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DEFINICIÓN: Alteración patológica del estado de ánimo con descenso del humor. 
 Predominio: >Mujeres (20-40 años) <Hombres. 

 Síntomas efectivos: Dolor profundo de culpa, tristeza patológica, soledad, decaimiento, 

irritabilidad, desesperanza, baja atención, disminución de memoria y concentración. 

 ¿Dónde aparece la depresión? depresión mayor, distimia, depresión posparto, trastorno 

disfórico premenstrual y trastorno afectivo estacional. 

 Clasificación 

a) Depresión mayor: Depresión unipolar 

b) Trastorno depresivo persistente: Distimia 

c) Trastornos bipolares I y II: Enfermedad maniaco depresiva. 

ETIOLOGÍA 

 Antecedente familiar (el más importante) 

 Pérdida significante reciente 

 Enfermedades crónicas: Hipotiroidismo, cáncer, hepatitis o Parkinson.   

 Violencia doméstica  

 Cambios en el estilo de vida 

 Carencias nutricionales (ácido fólico, ácidos grasos, omega 3) 

 Alcoholismo/dependencia de sustancias.  

 Fármacos: sedantes y antihipertensivos.  

 Problemas para dormir 

FISIOPATOLOGÍA: Existe una disregulación de neurotransmisores tanto del glutamato como mono-

amínicos; noradrenalina y serotonina y también alteración en las vías serotoninérgicas 

hipotalámicas y estructuras límbicas.   

Los neurotransmisores son captados por la neurona presináptica. Un paciente con depresión tiene 

concentraciones insuficientes de serotonina o noradrenalina que no permiten la transmisión normal 

de los impulsos. 

CUADRO CLÍNICO 

 Temporalidad: Mínimo 2 semanas  

 Más específico  Tristeza vital: Anhedonía y abulia  

 Síntomas somáticos, alteración del sueño, apetito y de peso, dolores u otras molestias 

físicas, pensamientos depresivos con ideas suicidas o de inferioridad.  

 Síntomas gastrointestinales 

 Síndrome premenstrual 

 

 

 

 



Se incluye los criterios diagnósticos del DSM-5 para la depresión mayor. 

 

 

 



CUADRO CLÍNICO EN NIÑOS: hiperactividad, rendimiento escolar deficiente, manifestaciones 

somáticas, alteraciones del sueño y alimentación, falta de disposición para el juego e ideas o 

acciones suicidas. 

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO 

 Temporalidad: Mínimo 2 semanas + clínica  

 Preguntar al Px y/o familiar si ha presentado ideaciones suicidas.  

 Inventario de depresión de Beck 

 Escala para la depresión del Center for Epidemiological Studies 

 Escala de autovaloración de la depresión de Zung 

TRATAMIENTO 

 1ra línea  Inhibidores de la recaptación de serotonina: fluoxetina y sertralina 

 2da línea  Inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina: Venlafaxina, 

desvenlafaxina, duloxetina y levomilnacipran, milnacipran. 

 Psicosis: Haloperidol + Diazepam  

 Ideación suicida: Hospitalizar o enviar a 2do nivel.  

 Antidepresivos tricíclicos: nortriptilina y desipramina 

 Inhibidores de la monoaminooxidasa 

 Psicoterapia 

 Tratamiento electroconvulsivo 

 Ejercicio 

 Grupos de apoyo 

 Literatura de autoayuda 

 Luminoterapia 

COMPLICACIONES: Pensamientos de muerte o ideación suicida, Automutilación, como por 

ejemplo cortes, sobrepeso u obesidad.  

DEFINICIÓN: Trastorno serio que afecta como la persona piensa, siente y actúa. El paciente presenta 

dificultad distinguiendo entre lo que es real y lo que es imaginario; puede que se sienta cohibido o 

se sienta alienado; y puede que tenga dificultades expresando emociones normales en situaciones 

sociales. 

Predominio  

 >Hombres (peor pronóstico): inicio más temprano (15 y 25 años). 

 <Mujeres: entre los 25 y los 35 años. 

Tiempo 

 Esquizofrenia  ≥ 1 mes  

 Trastorno esquizofreniforme  <1 mes 

Clasificación de la CIE-10 (9 subtipos): nueve subtipos: esquizofrenia paranoide, hebefrénica, 
catatónica, indiferenciada, residual, simple, depresión postesquizofrénica, otra esquizofrenia y 



esquizofrenia sin especificación. También permite ocho posibilidades para clasificar el curso del 
trastorno, en un rango que va desde continua hasta remisión completa. 
Dimensiones en la esquizofrenia según el DSM-5: 1) síntomas positivos (ideas delirantes y 
alucinaciones); 2) síntomas del humor (depresión o manía); 3) desorganización; 4) síntomas 
negativos; 5) cognición, y 6) síntomas motores. Cada síntoma se puntúa de 0 a 4, según criterios de 
gravedad. 
ETIOLOGÍA 

 Genética 

 Neuroquímica: exceso de actividad dopaminérgica. 

1) El efecto terapéutico de la mayoría de los fármacos antipsicóticos está correlacionado 

con su capacidad de actuar como bloqueadores (antagonistas) del receptor 

dopaminérgico del tipo 2(D2). 

2) Los fármacos que aumentan la actividad dopaminérgica (agonistas), como las 

anfetaminas, empeoran los síntomas psicóticos en los pacientes con esquizofrenia y 

también los pueden provocar en sujetos sanos. 

3) Otros neurotransmisores implicados son la serotonina y el glutamato. 

 Neuropsicología: Alteraciones en la atención, la memoria de trabajo y las denominadas 
funciones ejecutivas, como la capacidad de planificación, la abstracción y la anticipación y 
resolución de problemas, así como la flexibilidad de pensamiento. 

 Neuro-imagen estructural y funcional: dilatación de los ventrículos laterales y la reducción 

devolumen del lóbulo temporal y de la formación amigdalohipocampal. 

FISIOPATOLOGÍA: Hay una desorganización neuronal propia de una interrupción de la migración 
neuronal durante el segundo trimestre de la gestación con patrones aberrantes de la conectividad 
cortical y corticosubcortical cuando las neuronas establecen sus redes de aferencias y eferencias. 
Las alteraciones neuroanatómicas señaladas en la esquizofrenia parecen encajar en un trastorno 
prenatal del desarrollo cerebral que afectaría principalmente a las redes neuronales 
temporolímbicas y del córtex prefrontal, estrechamente interconectadas y básicas para la 
integración afectiva, perceptiva e intelectual. La alteración de estas redes provocaría una 
disregulación de la neurotransmisión que mediaría la clínica de la enfermedad y una especial 
vulnerabilidad al estrés. La causa de esta anomalía del neurodesarrollo sería genética en la mayoría 
de los casos y afectaría al desarrollo cerebral ya en el segundo trimestre del embarazo. 
El comienzo de la clínica, típicamente en la adolescencia tardía y edad adulta temprana, se 
produciría cuando las estructuras implicadas alcanzan su madurez funcional (mielinización, 
sinaptogénesis, eliminación o «poda» de sinapsis redundantes, etc.). La implicación de un factor 
ambiental en la alteración del neurodesarrollo tales como la mayor incidencia de complicaciones 
obstétricas y perinatales, así como la exposición materna a infecciones víricas en el segundo 
trimestre del embarazo. 
CUADRO CLÍNICO 



 

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO 

 Temporalidad: ≥ 1 mes + clínica 

 Pruebas complementarias: bioquímicas, de neuroimagen funcional y estructural, 
fisiológicas y psicológicas carecen de la sensibilidad y especificidad requeridas para realizar 
un diagnóstico definitivo. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Antipsicóticos de primera generación: Tienen efectos secundarios frecuentes y potencialmente 

significativos, entre ellos, la posibilidad de desarrollar un trastorno del movimiento (discinesia 

tardía), que puede o no ser reversible.  

 Clorpromazina 

 Flufenazina 

 Haloperidol 

 Perfenazina 

Antipsicóticos de segunda generación: Son generalmente preferidos porque presentan un menor 

riesgo de efectos secundarios graves que los antipsicóticos de primera generación: 

 Aripiprazol (Abilify) 

 Asenapina (Saphris) 

 Brexpiprazol (Rexulti) 

 Cariprazina (Vraylar) 

 Clozapina (Clozaril, Versacloz) 

 Iloperidona (Fanapt) 

 Lurasidona (Latuda) 

 Olanzapina (Zyprexa) 

 Paliperidona (Invega) 

 Quetiapina (Seroquel) 

 Risperidona (Risperdal) 

 Ziprasidona (Geodon) 

Antipsicóticos inyectables de acción prolongada: Algunos antipsicóticos pueden administrarse por 

inyección intramuscular o subcutánea. Normalmente se administran cada dos o cuatro semanas, de 

acuerdo con el medicamento: 

 Aripiprazol (Abilify Maintena, Aristada) 

 Decanoato de flufenazina 



 Decanoato de haloperidol 

 Paliperidona (Invega Sustenna, Invega Trinza) 

 Risperidona (Risperdal Consta, Perseris) 

Otros medicamentos: Antidepresivos y los ansiolíticos. 

Tratamiento psicosocial y rehabilitador: A pesar de la eficacia de la farmacoterapia para los 
síntomas positivos, el déficit cognitivo y social necesita un tratamiento psicológico y rehabilitador: 
entrenamiento en habilidades sociales, rehabilitación cognitiva y terapia de familia y 
psicoeducación, que ayuda a reducir la emoción expresada familiar y la tasa de recaídas y mejora el 
funcionamiento social del paciente. 
COMPLICACIONES: Suicidio, Trastornos de ansiedad y trastorno obsesivo compulsivo (TOC), 

Depresión, Abuso de alcohol o de otras drogas, incluida la nicotina, Incapacidad para trabajar o 

asistir a la escuela, Problemas financieros y falta de vivienda, Aislamiento social 

 


