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1. DEFINICION Y EVOLUCION
CONCEPTUAL DE LAS PSICOSIS DE
INICIO TEMPRANO (PIT)

Psicosis es un término utilizado para referirse a un
grupo de trastornos mentales graves cuya principal
caracteristica es la pérdida de contacto con la realidad.
La palabra “psychose” se empleaba clasicamente para
referirse a la enfermedad mental, y no es hasta finales
del siglo XIX cuando el concepto de psicosis empieza a
definirse de una forma mas concreta.

Partiendo del concepto de Griesinger (1861) de “psicosis
unica‘“ (2), las diferentes aportaciones de autores clasicos
de la Escuela Francesa y Alemana con descripciones de
diferentes cuadros clinicos que presentaban sintomas
psicoéticos, asi como la diferenciacion clinica posterior
entre demencia precoz y enfermedad maniaco-depresiva
planteada por Kraepelin y la descripcion de las psicosis
esquizoafectivas de Kasanin, van disipando el concepto
inicial de la psicosis unica para pasar a considerar la
existencia de diferentes cuadros psicopatologicos con
manifestaciones clinicas y cursos diferenciados dentro
de la psicosis.

De esta manera el término psicosis empieza a
ser conceptualizado como un sindrome que puede
manifestarse en diferentes trastornos mentales graves. La
pérdida del sentido de la realidad, que existe junto a otras
manifestaciones clinicas como las alucinaciones, los
delirios y los trastornos del pensamiento, emerge como
una caracteristica clave de este sindrome.

La Clasificacion Internacional de Enfermedades,
version 10 (CIE-10) define el término psicosis como una

pérdida de las fronteras del yo o un grave deterioro de la
evaluacion de la realidad, refiriéndose a ideas delirantes
y alucinaciones manifiestas.

En el reciente Manual Diagnéstico y Estadistico de
los Trastornos Mentales -DSM-5, las psicosis se recogen
dentro de la categoria del espectro de la esquizofrenia y
otros trastornos psicoticos, englobandose dentro de esta
categoria nueve trastornos: la esquizofrenia, el trastorno
esquizoafectivo, el trastorno esquizofreniforme, el
trastorno psicotico breve, el trastorno delirante, el
trastorno psicoético inducido por sustancias, el trastorno
psicotico secundario a enfermedad médica, la catatonia
asociada a enfermedad médica y el trastorno psicético no
especificado.

Tanto la esquizofrenia como el resto de trastornos
psicoticos incluidos en esta categoria se caracterizan
por diferentes dominios psicopatologicos, cada uno
con un curso, patrones de respuesta al tratamiento e
implicaciones pronosticas distintas.

Ademas de en los trastornos del espectro de la
esquizofrenia, los sintomas psicéticos también pueden
aparecer en el contexto de un trastorno del estado de
animo, tanto en los trastornos depresivos como en
los bipolares acufidndose bajo el termino de psicosis
afectivas.

El trastorno bipolar puede ir acompaiiado de sintomas
de tipo psicético en la fase maniaca del trastorno bipolar
tipo I y en la fase depresiva del trastorno bipolar tipo
II, aunque este tipo de sintomas son mas frecuentes
en el trastorno bipolar tipo I donde aparecen en
aproximadamente un 70 % de los casos.
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Las psicosis de inicio temprano o “Early Onset
Psychosis” son un conjunto de cuadros heterogéneos y
graves de sintomas psicéticos que aparecen antes de los
18 afios (3,4).

Las primeras referencias de psicosis con un inicio
precoz aparecen en el siglo XIX cuando Kraepelin
(1896) describe la demencia precoz de inicio en infancia
y adolescencia como ‘“una serie de estados, cuya
caracteristica comun es una destruccion de las conexiones
internas de la personalidad, y cuyos efectos predominan
en las esferas emocional y volitiva de la vida mental.
En la sexta edicién de su reconocido Compendium (5),
se describen tres formas clinicas: la hebefrénica, la
cataténica y la paranoide.

Posteriormente Sante de Sanctis (1909) acuna el término
“demencia precocisima” a cuadros de desorganizacion de
la personalidad en nifios.

De Sanctis hace por primera vez una diferenciacion de
estos cuadros psicoticos infantiles frente a las psicosis del
adulto en relacion con su gravedad, planteando que aun
tratandose del mismo proceso que la demencia precoz,
por la circunstancia de su debut antes de la pubertad, su
evolucion era mas rapida y masiva hacia la demencia.

Bleuer propuso en 1911 el nombre de esquizofrenia,
para referirse a la disociacion (spaltung) que la persona
padecia en su proceso del pensamiento (2). Describid
la esquizofrenia como un sindrome que se caracteriza
por la presencia de unos sintomas fundamentales
que comuinmente se conocen como las “cuatro Aes™:
los trastornos de asociacion, de la afectividad, la
ambivalencia y el autismo. Las alucinaciones y los
delirios son considerados como sintomas accesorios.

A partir de este momento, el concepto de Bleuler de
esquizofrenia cobra mayor influencia y se abandona el
de “demencia precoz” propuesto por Kraepelin. Bajo el
influjo de Bleuler, varios autores como Potter en 1933 y
Lutz en 1936 trataron de aislar los rasgos distintivos del
cuadro en nifios, poniendo mayor énfasis en los aspectos
sociales y relacionales que en los delirios (6).

Asi surgen nuevas descripciones de cuadros infantiles
como la “psicosis de la motilidad” de Kramer en 1932,
el “autismo infantil precoz” de Kanner en 1943, la
“psicopatia autistica de Asperger” en 1944 y la “psicosis
simbidtica de Mahler” en 1952. La definicion clinica
de estos nuevos cuadros contribuy6 a que se incluyera,
dentro de la categoria de las psicosis infantiles a un
amplio y muy heterogéneo grupo de trastornos mentales
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infantiles. Todas estas aportaciones dejan su impronta
en el DSM 1I (1968) y la CIE-8 donde, bajo el término
de “psicosis infantil” se engloba a todo este grupo
heterogéneo de trastornos que constituyen una categoria
diagnostica diferente y separada de la del adulto.

Posteriormente los trabajos de Kolvin (7) y Rutter (8)
pusieron de manifiesto diferencias importantes entre las
diferentes psicosis infantiles y, gracias a las aportaciones
de estos autores en la CIE-9 (1977) y el DSM III (1980)
la Esquizofrenia de Inicio Temprano (EIT) pasa a ser
considerada como una entidad diagndstica independiente
del autismo, quedando definida con los mismos criterios
que los del adulto.

A partir de la diferenciacion de estas dos categorias
diagnosticas surgen lineas de estudio especificas
para el ambito de las psicosis de inicio temprano y el
autismo, siendo por tanto dos campos de investigacion
relativamente recientes. El Estudio ESSEN (9) aporto
un mayor conocimiento en lo relativo a la evolucion y
el pronoéstico de las esquizofrenias de inicio temprano.
El estudio UCLA (10) y el estudio de Green (11,12)
generaron aportaciones importantes en el conocimiento
de la fenomenologia y el curso clinico de las psicosis de
inicio temprano. La investigacion del grupo del Instituto
Nacional de Salud Mental (National Institute of Mental
Health) de los EEUU también realizd aportaciones
importantes sobre la neurobiologia y la conceptualizacion
de la esquizofrenia de inicio temprano.

Aunque clasicamente las investigaciones llevadas a
cabo se centraban mas en la esquizofrenia, con el paso
de los afios las investigaciones en la psicosis de inicio
temprano van englobando también el amplio espectro de
la esquizofrenia y a otros trastornos psicéticos como las
psicosis no especificadas y los trastornos del estado de
animo con sintomas psicoticos.

Es de destacar dentro de la investigacion en este campo,
la aportacién del Estudio Longitudinal de Primeros
Episodios Psicoticos en Niflos y Adolescentes o Child and
Adolescent First-Episode Study (CAFEPS) (13) llevado
a cabo en nuestro pais con el objetivo de profundizar en
el conocimiento de las psicosis de inicio temprano (PIT).
Este estudio, a partir de una estructura multidisciplinar
y multicéntrica, donde han participado centros clinicos
y centros de investigacion basica, examina diversos
factores clinicos, neuropsicoldgicos, bioquimicos,
genéticos, inmunoloégicos y de neuroimagen dirigidos a
la bisqueda de marcadores de naturaleza variada en las
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psicosis de inicio temprano.

Aunque de Sanctis apuntaba que las psicosis de
inicio temprano presentaban unos rasgos diferenciales
con las de inicio en la edad adulta en lo relativo a sus
caracteristicas premorbidas, forma de comienzo y curso
clinico, la investigacion actual parece apoyar que estas
diferencias son mas de tipo cuantitativo que cualitativo.

En general las psicosis de inicio temprano presentan
mas alteraciones en los periodos previos al debut de los
sintomas psicoticos, tienen un comienzo mas insidioso
y un pronéstico mas sombrio que las psicosis de inicio
en la edad adulta. Lineas de investigacion mas recientes
encuentran que la edad de inicio temprano esta asociada
a mas carga familiar de psicosis, consumo de cannabis,
mas alteraciones cognitivas, y una mayor cronicidad (14).

2. EPIDEMIOLOGIA DE LAS PIT

La epidemiologia global de las psicosis de inicio
temprano es poco conocida debido a la falta de estudios
sistematicos y a problemas metodologicos en la
investigacion. Lamayoria de los estudios epidemiologicos
estan realizados en poblacion adulta o no diferencian a la
poblacion incluida por rangos de edad. Por otro lado, se
centran en su mayoria, en un Gnico diagnostico como el
de esquizofrenia o el de trastorno bipolar.

En muestras comunitarias de nifios y adolescentes se
ha estimado que las psicosis afectan aproximadamente
al 1% de los jovenes en la poblacion general, siendo mas
frecuente en los varones en una proporcion de 2:1 (15).
A medida que avanza la adolescencia, el porcentaje de
prevalencia se va acercando al de los adultos (16) y se
atenuan las diferencias por sexos (17).

Los diagnosticos mas frecuentes en esta poblacion
suelen ser los trastornos esquizoafectivos, los trastornos
del estado de animo con sintomas psicOticos y la
esquizofrenia (18). Es importante diferenciar entre la
esquizofrenia de inicio temprano, que se manifiesta
después de los 13 afos de edad, y la esquizofrenia de
inicio muy temprano (EIMT), que se desarrolla antes
de los 13 anos de edad. La EIMT es una entidad rara,
estimandose una prevalencia menor a 1 por 10.000 nifios
(19). La frecuencia de la esquizofrenia se incrementa de
forma considerable entre los 13 y los 17 afios (19,20).

Aunque existen pocos datos en la literatura sobre
la prevalencia del trastorno bipolar en edades
infantojuveniles, en un meta-analisis del afio 2011 se
cifr6 la tasa de prevalencia en un 1,8 % (21), aunque
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diversos estudios apuntan a que este diagndstico puede
estar sobreutilizado, en especial en paises como EEUU
(22).

En los primeros episodios en este rango de edad, que
cursan con una clinica sutil e inespecifica, los datos de
prevalencia varian en relacion a los datos epidemiologicos
globales de las psicosis siendo el diagndstico mas comtin
los trastornos psicdticos no especificados (13).

3. ETIOPATOGENIA DE LAS PIT

3.1. Modelo de Vulnerabilidad-Estrés

Aunque actualmente no se conocen con certeza los
mecanismos implicados en la aparicion y evolucion de
las psicosis, el modelo que goza de mayor aceptacion
en las ultimas décadas es el de vulnerabilidad al estrés
(23,24).

Este modelo postula la contribucion e interaccion de
diversos factores biologicos y ambientales en el origen
y evolucion de estas patologias, distinguiendo entre dos
tipos de vulnerabilidad: una innata, ligada a la genética
del individuo, y otra adquirida.

En lo que respecta a la vulnerabilidad innata, estudios
familiares muestran que entre familiares de pacientes con
esquizofrenia existe también riesgo de sufrir trastorno
bipolar y trastornos del espectro esquizofreniforme
(25) apuntando a un riesgo genético compartido. De
hecho, estudios recientes (26) confirman la existencia
de un riesgo genético compartido para la esquizofrenia,
el trastorno bipolar, el trastorno por déficit de atencion
¢ hiperactividad, el autismo y el trastorno depresivo
mayor. Existen todavia interrogantes sobre el tipo de
herencia subyacente y, aunque existen posibles genes
candidatos todavia no se ha logrado identificar ningtin
genotipo especifico para los trastornos del espectro de la
esquizofrenia.

Una tecnologia emergente en el campo de la genética,
los “high-density microarrays”, ha permitido identificar
cambios gendmicos submicroscopicos que previamente
eran desconocidos, abriendo asi nuevas puertas en la
investigacion genética. A partir de ellos se ha realizado
un gran numero de estudios en poblaciones normales y
con enfermedad.

Aunque la esquizofrenia de inicio temprano comparte
los aspectos patofisiologicos basicos con las formas de
inicio mas tardio, y los estudios de esquizofrenia de inicio
temprano también han replicado la asociacion de muchos
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de los genes implicados en poblacion adulta, los estudios
muestran que la esquizofrenia de inicio temprano tiene
una mayor frecuencia de alteraciones citogenéticas
y mayores porcentajes de antecedentes familiares de
patologia dentro del espectro de la esquizofrenia (27).
Por tanto, se postula una mayor penetrancia genética que
en las formas de inicio adulto con una manifestacion mas
temprana y mas grave de los sintomas.

Ademas de la wvulnerabilidad innata, el modelo
etiopatogénico vigente, considera la existencia de una
vulnerabilidad adquirida que incluiria influencias de
las experiencias previas del sujeto. En estas ultimas se
incluirian eventos perinatales, exposicion a traumas,
enfermedades, infecciones viricas, hipoxia durante el
periodo intrauterino, exposicion a cannabis, etc.

Los factores de vulnerabilidad adquirida podrian
desempeniar un papel en el origen del trastorno o
bien ejercer una accion aditiva con otros factores de
vulnerabilidad genética, aumentando el riesgo de
padecer la enfermedad. Van Os, Rutten & Poulton (28)
en una revision sobre la interaccion genética-ambiente
en esquizofrenia, establecen una diferenciacion de los
factores ambientales relacionados con la esquizofrenia
en base a la etapa vital en la que ejercen su influencia
y enfatizan la importancia del concepto “interaccion”
en el modelo genética-ambiente, subrayando que para
que haya interaccion tiene que darse una participacion
sinérgica de ambos factores, es decir, que los efectos de
uno condicionen los efectos del otro. A diferencia de los
modelos aditivos en los que se contempla simplemente la
suma de los factores, esta vision considera la interaccion
entre ellos como el aspecto esencial.

El modelo de vulnerabilidad-estrés plantea por Gltimo
la existencia de acontecimientos vitales estresantes que
van a funcionar como desencadenantes.

El modelo considera que, aun partiendo de un estado
de vulnerabilidad, si no existe un acontecimiento
desencadenante, no se producira el cuadro clinico. Tales
acontecimientos estaran relacionados no sélo con el
inicio de la enfermedad, sino también con su curso y
con la aparicion de las recaidas, lo que tiene, sin duda,
importantes repercusiones de cara a la prevencion nuevos
episodios.

Por otro lado, existirian una serie de variables
moderadoras como son el soporte social, la personalidad
premorbida y los parametros fisicos, sociales y culturales
que conforman el ambito ecologico y que vendrian
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a mediar los efectos negativos del estrés sobre la
vulnerabilidad bioldgica (29).

3.2. Neurodesarrollo, Neurodegeneracion o la Via
Mixta

Aunque basada en datos no concluyentes, la hipotesis
del neurodesarrollo, que se encuadra dentro del marco
teorico del modelo de vulnerabilidad-estrés, constituye
la hipotesis integradora mas so6lida de la etiopatogenia
de la esquizofrenia. Esta teoria considera por un lado
la existencia de factores bioldgicos y ambientales en la
etiopatogenia de esta enfermedad, y por otro, destaca la
importancia del proceso normal de maduracion del SNC
(29, 30).

El postulado basico de la misma es que, determinadas
mutaciones genéticas, noxas ambientales o una
interaccion entre ambas, modificarian el proceso
madurativo del cerebro, quedando asi comprometidas de
manera persistente sus propiedades citoarquitectonicas,
neuroquimicas y  electrofisiologicas 'y, como
consecuencia, su desarrollo normal.

Un gen o grupo de genes podrian actuar durante
este periodo produciendo anomalias en los factores de
crecimiento del cerebro (31). Otros autores postulan
la posible activacion prenatal del sistema autoinmune
por infecciones de la madre durante el embarazo, que
provocaria cambios neuroanatdmicos y neuroquimicos en
el cerebro (32) o fallo en el desarrollo de la conectividad
sinaptica durante la maduracion posterior del SNC
debido a la alteracion de proteinas como las del complejo
SNARE (33).

Aunque las afectaciones que generarian estas
alteraciones tienen lugar en los primeros estadios del
desarrollo cerebral (30), esta hipdtesis sostiene que las
consecuencias de dicha lesion se producirian cuando las
estructuras implicadas alcanzan su madurez funcional que
suele ocurrir tipicamente en la época de la adolescencia
tardia.

Teniendo en cuenta esto, existiria un periodo de
latencia entre la adquisicion del dafio y la manifestacion
franca de los sintomas psicoticos (29).

Otro de los postulados etiopatogénicos de las psicosis es
“lahipdtesisneurodegenerativa” que defiende laexistencia
de un proceso patoldgico activo de neurotoxicidad
asociado a la enfermedad, y mas concretamente a los
periodos de exacerbacion de la psicosis aguda. Esta
teoria explicaria el deterioro observado en los pacientes a
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lo largo del curso de su enfermedad y se ve apoyada por
la correlacion encontrada en diversos estudios entre un
mayor tiempo de psicosis no tratada y la peor evolucion
de la enfermedad (34,35).

Estudios longitudinales de neuroimagen llevados
a cabo con primeros episodios, tanto de debut adulto
como temprano, que muestran una atrofia cerebral
progresiva a partir del inicio de la enfermedad, apoyan
también la teoria de la neurodegeneracion (36,37,38).
Algunos autores proponen como causas de este dafio
la hiperactividad dopaminérgica durante los episodios
agudos de la enfermedad, o bien una posible actividad
catecolaminérgica persistente y resultante de una
activacion prolongada del eje hipotdlamo-hipofisario-
adrenal (39).

La investigacion actual en el campo de las psicosis
muestra resultados contradictorios que apoyan tanto el
patréon del neurodesarrollo como el de neurodegeneracion
(36) lo que ha llevado a postular un modelo mixto en
el que el origen de la patologia sucederia de acuerdo
con la hipotesis del neurodesarrollo y, a partir de la
aparicion de los sintomas psicoticos el cerebro seguiria
experimentando, de acuerdo con la hipotesis de
neurodegeneracion, cambios morfologicos mayores a los
esperados para esa edad, si no existiesen dichos sintomas.

4. CLINICA DE LAS PIT

Al igual que en la poblacion adulta, la clinica de las
psicosis de inicio temprano engloba sintomas positivos
(ideas delirantes, alucinaciones y alteraciones formales
del pensamiento) y negativos, que incluyen entre otros,
pobreza de lenguaje, afecto restringido e inadecuado o
aislamiento social (40).

4.1. Sintomas positivos

Fenomenos Alucinatorios

Las alucinaciones mas frecuentes en poblacion infantil
son las auditivas (15,18,19). Aparecen en un 80 % de los
nifios con sospecha diagnostica de esquizofrenia (12) y
suelen presentar las caracteristicas “scheinederianas”
clasicas: voces que proceden del espacio externo y
que toman la forma de varias voces comentadoras
o criticas de la conducta del paciente. Otras veces
pueden ser imperativas, que ordenan la realizacion de
acciones dafiinas para el nifio o para terceras personas.
En ocasiones, en lugar de voces, pueden aparecer
alucinaciones simples en forma de sonidos o ruidos.
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Entre un 30-35 % de los pacientes psicéticos presentan
alucinaciones visuales (10,12) aunque éstas, junto con las
tactiles, las gustativas y las olfativas se dan con menor
frecuencia que las auditivas. Las alucinaciones visuales
suelen consistir en la percepcion de formas, sombras
o “ilusiones Opticas”. Otros trastornos perceptivos
incluyen sensaciones de cambio corporal o distorsiones
perceptivas. También pueden presentarse alucinaciones
tactiles que se manifiestan como sensaciones eléctricas,
punzadas o sensacion de presencia cercana de alguien.

En los nifios en edad preescolar es necesario distinguir
las alucinaciones de posibles fenomenos relacionados
con el suefo y/o de otros fendmenos del desarrollo como
amigos imaginarios o fantasia. Siendo necesario tener
en cuenta que en nifios de edad preescolar pueden darse
alucinaciones transitorias, sobre todo en momentos de
estrés y ansiedad (41), que son relativamente benignas. A
diferencia de los nifilos mas pequefios, las alucinaciones
en niflos en edad escolar y adolescencia son mas estables
y se asocian a trastornos mas graves (10,42) como a la
esquizofrenia, donde suelen ser relativamente frecuentes
las alucinaciones y los niveles basales mas altos de
alteracion del pensamiento (43) y al trastorno bipolar
donde las alucinaciones y las ideas delirantes son también
frecuentes y a menudo, de forma errénea, se diagnostican
de esquizofrenia (44).

Alteraciones del Contenido del Pensamiento: Delirios

La mayoria de los estudios realizados sobre
esquizofrenia de inicio temprano registran la presencia
de ideas delirantes de tipo paranoide, autorreferenciales
o de persecucion. Otras veces pueden tomar la forma de
preocupaciones morbidas o extrafias respecto a su propio
cuerpo, también se han descrito ideas de grandiosidad o
de contenido religioso (12,45,46).

En las edades escolares las ideas delirantes y
alucinaciones suelen relacionarse con aspectos del
desarrollo, girando en torno a aspectos de la identidad
y son menos complejas y sistematicas que en los adultos
aumentando su complejidad a medida que avanza la edad
(10,46,47) por lo que en la adolescencia la clinica es mas
parecida a la de la poblacion adulta.

Alteraciones Formales del Pensamiento

El trastorno formal del pensamiento estd presente en
un 40-80 % de las psicosis de inicio temprano (10,19,47).
Puede manifestarse en forma de pensamiento ilogico, con
pérdida de asociaciones, incoherencia o descarrilamiento.
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Otros trastornos formales del pensamiento serian la
pobreza del contenido del pensamiento, el bloqueo
del pensamiento, las alteraciones de la atencion, la
escasa capacidad de abstraccion, la perseverancia, las
asociaciones idiosincrasicas y la fuga de ideas.

Los trastornos formales del pensamiento son dificiles
de identificar en las edades mas tempranas, ya que por
debajo de los seis afios los nifios son incapaces de utilizar
las reglas logicas o los conceptos de realidad propios de
los adultos. Después de los siete afios de edad, la pérdida
de las asociaciones y el pensamiento ilogico no suelen ya
observarse en niflos normales, siendo mas indicativos de
patologia (48).

En las psicosis afectivas de tipo depresivo el
trastorno formal del pensamiento mas frecuente seria el
enlentecimiento del pensamiento o, en los cuadros mas
graves, una inhibicion total del pensamiento que se ve
traducida en un mutismo Por el contrario, en los cuadros
maniacos, se objetiva un aceleramiento en el curso del
pensamiento con fuga de ideas (49).

4.2. Sintomas negativos

Los sintomas negativos expresan un déficit de
determinadas funciones y se han considerado
generalmente una caracteristica de rasgo en las psicosis,
a diferencia de los sintomas positivos, que parecen
fluctuar mas en las diferentes fases de la enfermedad.
Este tipo de sintomas estan correlacionados con el grado
de deterioro cognitivo y, aunque son caracteristicos de
fases mas evolucionadas del trastorno, con frecuencia
también anteceden a los sintomas positivos (12). Dentro
de las psicosis infantiles, la esquizofrenia de inicio
temprano es la que muestra una preponderancia de este
tipo de sintomas entre los que se incluyen el aislamiento
social, la falta de interés por el entorno, el embotamiento
afectivo, la alogia, la abulia, y el empobrecimiento del
contenido del pensamiento.

4.3. Sintomas Asociados

La psicosis suele ir acompaiada de otra sintomatologia
en las esferas de la psicomotricidad, alteraciones de la
afectividad, y de trastornos de la conducta. Los trastornos
de conducta que se presentan en las psicosis pueden ser
por defecto, en forma de una reduccion general de la
energia, la iniciativa o la espontaneidad, o por exceso,
encontrandose un nivel alto de excitacion motora con
conductas auto y heteroagresivas.
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5. DIAGNOSTICO DE LAS PIT

Las PIT se diagnostican de acuerdo con los sistemas
actuales de clasificacion, CIE-10 (50) y el reciente DSM-
5 (51), siguiendo los mismos criterios utilizados para los
adultos.

El diagnostico transversal en nifios y adolescentes que
presentan sintomatologia psicotica es complicado debido
al solapamiento de sintomas entre los diversos trastornos
psicoticos (43) y su elevada comorbilidad con otros
trastornos (52,53,54).

En este sentido, en la evaluacion diagnostica
del niflo o adolescente con una posible psicosis es
recomendable, ademds de la valoracion del paciente,
obtener informacion de diferentes fuentes. La precision
del diagnostico puede mejorarse mediante entrevistas
diagnosticas estructuradas para este grupo de edad y que
incluya un modulo de psicosis. Con esta idea el DSM-
IV ha promovido el cuestionario K-SADS-PL (Kiddie
Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia,
Present and Lifetime version) como instrumento de
soporte al diagndstico de estos pacientes (55).

Es recomendable recabar informacion sobre la
actividad premorbida, el inicio del trastorno, y los
cambios en la actividad académica y social, asi como
obtener datos relevantes sobre la historia del desarrollo y
los antecedentes familiares.

5.1. Diagnéstico diferencial con otros trastornos
mentales

Dentro de los diagnosticos diferenciales de las psicosis
de inicio temprano es importante la distincion entre la
esquizofrenia de inicio temprano con los trastornos del
espectro del autismo (TEA). A pesar de que pueden
compartir ciertos sintomas, las alucinaciones, los delirios
y los trastornos formales del pensamiento ocurren
de forma predominante en la esquizofrenia de inicio
temprano y no son sintomas propios de los TEA. Otro
aspecto diferencial entre ambos trastornos es la edad de
inicio, mas temprana en los TEA. La esquizofrenia de
inicio temprano es raramente diagnosticada en menores
de siete afios.

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) grave, puede
plantear, en ocasiones, dudas de diagnostico diferencial
con las psicosis, al poderse confundir las rumiaciones
obsesivas de contenido extravagante, propias del TOC,
con las ideas delirantes.

Los trastornos graves del lenguaje pueden también
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simular el lenguaje desorganizado de un nifio con
esquizofrenia. Sin embargo, la historia y la ausencia de
otros signos de psicosis aclararan el cuadro diagnoéstico.

Dentrodelaspsicosisafectivasel diagnosticodiferencial
que mas dificultades plantea es el del trastorno bipolar
con el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH), debido al solapamiento de la sintomatologia
entre ambos trastornos y a la gran comorbilidad existente
entre el TDAH con el trastorno bipolar (56,57,58). Los
sintomas psicoticos breves aparecen también en estados
disociativos, en situaciones de trauma y en los trastornos
limite de la personalidad diagndsticos que deben
considerarse ante psicosis de duracion breve o de tipo no
especificado. Por tltimo, considerar en todos los grupos
de psicosis de inicio precoz el diagnoéstico diferencial con
enfermedades médicas, agentes farmacologicos y abuso
de sustancias.

5.2. Tiempo hasta el diagnoéstico

El establecimiento del diagnéstico y el inicio de
las intervenciones en los primeros episodios de inicio
temprano es mas tardio que en las psicosis de debut en la
edad adulta (59). Los estudios muestran que la duracion
del periodo de la psicosis sin tratar (DUP) es mas largo
en las psicosis de inicio temprano (60), algunos de
ellos reportan una DUP de casi el doble en la poblacion
adolescente frente a la poblacion adulta (61).

El trastorno bipolar es habitualmente
infradiagnosticado, siendo etiquetado con frecuencia
como depresion unipolar, lo que contribuye a una
importante demora diagndstica , a la instauracion de un
tratamiento inadecuado y , por tanto, al agravamiento
de la enfermedad (62,63). Estudios nacionales (64,65)
encuentran un promedio de retraso del diagndstico
correcto del trastorno bipolar entre 8 a 10 afios.

5.3. Estabilidad del diagnéstico en los primeros
episodios psicoticos de inicio temprano

Los estudios de adultos muestran una estabilidad
en el diagnostico de esquizofrenia y trastorno bipolar
en los primeros episodios psicoticos. Sin embargo,
cuando el diagnostico inicial es de trastorno psicotico no
especificado o trastorno psicético breve, el diagndstico
tiende al cambio a lo largo de la evolucion. Teniendo en
cuenta que en poblacion adolescente las manifestaciones
de la psicosis se ven influidas por el proceso de desarrollo
emocional, social, y cognitivo propio de esta etapa, la
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inestabilidad en el diagnostico de los primeros episodios
psicoticos deberia ser mayor en estas edades. En este
sentido algunos estudios de seguimiento prospectivo (66),
muestran una consistencia global en los diagnosticos de
los primeros episodios psicoticos de un 63,9% a los dos
afios de seguimiento, observandose una mayor estabilidad
en el caso del diagnostico de trastorno bipolar (92,3%)
y para esquizofrenia (90%). En concordancia con los
estudios de muestras adultas la estabilidad diagnostica
desciende para los diagndsticos de depresion psicotica
(37,5%), de trastorno psicético no especificado (11,8%)
y de trastorno psicético breve (0%).

Otros estudios con muestras de adolescentes encuentran
que la estabilidad diagnostica es mas baja en el primer
afo tras el debut de la enfermedad, aumentando la
consistencia del diagndstico a partir del afio de evolucion
(67). Debido a esta circunstancia, durante los primeros
afios posteriores al diagnostico es conveniente reevaluar
ese diagnostico periddicamente o siempre que cambie el
perfil clinico del paciente.

6. CURSO CLINICO Y PRONOSTICO DE
LAS PIT

Aunque la mayoria de estudios de seguimiento a medio
y largo plazo, especialmente en la esquizofrenia de
inicio precoz, sefialan un prondstico entre “intermedio”
y “malo” en el 70% de pacientes (68) y con tasas de
suicidio considerables, datos extraidos de poblacion
con psicosis en programas de deteccion e intervencion
temprana (Estudio EPPIC: Early Psychosis Prevention
and Intervention Centre) muestran un mejor prondstico
a los 7 afios de las personas con esquizofrenia de inicio
precoz que en las de inicio en el adulto (69). Aunque
serian necesarios nuevos estudios para contrastar estos
hallazgos, los resultados apuntan a la importancia de la
deteccion y del tratamiento temprano y especializado
en el prondstico de la enfermedad. En este sentido
algunos autores seflalan que la intervencion terapéutica
precoz y adecuada, con buena respuesta al inicio de la
enfermedad, es un importante factor de buen pronostico.
La evolucion de la enfermedad en los dos primeros afios
puede predecir el resultado clinico a largo plazo (15-20
afios) (70,71). Existen numerosos factores prondsticos de
la esquizofrenia de inicio en la infancia y adolescencia,
siendo el tiempo transcurrido entre la aparicion de
la sintomatologia psicética relevante y el primer
tratamiento o “duracién de la psicosis no tratada” uno de
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los mas consistentes junto con el nivel de funcionamiento
premorbido, la edad de inicio por debajo de 12 afios y la
gravedad sintomadtica en el debut (72,73,74).

El curso clinico de los trastornos bipolares de inicio
en la infancia y adolescencia es similar al de los adultos,
aunque se han identificado algunas caracteristicas clinicas
mas propias del debut temprano como ciclos depresivos
mas frecuentes, la tendencia a mantener sintomas clinicos
durante mas tiempo y mayor nimero de episodios y con
mas sintomas mixtos que en el adulto (75,76). Por otro
lado, se ha sefialado un peor pronoéstico en los trastornos
bipolares de inicio en la infancia.

7. CONCLUSIONES

Los cambios en la conceptualizacion historica de las
PIT han determinado la invalidez de muchos de los
hallazgos de la investigacion inicial en este campo,
existiendo un creciente desarrollo en su investigacion en
los ultimos afios. Los hallazgos encontrados apuntan a
muchas similitudes etiopatogénicas con las psicosis del
adulto que tienen implicaciones importantes en el campo
de la intervencion precoz ya que la emergencia de la
sintomatologia psicética no seria el verdadero debut de
la enfermedad sino el punto de inicio de un proceso de
neurodegeneracion que llevaria a un deterioro funcional
mucho mas marcado y a la cronicidad.

La aparicion de la enfermedad en etapas de desarrollo
cerebral mas temprano determinan sin embargo, una
expresion clinica mas inespecifica que genera retrasos en
el diagnostico y obliga a la mejora de su identificacion y
diagnostico.

La importancia de una intervencion precoz y efectiva
en el pronodstico de las psicosis obliga, ademas de
mejoras en la identificacién temprana, a la necesidad
de investigacion sobre la eficacia de los tratamientos
farmacoldgicos y no farmacologicos en esta poblacion.
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