indicaciones, éstos no se benefician del tratamiento con fenotiazinas, como ocurre en el caso de las psicosis esquizofrénicas (Gotesman y Shields, 1982).

En síntesis, parece pues claro que esquizofrenia y autismo, si bien en ocasiones se han confundido o se han considerado de forma indiferenciada, no son el mismo trastorno. En el siguiente capítulo se tratará más pormenorizadamente el trastorno autista, lo cual proporcionará nuevas claves en la distinción de ambos trastornos.

9.9.
Conclusiones

Aunque la esquizofrenia infantil es un trastorno muy complejo del que todavía queda mucho por descubrir e investigar, en el presente capítulo se ha intentado ofre​cer una recopilación de los aspectos más relevantes acerca de este tema. Así, se ha presentado una aproximación histórica al trastorno, su epidemiología, su etiología, las características más relevantes, el curso, los criterios de clasificación y el diag​nóstico diferencial en relación al autismo.
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No ha sido hasta épocas recientes cuando los investigadores han centrado su in​terés en el estudio de la esquizofrenia infantil, debido entre otros factores a la esca​sa frecuencia del trastorno, a la complejidad en su comprensión y a la demora en el desarrollo de la psicopatología infantil como una disciplina aparte de la del adulto.

Sin embargo, en la última década han sido muchos los esfuerzos por compren​der la etiología y el desarrollo de los trastornos esquizofrénicos en la infancia. La introducción de nuevas tecnologías en los ámbitos neurofisiológico y neuropsico​lógico para el estudio de las causas de la esquizofrenia, así como los diferentes avances en las investigaciones, han proporcionado un conocimiento más profundo sobre el tema y han permitido el descubrimiento de aspectos de la esquizofrenia in​fantil que hasta hace bien poco permanecían desconocidos.

Son diversos los modelos explicativos de la esquizofrenia, como diversas son las causas de la misma. Sin embargo, hoy día se acepta la concepción de la esquizofrenia en la infancia como un trastorno multicausal, caracterizado por dife​rentes manifestaciones, formas de aparición y cursos de desarrollo. Debido a la complejidad del trastorno, ha sido necesaria su clarificación a través de sistemas de diagnóstico ateóricos, tales como el DSM-IV y la CIE-10, que permitan el consenso entre profesionales de diferentes orientaciones.

Si bien es un área que no ha tenido cabida en el presente capítulo, también se ha producido un gran avance en relación al tratamiento de este trastorno. Los re​sultados de la práctica clínica y psiquiátrica ponen de manifiesto que no existe un unido método terapéutico aplicable a los sujetos esquizofrénicos, niños o adultos. El énfasis de la terapia recae principalmente en modificar la estructura cognitiva de la persona, en facilitar sus percepciones sensoriales, en clarificar las áreas en conflicto y en entrenarle en el desarrollo de habilidades de manejo más adaptati​vas, todo ello en unión de la aplicación de los psicofármacos necesarios en cada caso concreto.

Para concluir, decir que son muchos los esfuerzos que todavía quedan por ha​cer para avanzar un poco más en el conocimiento de los trastornos psicóticos y, más concretamente, de la esquizofrenia infantil.
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