
55

REVISTA DE PSIQUIATRIA Y SALUD MENTAL HERMILIO VALDIZAN

MARCADORES DE RIESGO DE LA ESQUIZOFRENIA

María del Pilar Allende Martínez1

 María Edelyn Almendras Jaramillo2

Antes de las manifestaciones floridas de síntomas positivos o síntomas negativos que permiten el
diagnóstico de esquizofrenia, existe una importante etapa previa de rasgos y conductas que se
producen desde el  nacimiento, considerados ya no rasgos premorbidos  sino manifestaciones de la
misma enfermedad que, junto con los factores  de riesgo, constituyen los marcadores de riesgo
para la esquizofrenia: alteraciones físicas menores, dermatoglifos, trastornos neurocognitivos,
factores sociofamiliares, antecedentes familiares de esquizofrenia, complicaciones  durante el parto,
factores ambientales, deficiencias nutricionales de la madre durante el primer trimestre, estrés
intenso durante el embarazo debido a la muerte del esposo, infecciones virales.

Palabras Clave: Esquizofrenia, Marcadores de Riesgo.

Before the manifestation of symptoms of psychosis there is a previous stage of characteristic and
behaviors since of the schizophrenic’s birth. They are considered manifestation of that illness,
and beside risk ´s factors are the markings of schizophrenia’s risk, they are the next: physical
alterations, dermatogliph, alteration neurocognitive, socioeconomic factors, viral infection, hard
stress during pregnancy, environment factors, lack of nutriment during first trimester of pregnancy,
complications during childbirth, familiar antecedents of schizophrenia.
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l desarrollo humano es definido como un
proceso dinámico de organización suce-

siva de funciones biológicas, psicológicas y so-
ciales en compleja interacción;  su normal pre-
sentación depende de la integridad del SNC. Las
alteraciones del desarrollo son producidas por
un grupo heterogéneo de agentes agresores que
afectan al SNC. La esquizofrenia es considera-
da una enfermedad del desarrollo, cuyo origen
se trata de explicar por la  “Teoría del Neurode-
sarrollo”, la cual señala que la alteración en es-
tadíos tempranos de la formación del encéfalo
por noxas genéticas y epigenéticas (Infecciones,
problemas vasculares, etc)  alteraría el proceso
de maduración cerebral dando  lugar a la poste-
rior aparición de la esquizofrenia (Bunney & Bun-
ney, 1999; Navarro y Barcia, 2000).

Esta teoría está basada en los hallazgos de
alteraciones estructurales y funcionales realiza-
dos en estudios de neuroimagen, donde se evi-
dencia lesiones de regiones cerebrales cuyo pro-
ceso de maduración tiene lugar  en la etapa pre-
natal, como se demuestra por la ausencia de sig-
nos de neurodegeneración (gliosis), que se pre-
sentan cuando la lesión ocurre después del naci-
miento (Bunney & Bunney, 1999; Pozo, 1996;
Navarro y Barcia, 2000).

Antes de la manifestación florida de síntomas
psicóticos o síntomas negativos que permiten el
diagnóstico de esquizofrenia, existe una etapa
previa importante de rasgos y conductas que se
producen desde el mismo nacimiento del esqui-
zofrénico, considerados ya no rasgos premórbi-
dos  sino manifestaciones de la misma enferme-
dad, algunos autores llaman a esta etapa pre -
esquizofrenia. Están descritos los siguientes:

1. Alteraciones físicas menores: Son altera-
ciones sutiles en las características físicas ex-
ternas  a nivel de paladar, dedos, manos, ojos
y pies; podrían ser el reflejo de alteraciones
en el desarrollo prenatal y reflejar anomalías

durante el proceso del neurodesarrollo. (Na-
varro y Barcia, 2000).. Una de las alteracio-
nes más ligadas a la esquizofrenia es la ano-
malía palatal. Estas anomalías físicas meno-
res se asocian a un perfil de enfermos que
presentan el cuadro en forma precoz  y  sexo
masculino, pero algunos estudios no replican
tal asociación.

2. Dermatoglifos: En los últimos años algunos
autores han sugerido la asociación de altera-
ciones dermatológicas y esquizofrenia por las
relaciones ontogénicas de la piel y el SNC
sobre todo en  los dermatoglifos palmares y
dactilares los cuales son rasgos morfológicos
que permiten constatar signos de alteración
en el neurodesarrollo especialmente entre el
número de crestas  trirradiadas (Navarro y
Barcia, 2000).

3. Trastornos neurocognitivos: Signos neu-
rocognitivos como el déficit atencional halla-
do en estudios de alto riesgo, ha sido referi-
do uno de los marcadores más potentes de
la esquizofrenia. También se mencionan dis-
minución del CI y alteraciones en la memoria
(Navarro y Barcia, 2000).

4. Trastornos del desarrollo motor y coor-
dinación: Algunos investigadores han podi-
do demostrar retraso en el desarrollo (bipe-
destación, alteraciones en la coordinación
motora en etapas precoces como en el pri-
mer año de vida, también se ha evidenciado
fallas en el seguimiento ocular.

5. Factores socio-familiares: Se han encon-
trado características comunes en los jóvenes
que iban a desarrollar esquizofrenia: los ni-
ños eran callados, tímidos y aislados con  di-
ficultad para establecer y mantener relacio-
nes con los amigos, en menor proporción eran
perezosos y no perseveraban en nada. Las
niñas eran irritables e hipersensibles y tenían
dificultad para realizar las tareas escolares.

E
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A estos signos precoces se unen factores de ries-
go para la esquizofrenia  que en conjunto cons-
tituyen los marcadores de riesgo para la es-
quizofrenia.

Los factores de riesgo mencionados para esta
psicosis son:

1. Antecedentes familiares: El riesgo de pa-
decer esquizofrenia es mayor si existen ante-
cedentes familiares, como lo demuestran los
estudios con gemelos monocigotos, estudios
de adopción, estudios de alto riesgo y epide-
miológicos, es así que la probabilidad de pa-
decer esta enfermedad aumenta en 10-15%
si uno de los padres la padece y en 7-8% si
uno de los hermanos es esquizofrénico; au-
mentando aún mas el riesgo en el caso que
múltiples miembros de la familia sean afecta-
dos. Sin embargo, en aproximadamente el
60% de los esquizofrénicos no se registra
antecedentes familiares (Hirakawa & Anai,
1994).

2. Complicaciones obstétricas: En las últimas
3 décadas diversos estudios han encontrado
que las complicaciones obstétricas, podrían
ser un factor de riesgo para el posterior de-
sarrollo de esquizofrenia (Pritchard & Gant,
1998; Rifkin & Lewis, 1994). Los estudios
de seguimiento de cohortes han mostrado un
incremento del riesgo relativo de esta enfer-
medad para  complicaciones obstétricas como:
hipoxia fetal crónica, bajo peso materno, in-
compatibilidad Rh y peso al nacer  menor de
2500 mg (los recién nacidos de bajo peso tie-
nen una mayor prevalencia de trastornos men-
tales . Rifkin y Lewis (1994 ) reportaron que
un bajo peso menor de 2500 mg es significa-
tivamente asociado a esquizofrenia.

John Geddes y Stephen Lawrie en 1995 hi-
cieron un estudio de meta-análisis de 18 tra-
bajos de investigación realizados desde 1966

hasta 1993,  que analizaron la asociación  de
las complicaciones obstétricas  y la esquizo-
frenia, concluyeron que aunque los resulta-
dos indicaban que los sujetos expuestos a
complicaciones obstétricas tienen 2 veces más
probabilidad que los sujetos controles de
desarrollar esquizofrenia la asociación es con-
trovertida por la debilidad de los métodos de
investigación en los estudios realizados
(Geddes & Lawrie, 1995).

3. Factores ambientales:

A. Deficiencias nutricionales de la madre duran-
te el primer trimestre (Asuntos de la Mente,
2002; Conference de Consenses, 2003).

B. Estrés intenso durante el embarazo debido a
la muerte del esposo (Asuntos de la Mente,
2002; Conference de Consenses, 2003).

C. Infecciones virales:  Varios investigadores
sustentan que la esquizofrenia sería producto
del deterioro en el proceso de desarrollo del
sistema nervios por la influencia de un agente
neuropatógeno de tipo viral durante el
desarrollo fetal,  que dañaría en primer término
la migración neuronal programada y luego,
en un segundo momento, podría alterar la
correcta expresión genética de diferentes
productos neuronales (por ejemplo, enzimas
involucradas en el metabolismo de los
compuestos metilados). Existen estudios que
encuentran asociación  de mayor riesgo de
padecer esquizofrenia y la exposición al virus
de la influenza hacia el quinto mes de la
gestación o el mayor riesgo de la esquizofrenia
entre los nacidos durante el invierno y el inicio
de la primavera.(Farreras y Rozman, 1982;
Fuller & Yolken, 1994; Hirakawa & Anai,
1994).

Sin embargo, otro grupo de investigadores que
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defienden la etiología viral  en la esquizofrenia,
argumentan que los retrovirus pudieron haber in-
vadido el DNA humano hace millones de años y
luego haber sido heredado a través de las gene-
raciones, los expertos creen que parte de la ac-
tividad del retrovirus puede tener un efecto des-
conocido sobre el cerebro, quizá contribuyendo
al número de casos de esquizofrenia o que las
infecciones durante el embarazo activan los vi-
rus dormidos, causando problemas en el desa-
rrollo cerebral y aumentando los riesgos de pa-
decer esquizofrenia.

Hasta el momento no se precisa con seguri-
dad la etiología de la esquizofrenia, se puede
decir que es multicausal y varía entre esquizo-
frénicos; es más, algunos  investigadores men-
cionan que serían las esquizofrenias y no la es-
quizofrenia; al respecto existen controversias,

quizás pasen años en aclararse estas dudas, pero
en lo que existe consenso es en la importancia del
diagnóstico y manejo precoz de esta patología.

El período comprendido entre la aparición  de
los primeros síntomas de la esquizofrenia y el
inicio del tratamiento se llama “Duración de una
psicosis no tratada” (DUP: duration of untrea-
ted psychosis). La DUP puede durar de algunas
semanas a varios años; algunos trabajos de in-
vestigación han demostrado una correlación di-
recta entre pronóstico desfavorable y mayor
duración de la DUP. En consecuencia se puede
afirmar que la identificación e intervención tem-
pranas pueden mejorar la calidad de vida de los
niños y adolescentes con esquizofrenia, además,
el tratamiento suele tener más éxito cuando los
síntomas del primer episodio psicótico se tratan
correcta y sobre todo oportunamente.
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