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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

La esquizofrenia de inicio temprano (EIT) se define
como la aparicion de sintomas psicoticos antes de los 18
anos, una condicion que afecta aproximadamente al 0,23
% de la poblacion infanto-juvenil, y que representa un
desafio  diagnostico y terapéutico  significativo.
Comparada con la esquizofrenia de inicio en la adultez,
la EIT se asocia con un curso mas severo, mayor
deterioro funcional y una evolucion mas refractaria al

tratamiento convencional [1].

El cuadro clinico de la EIT incluye sintomas positivos
como alucinaciones y delirios, sintomas negativos como
apatia y aislamiento social, y deterioro cognitivo, que
impactan de manera profunda en el desarrollo
académico, social y emocional del paciente. Estos
sintomas pueden solaparse con trastornos del
neurodesarrollo, como el trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH) o el trastorno del
espectro autista (TEA), lo que complica aun mas el

diagnostico [2].
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El inicio temprano también implica una carga
significativa para los cuidadores y las familias, debido al
estigma, los desafios en el acceso al tratamiento
adecuado y la complejidad de manejo a largo plazo.
Ademas, la EIT estd vinculada a un mayor riesgo de
comorbilidades psiquiatricas 'y somaticas, como
depresion, ansiedad y trastornos metabolicos inducidos

por medicamentos [3].

Por tanto, la esquizofrenia de inicio temprano requiere
un abordaje multidimensional que integre la evaluacién
clinica exhaustiva, el uso racional de farmacos y
estrategias psicoterapéuticas especificas para esta
poblacion. Este capitulo se centra en los aspectos
clinicos, diagnosticos y terapéuticos de la EIT,
proporcionando una guia basada en la evidencia para los

profesionales de la salud mental [4].
Etiologia y factores de riesgo

La etiologia de la EIT es multifactorial, involucrando
interacciones complejas entre factores genéticos,

neurobioldgicos y ambientales. Estudios de asociacion
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genética han identificado variantes en genes como
DISC1, NRG1 y COMT, que se asocian con
vulnerabilidad a la esquizofrenia, aunque estos no son

especificos del inicio temprano [5].

Desde wuna perspectiva neurobiologica, se ha
documentado una disfuncion en la conectividad sinaptica
y alteraciones en neurotransmisores como la dopamina y
el glutamato. Las imagenes por resonancia magnética
funcional (RMf) han mostrado anomalias en areas
cerebrales clave, como la corteza prefrontal y el
hipocampo, que podrian explicar los déficits cognitivos y

los sintomas psicoticos [6].

Los factores ambientales incluyen la exposicion prenatal
a infecciones, desnutricion o estrés materno, asi como
eventos adversos en la infancia, como abuso o
negligencia. Estos factores pueden actuar como
disparadores  epigenéticos en  individuos con
predisposicion genética, contribuyendo a la aparicion

temprana de la enfermedad [7].
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Por ultimo, se ha observado que el consumo de
sustancias como el cannabis durante la adolescencia
puede precipitar el inicio de la esquizofrenia en
individuos genéticamente predispuestos. Estos hallazgos
subrayan la importancia de la prevencion y el manejo de

los factores de riesgo en esta poblacion vulnerable [8].
Diagnostico clinico y diferencial

El diagnostico de la EIT se basa en los criterios
establecidos por el DSM-5-TR, que incluyen Ia
presencia de sintomas psicOticos persistentes por al
menos seis meses, con deterioro funcional significativo.
La evaluacion debe considerar la historia clinica,
familiar y psicosocial, asi como la realizacion de pruebas

neuropsicologicas para valorar el impacto cognitivo [9].

El diagnostico diferencial es complejo debido a la
superposicion de sintomas con otros trastornos
psiquiatricos y del neurodesarrollo. Por ejemplo, los
delirios pueden confundirse con fantasias propias de la
infancia, mientras que las alucinaciones pueden ser

atribuidas a experiencias imaginativas o culturales.
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Asimismo, se debe descartar la presencia de trastornos
afectivos con sintomas psicoticos, trastornos de la
personalidad emergente y psicosis inducida por

sustancias [10].

Ademas, el diagndstico debe incluir la exclusion de
condiciones médicas subyacentes, como epilepsia del
l6bulo temporal, encefalitis autoinmune y enfermedades
metabolicas como la enfermedad de Wilson. En este
contexto, las pruebas de laboratorio y estudios de
neuroimagen son herramientas esenciales para una

evaluacion diagnostica integral [11].

La identificacion temprana de la EIT es crucial para
establecer un plan de tratamiento efectivo. Sin embargo,
la naturaleza heterogénea de la enfermedad y la
variabilidad en la presentacion clinica subrayan la
necesidad de un enfoque multidisciplinario para mejorar

el pronostico [12].

12
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Tratamiento y manejo

El tratamiento de la EIT requiere un enfoque combinado
que integre la farmacoterapia, la psicoterapia y la
intervencion psicosocial. Los antipsicdticos atipicos,
como la risperidona y el aripiprazol, son la base del
manejo farmacoldgico, aunque su uso debe ser
cuidadosamente monitoreado debido a los efectos

secundarios metabolicos y neurologicos [13].

La psicoterapia, especialmente la terapia
cognitivo-conductual (TCC), se ha demostrado efectiva
para reducir la intensidad de los sintomas positivos y
mejorar la adherencia al tratamiento. Paralelamente, las
intervenciones psicoeducativas para pacientes y familias
son esenciales para reducir el estigma, mejorar el apoyo

social y fomentar un entorno terapéutico favorable [14].

En casos refractarios, el uso de clozapina puede ser
considerado, aunque su perfil de efectos adversos, como
agranulocitosis y convulsiones, exige un monitoreo
riguroso. Ademas, las estrategias de rehabilitacion

cognitiva y ocupacional son fundamentales para abordar

13
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los déficits cognitivos y promover la reintegracion social

y educativa [15].

El manejo de la EIT debe ser individualizado y continuo,
considerando el curso cronico y las necesidades
cambiantes a lo largo del desarrollo del paciente. La
colaboracion entre psiquiatras, psicologos, trabajadores
sociales y educadores es esencial para optimizar los
resultados y mejorar la calidad de vida de los pacientes y

sus familias [16].

Conclusion

La esquizofrenia de inicio temprano representa un reto
significativo en la psiquiatria, debido a su impacto
profundo en el desarrollo neuropsicoldgico, social y
emocional de los pacientes afectados. La identificacion
precoz y el diagnostico preciso son esenciales para
implementar un tratamiento efectivo, pero estos procesos
estan complicados por la superposicion de sintomas con
otros trastornos psiquiatricos y del neurodesarrollo. La

necesidad de estrategias multidisciplinarias, adaptadas a

14
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las caracteristicas especificas de cada paciente, es crucial
para abordar las maultiples dimensiones de esta

enfermedad [1,4].

El manejo farmacologico, aunque efectivo, debe ser
complementado con enfoques psicoterapéuticos y de
rehabilitacion que fomenten la funcionalidad y la calidad
de vida. Las intervenciones familiares y comunitarias
son igualmente criticas para reducir el estigma y
proporcionar un entorno de apoyo para los pacientes. A
medida que avanza la investigacion en genética y
neurobiologia, el desarrollo de tratamientos mas
personalizados y dirigidos promete mejorar los

resultados a largo plazo en esta poblacion [6,13].

En conclusion, la esquizofrenia de inicio temprano no
solo plantea desafios clinicos, sino también éticos y
sociales que requieren un compromiso continuo por
parte de los profesionales de la salud. A través de un
enfoque integral e individualizado, se pueden optimizar
los resultados y brindar a los pacientes y sus familias un

mejor pronostico y calidad de vida [12,16].
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Introduccion

El trastorno de estrés postraumatico (TEPT) en veteranos
de guerra representa una de las condiciones psiquiatricas
mas prevalentes y debilitantes en esta poblacion. Se
estima que entre el 11 % y el 20 % de los veteranos que
han participado en conflictos recientes, como en Irak y
Afganistan, desarrollan TEPT, en comparacion con una
prevalencia del 7 % en la poblacién general [1]. Este
trastorno surge como respuesta a la exposicion a eventos
traumaticos, incluyendo combate, ataques directos y
pérdidas significativas, los cuales superan la capacidad

individual de afrontamiento [2].

El cuadro clinico del TEPT incluye sintomas intrusivos
como flashbacks y pesadillas, evitacion de estimulos
relacionados con el trauma, alteraciones cognitivas y del
estado de é&nimo, y un estado de hiperalerta. En
veteranos, estas manifestaciones estan frecuentemente
acompafiadas de comorbilidades como depresion,
trastornos de ansiedad y abuso de sustancias, lo que

agrava el prondstico y complica el manejo [3].

20
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Ademas de los sintomas individuales, el TEPT tiene
repercusiones significativas en las relaciones familiares,
la reintegracion social y el desempeno laboral de los
veteranos. Esto genera una carga econdmica
considerable para los sistemas de salud y bienestar
social, resaltando la necesidad de programas
especializados para esta poblacion [4]. Este capitulo
aborda los aspectos etioldgicos, diagnosticos 'y
terapéuticos del TEPT en veteranos, enfatizando un
enfoque multidisciplinario para mejorar la calidad de

vida de los afectados.
Etiologia y factores de riesgo

La etiologia del TEPT combina factores genéticos,
neurobioldgicos y ambientales. Polimorfismos en genes
como el receptor glucocorticoide y los transportadores
de serotonina han sido asociados con una mayor
vulnerabilidad al desarrollo del trastorno. Estas
alteraciones  genéticas interactian con  eventos
traumaticos para alterar la respuesta al estrés y la

regulacion emocional [5].

21
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Desde un punto de vista neurobioldgico, el TEPT se
caracteriza por una hiperactivacion de la amigdala, junto
con una hipoactividad de la corteza prefrontal medial, lo
que dificulta la regulaciéon emocional y facilita la
reexperimentacion del trauma. Ademads, el hipocampo,
esencial para la memoria contextual, muestra una
reduccion de volumen en pacientes con TEPT, lo que
podria explicar la dificultad para diferenciar estimulos

seguros de los relacionados con el trauma [6].

Los factores ambientales incluyen la exposicion a
multiples traumas, la duracion de los despliegues
militares y la falta de apoyo social al regreso a la vida
civil. Asimismo, los veteranos con antecedentes de
abuso infantil o eventos traumaticos previos al servicio
militar tienen un riesgo significativamente mayor de

desarrollar TEPT [7].

Por ultimo, el uso de sustancias como el alcohol y las
drogas puede exacerbar los sintomas del TEPT, actuando
como un factor perpetuante en lugar de un medio de

afrontamiento. Esto subraya la necesidad de
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intervenciones preventivas y estrategias de deteccion

temprana en esta poblacion [8].
Diagnostico clinico y diferencial

El diagnostico del TEPT en veteranos se basa en los
criterios del DSM-5-TR, que requieren la exposicion a
un evento traumadtico y la presencia de sintomas
caracteristicos por mas de un mes, con un impacto
significativo en el funcionamiento social o laboral. En
esta poblacion, los sintomas intrusivos y las alteraciones
en la reactividad suelen ser mas prominentes debido a la

intensidad de los traumas vividos en el contexto bélico

[9].

El diagnostico diferencial debe incluir trastornos
psiquiatricos comorbidos, como el trastorno depresivo
mayor, el trastorno por abuso de sustancias y el trastorno
de ansiedad generalizada. También es fundamental
diferenciar el TEPT del trastorno de estrés agudo, que
comparte sintomas pero se resuelve generalmente en

menos de un mes [10].
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En los veteranos, las condiciones médicas como el
traumatismo craneoencefalico (TCE) pueden compartir
sintomas con el TEPT, como irritabilidad, problemas de
concentracion y trastornos del suefio. Por ello, la
evaluacion diagndstica debe incluir una anamnesis
detallada, pruebas neuropsicologicas y, cuando sea

necesario, estudios de neuroimagen [11].

El uso de herramientas de evaluacion estandarizadas,
como la Clinician-Administered PTSD Scale for
DSM-5 (CAPS-5), es fundamental para confirmar el
diagnostico y valorar la severidad de los sintomas. Estas
herramientas también facilitan el monitoreo de la

respuesta al tratamiento a lo largo del tiempo [12].
Tratamiento y manejo

El tratamiento del TEPT en veteranos debe ser
multidimensional e incluir intervenciones
farmacologicas, psicoterapéuticas y psicosociales. Los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
(ISRS), como la sertralina y la paroxetina, son la primera

linea farmacologica aprobada para el TEPT, al reducir
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los sintomas intrusivos y mejorar la regulacion

emocional [13].

La terapia cognitivo-conductual (TCC), particularmente
las modalidades enfocadas en el trauma como la
exposicion prolongada y la terapia de procesamiento
cognitivo, ha demostrado ser altamente efectiva en esta
poblacién. Estas técnicas ayudan a los pacientes a

procesar el trauma y a reducir la evitacion asociada [14].

Ademads, intervenciones emergentes como la
estimulacion magnética transcraneal (EMT) y las
terapias basadas en la atencidén plena estdin mostrando
resultados prometedores en estudios recientes. Estas
estrategias podrian ser particularmente utiles en
veteranos con resistencia al tratamiento convencional

[15].

El apoyo social y familiar también es esencial para el
manejo del TEPT. Programas comunitarios y servicios
especificos para veteranos, como los ofrecidos por el
Departamento de Asuntos de los Veteranos en Estados

Unidos, han demostrado mejorar los resultados
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funcionales y reducir el estigma asociado con la

busqueda de ayuda [16].

Conclusion

El trastorno de estrés postraumatico (TEPT) en veteranos
representa un desafio significativo tanto en el ambito
clinico como en el social debido a su alta prevalencia y
las repercusiones negativas que genera en multiples
areas de la vida. La interaccion entre factores genéticos,
neurobioldgicos y ambientales explica su compleja
etiologia, mientras que su diagnostico requiere un
enfoque cuidadoso que contemple las caracteristicas
particulares de esta poblacion, como la comorbilidad con

otros trastornos psiquiatricos y médicos [1,5].

Los avances en la comprension del TEPT han permitido
desarrollar estrategias terapéuticas mas efectivas. Las
intervenciones psicoterapéuticas, particularmente las
basadas en la exposicion y el procesamiento cognitivo,
constituyen el pilar del tratamiento, complementadas con

enfoques farmacolégicos como los ISRS [13,14].
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Ademas, las nuevas tecnologias y terapias emergentes,
como la estimulacion magnética transcraneal, abren
nuevas posibilidades para los casos resistentes al

tratamiento convencional [15].

Sin embargo, el manejo del TEPT no debe limitarse a un
enfoque médico; la integracion de programas de apoyo
social y comunitario, especialmente disefiados para
veteranos, es fundamental para abordar las necesidades
psicosociales de esta poblacion. Estos programas no solo
mejoran los resultados clinicos, sino que también
contribuyen a la reintegracion social y laboral,
disminuyendo la carga econémica y emocional asociada

[16].

En conclusion, el TEPT en veteranos exige un enfoque
multidisciplinario que combine la intervencion médica,
la psicoterapia y el apoyo social. Los esfuerzos futuros
deben dirigirse hacia la prevencion temprana, el
desarrollo de terapias innovadoras y la reduccion del

estigma asociado al trastorno, garantizando asi una mejor
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calidad de vida para quienes han servido en conflictos

armados.
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Introduccion

El trastorno del espectro autista (TEA) es un conjunto de
alteraciones del neurodesarrollo caracterizadas por
déficits persistentes en la comunicacién e interaccion
social, acompafiados de patrones de comportamiento,
intereses o actividades restringidos y repetitivos. La
prevalencia  global del TEA ha aumentado
significativamente en las ultimas décadas, estimandose
que afecta aproximadamente al 1 % de la poblacion
mundial [1]. Este incremento puede atribuirse tanto a
factores ambientales como a una mayor conciencia y

mejores métodos de diagnodstico [2].

El diagnostico del TEA abarca un espectro amplio de
presentaciones clinicas, que van desde formas severas
con discapacidad intelectual hasta presentaciones sutiles
en individuos altamente funcionales. Esto hace que el
término "espectro" sea particularmente relevante,
reflejando la diversidad en las manifestaciones vy

necesidades de las personas con esta condicion [3].
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Los avances en la genética y neurociencia han
identificado multiples factores asociados al TEA,
incluidos factores genéticos, alteraciones en el desarrollo
cerebral y exposiciones prenatales adversas. Estos
descubrimientos han mejorado la comprension del
trastorno, aunque todavia no se dispone de un marcador
biologico especifico que permita su diagnostico

temprano y preciso [4].

Este capitulo aborda los aspectos etioldgicos, clinicos,
diagndsticos y terapéuticos del TEA, proporcionando un
marco integral para la evaluacion y manejo de esta
condicion, con énfasis en un enfoque multidisciplinario
que integre perspectivas médicas, educativas y

familiares.
Etiologia y factores de riesgo

El TEA es un trastorno multifactorial que combina
influencias genéticas y ambientales. Hasta el 90 % del
riesgo de desarrollar TEA se atribuye a factores
genéticos, destacandose mutaciones en genes como

SHANK3, CHDS y SCN2A. Estas mutaciones afectan la
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formacion y funcion de las sinapsis neuronales, lo que
podria explicar los déficits en el desarrollo cerebral

observados en esta condicion [5].

Ademas de las mutaciones especificas, las variaciones
genéticas comunes también juegan un papel importante.
Se han identificado regiones cromosdmicas asociadas al
TEA mediante estudios de asociacion de genoma
completo (GWAS), resaltando la complejidad genética
del trastorno [6].

En cuanto a los factores ambientales, la exposicion a
infecciones maternas, diabetes gestacional, deficiencias
nutricionales 'y agentes teratogénicos durante el
embarazo se han asociado a un mayor riesgo de TEA.
Aunque estos factores no son determinantes por si solos,
pueden interactuar con predisposiciones genéticas para

aumentar la susceptibilidad [7].

Por ultimo, alteraciones neurobiologicas, como un
crecimiento cerebral acelerado en los primeros afios de
vida, disfuncion en la conectividad neuronal y un

desequilibrio entre excitacion e inhibicion cortical,
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también contribuyen al desarrollo del TEA. Estas
alteraciones se relacionan con los déficits cognitivos y de

comportamiento observados en los pacientes [8].
Diagnéstico clinico y diferencial

El diagnostico del TEA se basa en criterios establecidos
por el DSM-5-TR, que enfatizan los déficits en la
interaccion social y los patrones repetitivos de
comportamiento. Aunque los sintomas suelen ser
detectados antes de los tres afios de edad, algunos casos
con manifestaciones mas leves pueden diagnosticarse
mas tarde, especialmente en contextos de alto

funcionamiento [9].

La evaluacion diagndstica requiere un enfoque
multidisciplinario, que incluya entrevistas con los
cuidadores, observaciones directas del comportamiento y
el uso de herramientas estandarizadas como la Autism
Diagnostic Observation Schedule (ADOS-2) y la
Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R). Estas
herramientas permiten una evaluacion estructurada y

objetiva de los sintomas nucleares del TEA [10].
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El diagnéstico diferencial incluye condiciones como el
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH), trastornos del lenguaje, discapacidad
intelectual y trastornos psiquiatricos como la
esquizofrenia de inicio temprano. La diferenciacion es
crucial, dado que estas condiciones pueden coexistir con

el TEA, complicando la evaluacién y el manejo [11].

La deteccion temprana es esencial para optimizar el
pronostico. Programas de tamizaje, como el Modified
Checklist for Autism in Toddlers (M-CHAT-R), se
han implementado para identificar signos de alerta en
niflos pequefios, permitiendo la intervencion precoz y

mejorando los resultados a largo plazo [12].
Tratamiento y manejo

El tratamiento del TEA es principalmente no
farmacologico y se basa en intervenciones conductuales
intensivas y personalizadas. La terapia de andlisis
conductual aplicado (ABA) es el estandar de oro,

ayudando a desarrollar habilidades sociales, de
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comunicacion y adaptativas mediante refuerzos positivos

y estrategias estructuradas [13].

La terapia del habla y el lenguaje es fundamental para
abordar las dificultades en la comunicacién, mientras
que la terapia ocupacional se enfoca en mejorar las
habilidades motoras y la integracion sensorial. Estas
intervenciones deben adaptarse a las necesidades
individuales de cada paciente, con énfasis en maximizar

la independencia funcional [14].

El manejo farmacologico se reserva para tratar sintomas
asociados, como la irritabilidad, ansiedad o
comportamientos  disruptivos. Los  antipsicoticos
atipicos, como la risperidona y el aripiprazol, han sido
aprobados para estos sintomas en pacientes con TEA,
aunque su uso debe ser cuidadosamente monitoreado

debido a los posibles efectos secundarios [15].

Ademas, el apoyo a las familias es esencial para mejorar
la calidad de vida de los pacientes y sus cuidadores.

Programas educativos, grupos de apoyo y acceso a
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servicios especializados facilitan la adaptacion y el

manejo de los desafios asociados al TEA [16].

Conclusion

El trastorno del espectro autista (TEA) es una condicién
compleja y heterogénea que requiere un enfoque integral
para su comprension 'y manejo. Su etiologia
multifactorial, que incluye interacciones genéticas,
neurobioldgicas y ambientales, subraya la necesidad de
un diagnéstico temprano y preciso para maximizar las

oportunidades de intervencion eficaz [1,5].

La deteccion precoz mediante herramientas de tamizaje y
la evaluacion clinica multidisciplinaria son esenciales
para garantizar una atencion adecuada. Las estrategias
terapéuticas no farmacologicas, lideradas por la terapia
conductual intensiva y el apoyo educativo, han
demostrado ser fundamentales para mejorar las
habilidades sociales, comunicativas y adaptativas de los

pacientes [13,14].
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Aunque el tratamiento farmacoldgico se limita al manejo
de sintomas asociados, su papel complementario, junto
con el apoyo familiar y comunitario, contribuye
significativamente a mejorar la calidad de vida de las
personas con TEA y sus cuidadores. La investigacion
continiia en terapias emergentes, asi como en los factores
etiologicos, es crucial para desarrollar nuevas estrategias

preventivas y terapéuticas [8,16].

En conclusion, el manejo del TEA debe ser
personalizado, multidimensional y sostenido,
considerando tanto las caracteristicas Unicas de cada
paciente como el impacto en su entorno familiar y social.
Solo a través de un enfoque coordinado y basado en la
evidencia se pueden abordar de manera efectiva los

desafios asociados a este trastorno del neurodesarrollo.
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