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INTRODUCCION

La preocupacién por la prevencién primaria
aumenta progresivamente en la sociedad actual
y se amplia cada vez més a diferentes dmbitos
de la salud comunitaria.

Esta preocupacion, que desde hace ya mu-
chos afios se ha puesto de manifiesto con
notable éxito en el marco de las enfermedades
infecciosas, principalmente con el desarrollo
de campaiias de vacunacion, se ha ido exten-
diendo a otras patologias como, por ejemplo,
las cardiovasculares, con las campafias que
inducen a la poblaciéon a adoptar medidas
preventivas, como pueden ser seguir una dieta
equilibrada, realizar ejercicio fisico y evitar
los hdbitos téxicos.

En el campo de las enfermedades psiquicas
también se ha incrementado en los ultimos
anos el interés por la prevencién primaria, a
pesar de que la complejidad y/o el desconoci-
miento de los factores etiolégicos implicados
dificultan notablemente la tarea. El interés
de muchas investigaciones se ha centrado en
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la esquizofrenia al tener una prevalencia im-
portante (1% de la poblacién), un inicio gene-
ralmente precoz (infancia, adolescencia o tem-
prana adultez) y un prondstico desfavorable.

La bisqueda de factores etioldgicos en el desa-
rrollo de la esquizofrenia es, sin duda, el obje-
tivo ultimo de la mayor parte de las investiga-
ciones que se realizan, aunque en muchos
casos sOlo se puede hablar de factores aso-
ciados a la aparicién de la esquizofrenia sin
que se pueda llegar a establecer una signifi-
cacion etioldgica.

Los resultados de las investigaciones y las
manifestaciones clinicas de la esquizofrenia se
ajustan en lineas generales al modelo de vul-
nerabilidad propuesto por Zubin (1988). Segin
este modelo, la predisposicién a desarrollar la
esquizofrenia se distribuye de manera continua
en la poblacién; por tanto, en principio cual-
quier persona es susceptible de desarrollar una
enfermedad esquizofrénica. El que se mani-
fieste o no la enfermedad dependera por una
parte del grado de vulnerabilidad del individuo
y por otra de la accién de agentes estresantes
y apaciguadores que pueden actuar como
desencadenantes 0 como protectores respecti-
vamente. Tal como dice Ciompi (1989) «la
combinacién de factores bioldgicos y condi-
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ciones psicosociales desfavorables generan “un
terreno premoérbido vulnerabl” caracterizado
por una disposicion de alto riesgo a la esquizo-
frenia» (pag. 16).

El interés de los investigadores se ha cen-
trado fundamentalmente en la identificacién de
factores de riesgo (FR) para el desarrollo de la
esquizofrenia. Un FR, en sentido estadistico,
es una caracteristica que cuando estéd presente,
aumenta la probabilidad de manifestacién de
la enfermedad.

Definido de esta manera, un FR puede ser
un factor desencadenante de la vulnerabilidad
a desarrollar la esquizofrenia o bien ser un
indicador de la patologia en curso. La mayor
parte de ellos se evidencian ya en la infancia.

El estudio de los FR se realiza a partir de
diferentes estrategias, tales como informes re-
trospectivos de los padres y educadores y es-
tudios prospectivos de cohortes de alto riesgo
(AR).

Analizaremos a continuacién algunas apor-
taciones de dichos estudios.

Il. FACTORES DE RIESGO EN LA
ESQUIZOFRENIA QUE SE EVIDENCIAN EN
LA INFANCIA

I.1. Vulnerabilidad genética

Sin duda alguna, después de los estudios
realizados por Kety, Rosenthal y colaborado-
res (Kety, 1988) con sujetos adoptados en
Dinamarca, estd fuera de discusién la impor-
tancia, desde el punto de vista etioldgico, de
los factores genéticos en el desarrollo de la
esquizofrenia. En la investigacion se estudia-
ron los padres biol6gicos y adoptivos de dos
grupos de sujetos adoptados: un grupo de es-
quizofrénicos y el otro grupo control normal.
De los cuatro grupos de padres la prevalencia
de las enfermedades del espectro esquizofré-
nico fue significativamente mayor en el grupo
de padres bioldgicos de los esquizofrénicos
adoptados.

Asi pues, el ser hijo de un padre/madre
esquizofrénico, aumenta el riesgo de esquizo-

frenia del 1% (poblacién general) al 10-15%.
Este criterio de vulnerabilidad genética es el
utilizado por la gran mayoria de los estudios
de AR que se han realizado o se estdn reali-
zando en la actualidad. (Para una descripcién
detallada ver Mednick y Silverton, 1988.)

El hecho de que existe un componente he-
reditario en la esquizofrenia indica la existen-
cia de vulnerabilidad congénita y por tanto que
dicha vulnerabilidad estd presente desde los
primeros afios de vida.

No obstante, en la actualidad no existe nin-
guna teorfa genética que pueda explicar el
mecanismo de transmisién hereditaria de la
esquizofrenia sin la intervencién de factores
ambientales, ya que la concordancia en mono-
zigbticos no es total, los hijos de dos padres
esquizofrénicos no siempre manifiestan la en-
fermedad y hay sujetos que manifiestan la
enfermedad sin (aparentemente) tener ningtin
familiar afectado.

1.2. Signos neuroldgicos

La gran mayoria de los estudios realizados
coinciden en que, en mayor o menor medida,
en los esquizofrénicos existe alguna anomalia en
el sistema nervioso. Estas anomalias pueden
ser de tipo estructural o fisioldgico.

Jones y Lewis (1990) hallaron que el perime-
tro craneal era mds pequefio en los esquizofréni-
€os, en comparacion con un grupo de dementes.

Otros autores han hallado que, en los esqui-
zofrénicos, el peso cerebral es menor, los he-
misferios cerebrales son mas pequefios y los
ventriculos cerebrales estdn dilatados (Roberts,
1991). Parece que estas anomalias son debidas
a reducciones en las estructuras del lébulo
temporal (hipocampo, amigdala, giro parahi-
pocampal) y suelen ir asociadas al deterioro
cognitivo. Segin este autor, todos los esquizo-
frénicos tienen alguna anomalia estructural que
difiere s6lo en el grado.

Estos fendmenos se interpretan como un
déficit en el desarrollo cerebral, que se atribu-
ye a factores genéticos que actuarian en el
tercer mes de embarazo. No obstante, el meca-
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nismo que produce estos cambios no se ha
podido demostrar.

Alteraciones en la respuesta electrodermal
(RE) se han asociado al desarrollo de la es-
quizofrenia. Algunos autores lo consideran
como un marcador de riesgo de esquizofrenia
(Olbrich, 1989).

Diversos estudios de AR han asociado el
funcionamiento neuromotor en la nifiez con la
esquizofrenia adulta (Mednick y Silverton,
1988). En sujetos de AR se considera la co-
ordinacién motora pobre en la infancia como
un FR.

1.3. Factores perinatales

a. Complicaciones obstétricas

Diferentes investigaciones han hallado que
entre los esquizofrénicos son mas frecuentes
los antecedentes de complicaciones neonatales
que en la poblacién general. Incluso, Mednick
y Silverton (1988), en su estudio de AR,
constataron que los sujetos de AR que de-
sarrollaban esquizofrenia tenfan el nivel de
complicaciones pre y perinatales mds elevado
de toda la muestra, es decir, que el haber
tenido complicaciones perinatales discrimina-
ba entre los sujetos de AR que desarrollaban
una enfermedad del espectro esquizofrénico, a
aquellos que desarrollaban la forma grave
(esquizofrenia) de los que manifestaban sélo
una forma leve del espectro.

A fin de comprobar si la relacién entre el
desarrollo de la esquizofrenia y las complica-
ciones perinatales eran debidas a la presencia
de disfunciones cerebrales, Mednick y Silver-
ton (opt.cip) realizaron un estudio piloto con-
sistente en medir la longitud de los ventriculos
cerebrales en tres grupos de sujetos: esquizo-
frénicos, normales y esquizotipicos. Los es-
quizofrénicos tenfan significativamente mds
alargado el tercer ventriculo y el grupo de
esquizotipicos era el menos atrofiado. Los au-
tores lo interpretan en el sentido de que las
complicaciones perinatales experimentadas por
los esquizofrénicos pueden traer como conse-
cuencia una lesién cerebral.

No obstante, en sujetos genéticamente no
vulnerables, la presencia de complicaciones
obstétricas no se asociaba al desarrollo de la
enfermedad.

El bajo peso de nacimiento se ha relacionado
también con el desarrollo de la esquizofrenia.
En gemelos univitelinos discordantes en cuanto
al desarrollo de la esquizofrenia, el que ma-
nifiesta la esquizofrenia suele ser el de peso
més bajo de nacimiento. También se ha aso-
ciado el bajo peso de nacimiento con el alar-
gamiento ventricular del cerebro en la vida
adulta. De hecho sec piensa que tanto las
complicaciones perinatales como el bajo peso
de nacimiento serian indicadores de problemas
en el desarrollo fetal durante el embarazo.
Mednick y Silverton (1988) sugieren que las
complicaciones perinatales pueden interactuar
con los factores genéticos aumentando la vul-
nerabilidad a la esquizofrenia.

b. Fecha de nacimiento

Otro factor que se ha asociado con el de-
sarrollo de la esquizofrenia es el mes de naci-
miento. Estudio realizados coinciden en que
los esquizofrénicos nacen significativamente
con mayor frecuencia en los meses invernales
(Kendell y Adams, 1991; O’Callaghan et al.,
1991). Estos ultimos autores sélo hallaron
aumento significativo de nacimientos inverna-
les entre los esquizofrénicos que no tenfan
ningin antecedente familiar de la enfermedad.
En cambio aquellos que tenfan algiin familiar
esquizofrénco, no diferian significativamente de
los controles sanos en cuanto a la estacion de
nacimiento. Algunos autores consideran que
este fenémeno podria estar asociado al hecho
de que las complicaciones obstétricas son
mas frecuentes en esos meses (ver Freeman,
1989), pero en la muestra estudiada por
Kendell y Adams (op. cit.), los esquizofréni-
cos nacidos en invierno no tenfan mds ante-
cedentes de complicaciones obstétricas que
los controles.

Otros autores han hallado resultados simila-
res, incluso en estudios realizados en el hemis-
ferio sur, donde los meses invernales no coin-
ciden en el calendario con los del norte.
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En base al andlisis de una muestra de 13.661
esquizofrénicos nacidos entre 1914 y 1960,
Kendell y Adams (1991) hallaron también que
en algunos afios del periodo estudiado (como,
por ejemplo, 1925, 1945, 1952 y 1953) habfan
nacido significativamente mas esquizofrénicos
que en otros. La explicacién que proponen los
autores a este hecho estd basada en la inci-
dencia diferencial de infecciones de tipo virico
en dichos afios.

Otros autores (Machon et al.; cfr. Mednick y
Silverton 1988) en un estudio longitudinal de
AR, hallaron que los sujetos con alto riesgo
genético, nacidos en invierno y en una gran
ciudad (Copenhagen) desarrollaron considera-
blemente mds esquizofrenias (21,2%) que los
otros sujetos de AR de la muestra que no
reunian las tres caracteristicas (5,8%). Los auto-
res interpretan este fenémeno como un punto a
favor de la hipétesis de influencia de tipo virica.

l.4. Factores psicologicos

Diversos factores relacionados con patrones
de funcionamiento familiar se han asociado al
desarrollo de la esquizofrenia.

Asarnow et al. (1988) hallaron que los padres
de nifios esquizofrénicos o con trastornos de la
personalidad esquizotipica (TPE) manifestaban
patrones de comunicacién desviada (CD) con
mayor frecuencia que los padres de nifios con
depresion mayor o con trastorno distimico. En
cambio no existian diferencias entre los padres
de esquizofrénicos y los de nifios con TPE.
Ademds, el grupo de nifios esquizofrénicos o
TPE cuyos padres tenfan los niveles mds eleva-
dos de CD eran los que manifestaban un grado
de deterioro mayor y los que tenfan un funcio-
namiento atencional mds pobre.

Sin embargo, Thompson et al. (1990), en un
estudio similar, no hallaron diferencias en
cuanto a los niveles de CD, a problemas de
atencién y a trastornos de pensamiento entre
los padres de nifios con alguna patologfa del
espectro esquizofrénico y los de nifins con
depresién mayor.

Diversos autores coinciden en afirmar que un

ambiente familiar perturbado aumenta el riesgo
de esquizofrenia en sujetos de AR. Por ejemplo,
Tienari et al. (1989) en un estudio de hijos de
esquizofrénicos adoptados, hallaron que la ma-
yor parte de los casos de esquizofrenia y de
otros trastornos severos se manifestaban en
aquellos sujetos cuyas familias adoptivas eran
clasificadas como de «funcionamiento patolégi-
co». El funcionamiento familiar sano serfa asi
un factor protector en sujetos de AR.

Por otra parte, Massie (1978) en un estudio
comparativo de videos de nifios de 6 meses de
edad normales y otros que posteriormente ha-
bian desarrollado una psicosis infantil, hallg
que las madres de los nifios «prepsicéticos»
tendfan a mantener con ellos menos contactos
oculares y a tocarlos menos que las madres de
los controles. Este autor considera que las
madres de nifios prepsicéticos tienden a tener
una conducta de apego inadecuada, en com-
paracion con las madres de controles.

Otro criterio para la seleccién de los sujetos en
los estudios de cohortes de AR es la presencia de
caracteristicas de personalidad esquizotipica.

Asarnow y Ben-Meir (1988) hallaron patro-
nes de desarrollo similares en nifios esquizo-
frénicos y nifios con TPE, lo cual, segtln estos
autores, apoyaria la hipétesis de que el TPE es
una variante de la esquizofrenia. Estos autores,
al igual que Caplan et al. (1990) utilizan los
criterios del DSM-III de TPE en adultos para
el diagnéstico en nifios, aunque otros autores
como Meijer y Treffers (1991) cuestionan que
sean categorfas diagnésticas equivalentes.

Thompson et. al. (1990) no hallaron diferen-
cias significativas en cuanto a los problemas
de atencién y trastornos de pensamiento en
nifios esquizofrénicos y nifios con TPE al
realizar una tarea de interaccién familiar. En
cambio ambos grupos manifestaban mayores
problemas que los nifios con depresién mayor.

Igualmente, Caplan et al. (1990) no hallaron
diferencias en nifios esquizofrénicos y con TPE
de edades comprendidas entre los 5 y los 12,5
afios, en cuanto a la manifestacién de trastor-
nos del pensamiento.

Estos resultados estdn de acuerdo con los
resultados del estudio de Kety (1988) en el
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sentido de que la esquizofrenia y el TPE son
variantes de un mismo espectro esquizofréni-
co, es decir, el TPE serfa una forma «benigna»
de esquizofrenia.

Investigaciones realizadas en base a la ob-
servacién de videos de la infancia en sujetos
diagnosticados en la edad adulta como esqui-
zofrénicos (Walker y Lewine, 1990) muestran
que estos nifios manifiestan menos contacto
ocular, menos sensibilidad y menos afecto
positivo que los controles normales y su co-
ordinacién motriz es mds pobre. Estos autores
apuntan la hip6tesis de que podria ser posible
diferenciar a algunos sujetos que desarrollan
esquizofrenia en la vida adulta antes de los 8
afios. No obstante advierten que estos son
resultados preliminares que de momento han
de ser interpretados con cautela.

La capacidad de atencidn sostenida se halla
también reducida en los hijos de esquizofréni-
cos (Rutschmann et al., 1977; cfr. Nuechter-
lein, 1986) y en adultos con perfiles esquizo-
tipicos en el MMPI (Nucchterlein et al., 1985;
cfr. Nuechterlein, 1986).

Asamow y MacCrimmon (1981, cfr. Nuechter-
lein, 1986) observaron que la amplitud de
aprehension estaba reducida en los parientes
de esquizofrénicos.

Un indicador potencial de vulnerabilidad
utilizado para la seleccién de sujetos en algu-
nos estudios de AR son los trastornos en el
procesamiento de la informacién. Boker et al.
(1989) han hallado que los parientes de AR de
pacientes esquizofrénicos muestran déficit
de procesamiento de la informacién similares
a los de los esquizofrénicos. Dichos autores lo
interpretan como un marcador de vulnerabili-
dad, al igual que Nuechterlein (1986), quien
observa este déficit en edades tempranas en
hijos de padres esquizofrénicos con mayor fre-
cuencia que en controles.

I.5. Variables socioecondmicas y
ambientales

Los diversos factores asociados a la clase
social baja pueden incrementar el riesgo de

esquizofrenia. Entre ellos cabe mencionar ma-
yor frecuencia de acontecimientos estresantes,
mayor riesgo de dificultades perinatales, etc.

El lugar de residencia también se ha relacio-
nado con el desarrollo de la esquizofrenia, al
estar asociado a veces a la clase social. Por
otra parte, la vida de las grandes ciudades de
paises industrializados, probablemente debido
a la mayor frecuencia de exposicidn a situa-
ciones estresantes, también se considera un
factor de riesgo en sujetos de AR, aunque
algunos autores lo asocian también a la con-
taminacion (Freeman, 1989).

Il. DISCUSION

La primera cuestién que queremos desta-
car es el hecho de que la mayor parte de los
—posibles— factores de riesgo mencionados
lo son tnicamente en sujetos especialmente
vulnerables o de AR.

El principal factor de vulnerabilidad es, sin
duda alguna, el factor genético, aunque se
consideran también otros tales como la mani-
festacién de caracteristicas de personalidad
esquizotipica e incluso los déficit en el proce-
samiento de la informacién, en la seleccién de
cohortes en algunos estudios de AR.

En el momento actual y con la informacién
de que disponemos, es sumamente dificil hacer
prevencion primaria de la esquizofrenia en la
poblacién general y quizds tampoco tendria
demasiado interés practico ya que su costo
seria elevado y los resultados poco producti-
vos. No obstante, algunas de las medidas
profildcticas son utiles no solamente para la
prevencién de la esquizofrenia, sino de mu-
chas otras patologias importantes, y pueden
considerarse medidas preventivas de patolo-
gias en general.

Dentro de la poblacion de AR la prevencién
primaria de la esquizofrenia tiene un especial
interés. Dicha prevencién comenzaria por el
consejo genético, es decir, con la evaluacién
del riesgo de esquizofrenia en la descendencia,
de la misma manera que se realiza actualmente
con otras enfermedades de transmision genéti-
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ca. No obstante, el desconocimiento de los
mecanismos de herencia en el caso de la es-
quizofrenia puede dificultar la precisién de
dicho consejo.

Una segunda etapa seria la deteccidn e iden-
tificacion de los sujetos vulnerables. La iden-
tificacion de dicha poblacién puede realizarse
adoptando los criterios utilizados por los es-
tudios de cohortes, y fundamentalmente la
vulnerabilidad genética.

A esta poblacién de AR podria aplicarse
diferentes campaifias profildcticas que, de
acuerdo con los resultados de los estudios,
irian encaminadas al asesoramiento familiar, a
la rehabilitacion psicoldgica de los sujetos vul-
nerables y a la modificacién de los factores
ambientales desfavorables.
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