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DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Se trata de una paciente de 54 años en seguimiento en 
el Centro de Salud Mental (CSM) de Getafe desde hace 
más de 15 años. Antes de conseguir un seguimiento 
regular, la paciente tiene varios contactos y consultas 
previas en el CSM, pero no mantiene el vínculo, fruto 
de una intensa suspicacia y paranoidismo.

Solo se consigue realmente una asistencia y vincu-
lación regular a los servicios ambulatorios de Salud 
Mental cuando la clínica delirante empieza a afectar 
e invadir el ámbito laboral de la paciente. Este esta-
do psicopatológico, en el que predominan la angustia, 
el insomnio, la hiporexia y la afectación conductual y 
afectiva de la ideación delirante, es importante, requi-
riendo una incapacidad laboral transitoria en primera 
instancia.

Debido a la resistencia de la paciente, pasan después 
meses hasta poder introducir un tratamiento farma-
cológico. Posteriormente, los efectos secundarios del 
mismo complican la adherencia terapéutica. Resueltos 
varios secundarismos previos, es una hiperprolactine-
mia sostenida la que genera mayores inconvenientes 
para que la paciente pueda recibir un tratamiento far-
macológico de forma aceptada y tolerable1.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Desde que la paciente se vincula al CSM, se pone de 
manifiesto un cuadro delirante y alucinatorio de con-
tenido persecutorio, con temores de haber sido enve-
nenada, perseguida, vigilada e intoxicada. La paciente 
refiere que, a raíz de un malentendido en el contexto 
laboral, donde es acusada infundadamente de un hur-
to, empieza a recibir un hostigamiento generalizado 
de su entorno.

Por ello, y con mucha reticencia por parte de la pa-
ciente, su médico de atención primaria decide darle 
una incapacidad laboral transitoria, ya que la reper-
cusión emocional y conductual de la trama delirante 
en el entorno laboral ponen en riesgo su permanencia 

en el puesto de trabajo. La paciente entiende la baja 
médica como un ataque y un desprecio más a los que 
ya está siendo sometida.

De forma muy lenta y progresiva, se van instaurando 
con mayor claridad las dificultades reales de afron-
tamiento de este conflicto, hasta el punto de que es 
la propia paciente la que, llegado el momento, asu-
me que le es imposible volver a su puesto de trabajo. 
Se le concede una incapacidad laboral permanente 
 absoluta.

Una vez distanciada del foco principal del conflicto, 
empiezan a darse el mismo tipo de dificultades rela-
cionales en el entorno vecinal. La paciente presenta 
fenómenos alucinatorios e ideas delirantes de enve-
nenamiento en su propio domicilio que generan un 
importante impacto emocional y conductual.

Se hace necesario un ingreso hospitalario, y solo en-
tonces se logra instaurar un tratamiento farmacoló-
gico y asegurar el cumplimiento de la pauta, ya que 
previamente la paciente siempre se ha mostrado rea-
cia por la nula conciencia de la enfermedad y de la ne-
cesidad de dicha ayuda. Tras dicho ingreso, la paciente 
se traslada a un recurso residencial de la red comuni-
taria de Salud Mental.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Padre diagnosticado de hipertensión arterial y car-
diopatía isquémica, fallecido tras un infarto agudo 
de miocardio en 1999.

• Madre diagnosticada de trastorno depresivo mayor 
y neoplasia de mama en 2001. Fallecida en 2005 
por dicho proceso oncológico.

• Hermana menor diagnosticada de trastorno deli-
rante crónico.

La paciente es una mujer divorciada de un breve matri-
monio de dos años, hasta 2003. Después, se mantiene 
independiente, vive sola y trabaja como administrativa 
hasta 2008, momento en el que precisa por primera 
vez de una incapacidad laboral.

No fuma ni consume otros tóxicos.

LATUDA® COMO ALTERNATIVA TERAPÉUTICA EN UN CASO 
DE HIPERPROLACTINEMIA SOSTENIDA EN PACIENTE  
CON ESQUIZOFRENIA PARANOIDE

Isabel Elustondo Ferre. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid) 

COAUTORAS:  

Alicia Picazo Menéndez y Sara Díaz-Caneja Fernández. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid)
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Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En los últimos años, la paciente se muestra colabora-
dora y abordable en las consultas. Consciente y orien-
tada en las tres esferas. Mantiene un estado de ánimo 
bajo, congruente con el cuadro psicótico que presenta 
y sus circunstancias sociofamiliares adversas. Presen-
ta cierta desmotivación, apatía y abulia secundaria a la 
sintomatología psicótica. Tendencia al aislamiento so-
cial. Refiere insomnio pertinaz que no responde a pau-
tas farmacológicas con hipnóticos y benzodiacepinas. 
Hiporexia, posiblemente secundaria a la desconfianza 
que le produce la comida y el miedo al envenenamien-
to omnipresente a lo largo de los años, y con afectación 
fluctuante según temporadas. Presenta ideación deli-
rante, que en los últimos años permanece en segun-
do plano, de perjuicio y persecución. En las crisis, tiene 
alteraciones sensoperceptivas en forma de voces que 
hostigan, insultan y menosprecian.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Según los síntomas que presenta la paciente a lo lar-
go de los años de seguimiento, se puede concluir que 
el diagnóstico definitivo que debe establecerse según 
criterios CIE-10 (Clasificación Internacional de Enfer-
medades, versión 10) es el de esquizofrenia paranoide 
(F20).

TRATAMIENTO

El primer tratamiento farmacológico pautado de forma 
regular es risperidona. A partir de entonces, las con-
sultas se centran en múltiples y difusas quejas sobre 
efectos secundarios de distinto tipo (insomnio, som-
nolencia, aumento de peso, acatisia, hiporexia, náu-
seas, nerviosismo, etc.). Después del primer fármaco, 
se prueba con múltiples medicamentos (amisulprida, 
aripiprazol, olanzapina, haloperidol, paliperidona, etc.).

Finalmente, con la pauta de paliperidona, se logra un 
satisfactorio grado de tolerancia farmacológica. La pa-
ciente no presenta efectos secundarios indeseables y 
los síntomas se mantienen estables dentro de la per-
sistencia de su tendencia a la desconfianza, con un 
encapsulamiento de la ideación delirante y un grado 
de desempeño limitado pero suficiente.

En las primeras analíticas de control que se realizan 
tras la instauración del tratamiento con paliperidona 
9 mg/día, ya aparece un aumento significativo de la 
prolactina (PRL) en sangre.

La paciente no presenta síntomas asociados a la hi-
perprolactinemia, pero, debido a sus antecedentes 

familiares de cáncer de mama en su madre y su gran 
temor por esta elevación de los parámetros analíticos, 
se considera prudente seguir buscando una alternativa 
terapéutica más favorable y segura.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Con la pauta de paliperidona 9 mg/día que se mantie-
ne durante 7 meses en 2020, se obtienen resultados 
de  prolactinemias de hasta 137 ng/dl. La disminu-
ción de dosis de dicho fármaco mejora las cifras, pero 
no logra un descenso significativo.

Tras hacer un ajuste de dosis del antipsicótico con 
el que se ha logrado una estabilidad psicopatológi-
ca suficiente (paliperidona) y valorando que, al tomar 
menos medicación neuroléptica, mejora la hiperpro-
lactinemia pero empieza a reaparecer la clínica psicó-
tica productiva, se decide asociar Latuda® (lurasidona).

Durante los primeros meses de este ajuste, se combi-
na paliperidona 3 mg/día con Latuda® 37 mg/día.

Tras constatar la buena tolerancia al nuevo antipsicó-
tico, se incrementa la dosis hasta la pauta de Latuda® 
74 mg: 2 comprimidos/día.

Tras 6 meses de combinación de Latuda® y paliperi-
dona, se retira este segundo neuroléptico y se man-
tiene solo Latuda® como tratamiento antipsicótico.

En estos momentos, la paciente se mantiene estable 
psicopatológicamente, no presenta efectos secunda-
rios o adversos del tratamiento farmacológico y reside 
en un recurso de la red de Salud Mental, con un grado 
de adaptación y satisfacción favorable.

DISCUSIÓN

Se trata de un caso en el que, por las características 
clínicas y personales de la paciente, la adherencia te-
rapéutica al abordaje farmacológico ha sido especial-
mente compleja a lo largo de los años.

Salvadas múltiples quejas sobre efectos secundarios 
a muchos tratamientos, una hiperprolactinemia asin-
tomática se convirtió en un importante escollo para el 
mantenimiento de la pauta medicamentosa que había 
logrado estabilizar el cuadro psicopatológico.

CONCLUSIONES

Los antipsicóticos típicos causan un incremento im-
portante de los niveles séricos de PRL en comparación 
con los atípicos (amisulprida, risperidona y paliperi-
dona). Asenapina, olanzapina y ziprasidona tienen un 
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y quetiapina no parecen inducir un incremento de la 
PRL, mientras que aripiprazol, incluso en dosis altas, sí 
que disminuye la PRL2.

Por el perfil de tolerancia de varios fármacos proba-
dos, en el caso que nos ocupa, solo Latuda® ha logra-

do mantener un equilibrio entre eficacia y tolerancia 
favorable3.

En el momento actual, dicho fármaco se presenta 
como la mejor alternativa para esta paciente.

BIBLIOGRAFÍA

1. Pascual Oliver M, García Rapún M, González Maiso A, Paredes Carreño E, Romance Aladrén M, Díez Martín T. Hiperprolactine-
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Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 21 años que ingresa en la Unidad de Hospita-
lización de Agudos por alteraciones de conducta. Pre-
senta amenazas a desconocidos, problemas con sus 
familiares y mayor aislamiento, y duerme con cuchillos 
en su mesita de noche. El abandono del tratamiento 
habitual (clozapina y lormetazepam) figura como cau-
sa del escenario actual. Su colaboración ambulatoria 
es escasa: ha dejado de acudir a las citas programa-
das y no acepta volver a reintroducir la toma del trata-
miento habitual. Además, es imposible una supervisión 
estrecha en el domicilio por las características fami-
liares.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Varón de 21 años que ingresa en la Unidad de Hospi-
talización de Agudos tras un mes de evolución de des-
confianza, insomnio, interpretaciones del entorno con 
la vivencia de que están en contra de él y menciones 
a que le insultan, así como problemas en la vía pública 
con heteroagresividad. La evolución es progresiva; los 
familiares intentan mantener el abordaje ambulatorio 
sin éxito ante la escasa colaboración por parte del pa-
ciente.

El abandono del tratamiento habitual motiva la actual 
descompensación psicopatológica. El paciente alega 
la existencia de efectos adversos en la esfera sexual y 
somnolencia diurna, así como niega la necesidad far-
macológica. Se trata de un paciente sin conciencia de 
enfermedad, dificultades en la toma de tratamiento y 
existencia de alta emoción expresada en el domicilio. 
Sus síntomas psicóticos habitualmente se presentan 
como ideación autorreferencial y de perjuicio, fenó-
menos de influencia corporal y de difusión, e inserción 
del pensamiento, así como fenómenos sensopercep-
tivos en la esfera auditiva.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes personales: sin alergias medicamen-
tosas conocidas. Sin otros antecedentes de interés.

• Antecedentes de salud mental: primer ingreso en la 
Unidad de Hospitalización de Agudos en 2020, con 
diagnóstico al alta de trastorno psicótico. Abando-
na tratamiento y seguimiento. Nuevos ingresos en 
noviembre de 2022, enero de 2023 (con ideación 
suicida añadida) y junio de 2024 con diagnóstico 
de esquizofrenia paranoide. Seguimiento por Salud 
Mental con impresión de resistencia al tratamiento. 
Recibe clozapina y lormetazepam.

• Antecedentes familiares de salud mental: dos pri-
mos con esquizofrenia.

• Hábitos tóxicos: consumo de medio paquete de 
tabaco al día. Consumo de cannabis desde los 13 a 
los 18 años de edad, sin consumo en la actualidad. 
Niega otros consumos.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración física: constantes en rango. Consciente, 
orientado globalmente y colaborador. Sin síntomas 
extrapiramidales. Sobrepeso.

En consulta se muestra relativamente colaborador, 
mostrando suspicacia y una interacción limitada. 
Hostil por momentos, llegando a presentar problemas 
con otros pacientes en el área de Psiquiatría. Inquie-
to psicomotrizmente. Escaso autocuidado. Discurso 
espontáneo aunque de escasa elaboración, con pa-
rarrespuestas ocasionales y verbalización de ideas 
delirantes de perjuicio, con repercusión conductual 
mostrando heteroagresividad verbal y amenazas fí-
sicas. Autorreferencial e interpretativo durante las 
primeras horas de ingreso. Presenta falsos recono-
cimientos. Reconoce actos heteroagresivos ponién-
dolos en contexto de defensa personal, al igual que 
el hecho de dormir con cuchillos. Sin clínica afectiva 
mayor. Sin ideación ni intencionalidad autolítica. A su 
madre le reconoce el hecho de poder escuchar sus 
palabras desde lejos e incluso leerle el pensamiento. 
Insomnio global. Apetito conservado. Juicio de reali-
dad comprometido.

Hemograma, bioquímica y serología sin alteraciones 
significativas. Tomografía computarizada del cráneo 
normal.

LATUDA® EN ¿RESISTENCIA?

Francisco Acoidan Rodríguez Batista.  Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín. Las Palmas de 

Gran Canaria 

COAUTORA:  

Sara Trufero Miguel. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín. Las Palmas de Gran Canaria
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico diferencial

• Esquizofrenia resistente al tratamiento: es aquella 
que continúa con síntomas aun si el paciente re-
cibe al menos dos antipsicóticos distintos. Algunos 
expertos recomiendan especificar los síntomas 
resistentes en positivos, negativos o cognitivos; 
utilizar escalas mejorando la objetividad; tener un 
dintel de menos de un 20% de la respuesta; incluir 
la funcionalidad, y asegurar la adherencia (toma 
de más del 80% de la medicación indicada duran-
te 12 semanas), y la toma en tiempo y dosis sufi-
ciente (6 semanas y mínimo de la equivalencia de 
600 mg de clorpromazina)1.

• Esquizofrenia con escasa adherencia: es un proble-
ma frecuente en los pacientes con esquizofrenia, 
lo que causa un mayor riesgo de rehospitalización, 
suicidio, dificultades para remisión, peor pronósti-
co y funcionamiento. Se estima en alrededor del 
50% y disminuye tras el alta hospitalaria. Factores 
relacionados: juventud, ser varón, consumo de 
sustancias, antecedentes de no adherencia, escaso 
insight, déficits cognitivos, escaso soporte familiar, 
poca alianza terapéutica, existencia de efectos ad-
versos y posologías complejas. Se recomienda la 
monoterapia2.

En nuestro caso, existen múltiples factores que pro-
mueven la no adherencia. Presenta una notable mejo-
ría de la sintomatología al utilizar Latuda® (lurasidona) 
el tiempo suficiente a dosis altas.

Diagnóstico final

Esquizofrenia paranoide con escasa adherencia deri-
vada de los efectos adversos y poca conciencia de la 
enfermedad.

TRATAMIENTO

Se inicia Latuda® con dosis de 37 mg junto con las co-
midas. Se aumenta a 74 mg a los 4 días ante la buena 
tolerabilidad, con paso a 111 mg a la semana siguiente. 
Finalmente, se alcanza la dosis de 148 mg a las 2 se-
manas sin presentar efectos adversos destacables. El 
objetivo es disminuir la sintomatología psicótica gra-
ve y la hostilidad presentada. Se añade clonazepam 
1 mg/8 horas.

Si bien se trata de un paciente con clozapina por la re-
sistencia de la sintomatología psicótica presentada, su 
nula colaboración, hostilidad y ausencia de conciencia 
de enfermedad impedían la administración de un fár-
maco ya conocido.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

El paciente tolera adecuadamente la escalada de do-
sis progresiva, así como clonazepam como fármaco 
complementario. Durante los primeros días de ingre-
so, se muestra notablemente irascible, con autorrefe-
rencialidad e interpretaciones que le llevan a presentar 
problemas y discusiones con otros pacientes de la 
Unidad de Hospitalización de Agudos. Si bien tarda 
más de una semana en responder, la sintomatología 
psicótica aguda cede progresivamente hasta su basal. 
Además, consigue controlar de forma relativamente 
temprana las alteraciones de conducta más graves, 
cediendo la autorreferencialidad y los síntomas psicó-
ticos más floridos para, finalmente, dejar de autoais-
larse. Ante la mejoría presentada, con disminución de 
la irritabilidad y la mayor parte de los síntomas psi-
cóticos, se plantea la posibilidad de reintroducir clo-
zapina, algo con lo que el paciente no se encuentra 
cómodo. Esta decisión se pospone, lo que permite la 
observación durante el ingreso en Agudos de la mejo-
ría total de la sintomatología y el progresivo abordaje 
ambulatorio. Se conceden permisos extrahospitalarios 
que transcurren sin incidencias; además, los familia-
res aprecian normalidad en la conducta del paciente. 
Tras el alta y primeras citas ambulatorias, el paciente 
continúa estable psicopatológicamente y con toma de 
tratamiento adecuada, reconociendo presentar fallos 
y despistes ocasionales en este.

DISCUSIÓN

Nos encontramos en un escenario en el que el pacien-
te precisaba de un tratamiento al que fuera adheren-
te dentro y fuera de la Unidad de Hospitalización de 
Agudos. Ya se habían ensayado otros antipsicóticos, 
inyectables de liberación prolongada y clozapina, con 
mala tolerabilidad, alegando efectos adversos en la es-
fera sexual y síntomas extrapiramidales. El abandono 
del tratamiento genera el falso diagnóstico de resis-
tencia al tratamiento.

Era necesario un abordaje que permitiese la creación 
de alianza terapéutica y que facilitara la adherencia 
posterior, así como la resolución, al menos parcial, de 
los síntomas psicóticos, para posteriormente valorar la 
reintroducción de clozapina.

De acuerdo con sus antecedentes personales, el pa-
ciente presenta ideación suicida tras una descompen-
sación psicopatológica, relatándose en los informes 
síntomas depresivos sutiles. Presenta en el ingreso ac-
tual alteraciones de conducta con heteroagresividad 
motivadas por la sintomatología psicótica, ante la exis-
tencia de autorreferencialidad e interpretaciones deli-
rantes. Queda claro su desacuerdo con el tratamiento 
previo e insatisfacción.
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tividad3 para la resolución de los síntomas psicóticos 
agudos, así como la mejoría de la hostilidad con una 
relación dosis-respuesta4. Es conocido su potencial 
papel antidepresivo5, así como es destacable la bue-
na satisfacción obtenida en trabajos observacionales 
prospectivos6. 

CONCLUSIONES

Es necesario el análisis de cada uno de los casos 
de forma individualizada para clarificar el problema 
que está generando la inestabilidad psicopatológica 
y escaso funcionamiento en el paciente. En ocasio-
nes, la no adherencia puede falsear un diagnóstico 
de resistencia al tratamiento en los diferentes tras-
tornos mentales, por lo que siempre es necesario 
descartar esta condición. Los efectos adversos son 
una de las causas más importantes de no adheren-
cia, más aún si lo sumamos a una escasa conciencia 
de la enfermedad.

Es preciso, asimismo, un abordaje que permita la 
alianza terapéutica, más aun en pacientes con escasa 
adherencia. La evitación de abordajes involuntarios y 

graduaciones de las actuaciones conforme a lo per-
mitido por cada paciente (siempre haciendo balance 
de los riesgos potenciales) es un punto fundamental 
en la generación de acuerdos con este y la mejoría de 
su adherencia.

La tolerabilidad del fármaco utilizado, con buen perfil 
en lo que respecta a efectos en la esfera sexual, ha 
permitido un abordaje más afable y menos coercitivo, 
aun existiendo hostilidad al inicio del ingreso. Permi-
te también una mejor adherencia durante el ingreso 
y posterior al mismo. Ha sido innecesaria la adminis-
tración intramuscular involuntaria durante el ingreso. 
La efectividad se ha objetivado de forma progresiva, 
siendo notable la mejoría de la hostilidad e irascibi-
lidad. Posteriormente no ha existido sintomatología 
depresiva tras la resolución de los síntomas psicóti-
cos. La satisfacción ha sido óptima, sobresaliente si 
la comparamos con la generada con los tratamientos 
previamente recibidos. 

En este caso, se ha ratificado la mejoría de la adhe-
rencia al tratamiento y, a su vez, a las citas, lo que ha 
permitido la continuación del abordaje ambulatorio y 
la intervención en el ámbito familiar al conseguir ma-
yor tiempo de estabilidad psicopatológica.
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Pablo de Fez Febré. Hospital Obispo Polanco. Teruel

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente mujer de 36 años, remitida por pérdida pon-
deral significativa y conducta alimentaria restrictiva 
asociada a alteraciones sensoperceptivas y pensa-
miento delirante de rango psicótico, con exacerba-
ción de ideación autolítica y sintomatología negativa, 
incluyendo anhedonia, aislamiento social y alteracio-
nes cognitivas.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La paciente presenta antecedentes de esquizofrenia 
paranoide desde los 16 años, con un debut psicótico 
caracterizado por ideas delirantes persecutorias, fenó-
menos de despersonalización y pseudoalucinaciones 
auditivas. En el contexto del trastorno, desarrolla dis-
torsión de la imagen corporal e ideación de contenido 
somático relacionado con la ingesta alimentaria («la 
comida se pudre dentro de mí»). Desde los 18 años, 
inicia conductas restrictivas y de purga, exacerbadas 
por la persistencia de fenómenos psicóticos de natu-
raleza delusiva.

Durante el último año, tras el fallecimiento de su ma-
dre, se agravan los síntomas psicóticos y conductas 
compensatorias, con importante compromiso somá-
tico y riesgo autolítico. En abril de 2024, la paciente 
lleva a cabo un intento de suicidio mediante sobre-
ingesta medicamentosa. Al ingreso, mantiene ideas 
delirantes sobre los alimentos y alteraciones senso-
perceptivas recurrentes, con pérdida progresiva de 
peso y limitación funcional significativa.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes personales somáticos

• Alergia a macrólidos y pirazolonas; intolerancia a 
metoclopramida.

• Apendicectomía a los 11 años.
• Meningitis vírica a los 15 años.
• Miopía (1,5-2,0 dioptrías).
• Historia de sinusitis de repetición por cornetes hi-

pertróficos.
• Enfermedad de Lyme en la adolescencia.

Antecedentes personales psiquiátricos

Debut psicótico a los 16 años, tras un episodio de 
ideas persecutorias y fenómenos de despersonaliza-
ción. En el contexto de su cuadro inicial, ingresa en la 
planta de Agudos de Psiquiatría durante tres semanas, 
tras presentar pseudoalucinaciones auditivas de con-
tenido imperativo y conductas de autoagresión. Se le 
diagnostica de esquizofrenia paranoide (F20.0). Poste-
riormente, tiene tres ingresos psiquiátricos adicionales 
(a los 19, 24 y 30 años) debido a descompensaciones 
psicóticas desencadenadas por factores estresantes, 
como cambios en su entorno familiar y social. Desde 
el inicio del cuadro, está en seguimiento psiquiátrico 
continuo, y recibe psicoterapia de apoyo para manejo 
del insight y estrategias para afrontar el impacto de las 
alteraciones psicóticas en su vida cotidiana. Entre los 
18 y 24 años, la sintomatología negativa (apatía, anhe-
donia y retraimiento social) se intensifica, con progre-
sión hacia comportamientos alimentarios restrictivos 
que inicialmente no se relacionan con delirios.

Antecedentes familiares psiquiátricos

Abuela materna con diagnóstico de depresión recu-
rrente.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electroencefalograma (julio 2024)

Ritmo base adecuado, sin alteraciones epileptiformes.

Exploración psicopatológica

La paciente se encuentra vigil, orientada en las tres 
esferas, con aspecto cuidado y actitud colaboradora. 
Mantiene normoprosexia, contacto ocular adecuado y 
sin alteraciones de la psicomotricidad. Durante la en-
trevista, se muestra emocionalmente lábil, con episo-
dios de llanto al relatar vivencias traumáticas, como la 
pérdida de su madre. Refiere ideas delirantes de tipo 
somático, y pseudoalucinaciones auditivas de conte-
nido imperativo y autolítico de forma persistente. Su 
discurso es fluido y coherente, centrado en su males-
tar psicótico y alimentario. Presenta una marcada dis-
torsión de la imagen corporal y temor al aumento de 
peso. Apetito reducido por restricciones autoimpues-
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previa. Juicio  de realidad parcialmente conservado, 
con afectación de la atención y memoria reciente.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico diferencial

• Esquizofrenia paranoide frente a trastorno esqui-
zoafectivo.

• Trastorno delirante somático con comorbilidad ali-
mentaria.

• Trastorno obsesivo-compulsivo grave.
• Anorexia nerviosa primaria con fenómenos psicó-

ticos secundarios.

Diagnóstico final

Esquizofrenia paranoide (F20.0) de curso crónico, en 
fase de descompensación psicótica, con alteraciones 
de la imagen corporal y pensamiento delirante somá-
tico asociado a síntomas alimentarios de tipo restricti-
vo-compensatorio de forma secundaria.

TRATAMIENTO

Se inicia desescalada progresiva de aripiprazol desde 
una dosis inicial de 30 mg/día hasta su suspensión 
completa. Paralelamente, se reduce olanzapina desde 
15 mg/noche hasta su retirada. Se introduce Latuda® 

(lurasidona), titulada progresivamente hasta alcanzar 
una dosis estable de 148 mg/día, con adecuada to-
lerancia clínica y mejoría de los síntomas psicóticos.

En el ámbito psicológico, se implementa un plan de 
intervención centrado en la distorsión de la autoima-
gen, la reestructuración cognitiva para abordar las ideas 
delirantes somáticas y el manejo de las alteraciones 
sensoperceptivas. Se utilizan estrategias de exposición 
gradual para reducir la ansiedad asociada a la alimenta-
ción y técnicas de afrontamiento para el estrés postrau-
mático relacionado con el fallecimiento de la madre.

Desde el punto de vista nutricional, se establece un 
plan supervisado que combina soporte dietético pro-
gresivo con monitoreo del peso y suplementación en 
caso de necesidad. Se prioriza la normalización de 
los hábitos alimentarios y la reducción de conductas 
compensatorias bajo supervisión estrecha de un equi-
po multidisciplinar.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Durante el ingreso, la paciente muestra una progresiva 
reducción en la intensidad de las alteraciones senso-
perceptivas y de los fenómenos delusivos, asociada a 
la estabilización del peso (43 kg al alta). Aunque persis-
te la distorsión de la imagen corporal, logra un mejor 
insight hacia los efectos de la desnutrición sobre su 
sintomatología psicótica. En revisiones ambulatorias, 
se mantiene adherente al tratamiento con Latuda® y 
en terapia nutricional, experimentando una mejora 
progresiva en la funcionalidad social y académica. Pla-
nifica reinsertarse en el ámbito educativo mediante un 
curso de cosmética que había abandonado, con apo-
yo psiquiátrico y psicológico continuado para prevenir 
recaídas psicóticas o alimentarias.

DISCUSIÓN

La paciente presenta un diagnóstico de esquizofre-
nia paranoide con síntomas psicóticos persistentes 
asociado a clínica de conducta alimentaria de forma 
secundaria, caracterizado por distorsión de la imagen 
corporal y conductas alimentarias restrictivas. Inicial-
mente, a la paciente se le trata con aripiprazol 30 mg/
día y olanzapina 15 mg/noche; sin embargo, la persis-
tencia de los síntomas sugiere una respuesta terapéu-
tica insuficiente.

Latuda® es un antipsicótico atípico que ha demostra-
do eficacia en el tratamiento de la esquizofrenia1,2, con 
un perfil favorable en cuanto a efectos secundarios 
metabólicos y cardiovasculares3. Además, existen es-
tudios que han indicado que Latuda® puede mejorar 
la función cognitiva4 y la calidad de vida en pacientes 
con esquizofrenia. Estos aspectos son especialmente 
relevantes en pacientes con sintomatología similar a la 
de un trastorno de la conducta alimentaria (TCA), don-
de la preocupación por el peso y la imagen corporal 
puede verse exacerbada por los efectos secundarios 
de los antipsicóticos.

Por lo tanto, se decide una transición gradual de ari-
piprazol y olanzapina a Latuda®, con la que se alcanza 
una dosis de 148 mg/día. Este cambio busca una me-
joría en los síntomas psicóticos y una reducción de los 
efectos secundarios que podrían influir negativamente 
en la clínica alimenticia5,6.

Complementariamente, se implementa un plan 
de intervención psicológica basado en una terapia 
 cognitivo-conductual para abordar las distorsiones 
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Asimismo, se establece un plan nutricional supervisa-
do para normalizar los hábitos alimentarios y asegu-
rar una adecuada ingesta nutricional. La combinación 
de tratamiento farmacológico y terapias de apoyo es 
esencial para abordar la complejidad de la comorbili-
dad entre esquizofrenia y síntomas de un TCA.

CONCLUSIONES

La introducción de Latuda® en el tratamiento de la 
paciente permitió una mejoría significativa en los sín-
tomas psicóticos de rango positivo, como pseudoalu-
cinaciones auditivas e ideas delirantes somáticas. Este 
resultado es congruente con la alta afinidad del fár-
maco por los receptores dopaminérgicos D2 7, don-
de actúa como antagonista, modulando la actividad 
dopaminérgica que subyace a los síntomas psicóticos 
típicos de la esquizofrenia. Además, su acción anta-
gonista sobre los receptores serotoninérgicos 5-HT7 
contribuye a la mejora en la función cognitiva y la re-
gulación de los procesos afectivos8, lo cual es particu-

larmente relevante en pacientes con comorbilidades 
como un TCA.

El perfil único de Latuda® también incluye una modu-
lación eficaz sobre los receptores 5-HT1A, vinculados a 
la reducción de la ansiedad, y una baja afinidad por los 
receptores H1 histaminérgicos y muscarínicos. Esto últi-
mo es esencial para evitar los efectos adversos metabóli-
cos y sedantes asociados a otros anti psicóticos atípicos3, 
como olanzapina, cuyo uso previo contribuyó a la resis-
tencia de la paciente hacia su tratamiento farmacológico 
por el temor a la ganancia de peso. Este perfil receptor 
permitió abordar con mayor eficacia los síntomas psicó-
ticos de la esquizofrenia, minimizando a la vez las barre-
ras derivadas de la distorsión de la imagen corporal y las 
preocupaciones alimentarias características del TCA.

En este contexto, Latuda® se presenta como un an-
tipsicótico altamente eficaz y bien tolerado, especial-
mente en pacientes con comorbilidad psiquiátrica y 
necesidades terapéuticas complejas. Su perfil receptor 
diferencial la posiciona como una opción terapéutica 
ideal en escenarios clínicos similares.
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DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 43 años derivado al Servicio de Psiquiatría 
por un episodio psicótico agudo. Presenta delirios 
místico-religiosos (convicción de ser un enviado divi-
no), alucinaciones auditivas y visuales con contenido 
emocional intenso, fenómenos de control del pensa-
miento, y agitación psicomotriz significativa. El inicio 
del cuadro es súbito, con fluctuaciones entre euforia 
y ansiedad grave. En los días previos, refiere insomnio 
total, lo que agrava su conducta desorganizada. No 
hay factores precipitantes claros más allá de un estrés 
laboral leve. Por la necesidad de manejo especializa-
do, se le traslada desde un centro hospitalario, donde 
persisten los síntomas psicóticos tras la abstinencia 
inicial de tóxicos.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El paciente reporta un inicio súbito del cuadro psicó-
tico, con insomnio total y desasosiego precediendo 
los síntomas principales. Atribuye sus pensamientos 
religiosos a una «revelación» y percibe los mensajes 
alucinatorios como confirmación de su misión divina. 
Presenta episodios de agitación con conductas agre-
sivas verbales, aunque no físicas. Durante el ingreso, 
alterna entre fases de euforia, intensa ansiedad y com-
portamientos retraídos.

Históricamente, el paciente tiene periodos aislados de 
insomnio y ansiedad asociados a consumo de tóxicos, 
pero nunca cuadros psicóticos tan floridos ni necesi-
dad de ingreso psiquiátrico. La familia refiere episodios 
esporádicos de comportamiento excéntrico, pero no 
antecedentes psiquiátricos claros. Su historial laboral 
se mantiene funcional hasta semanas antes del ingre-
so, cuando pide permiso por estrés laboral.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Personales. Consumo crónico de anfetaminas, 
cannabis y cocaína desde los 20 años. Logra un 
periodo de abstinencia de seis años tras un ingreso 
en una comunidad terapéutica. Sin antecedentes 
médicos de relevancia.

• Familiares. Dinámica familiar marcada por comu-
nicación limitada y emocionalmente distante. No 
se informa de antecedentes psiquiátricos en fami-
liares cercanos. El paciente expresa que se siente 
desconectado de sus padres, quienes estuvieron 
ausentes emocionalmente durante su infancia, 
pero mantiene un contacto frecuente con ellos por 
razones económicas.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración física

Sin hallazgos relevantes más allá de signos de leve 
deshidratación. Peso y presión arterial normales. En-
zimas hepáticas ligeramente elevadas, posiblemente 
asociadas al consumo crónico de tóxicos.

Exploración psicopatológica

Delirios místico-religiosos estructurados, fenómenos 
de control del pensamiento, y alucinaciones auditivas 
y visuales persistentes. Discurso taquifémico y tangen-
cial. Agitación psicomotriz, con fluctuaciones entre 
euforia y ansiedad grave. Capacidad de juicio y crítica 
nula hacia sus síntomas psicóticos.

Pruebas complementarias

• Análisis toxicológico: positivo para anfetaminas y 
cannabis.

• Neuroimagen (resonancia magnética nuclear): sin 
hallazgos relevantes.

• Electroencefalograma: normal; descarta epilepsia 
del lóbulo temporal.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

El caso plantea un diagnóstico diferencial complejo 
debido a la coexistencia de consumo de sustancias 
psicoactivas y un cuadro psicótico florido. Inicialmen-
te, se considera un trastorno psicótico inducido por 
sustancias, ya que el inicio de los síntomas parece es-
tar relacionado temporalmente con el consumo de 
anfetaminas y cannabis. Sin embargo, la persistencia 
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miento farmacológico cuestiona esta hipótesis.

Otro diagnóstico evaluado es el de esquizofrenia, dada 
la presencia de delirios estructurados, alucinaciones 
multisensoriales y fenómenos de control del pensa-
miento. No obstante, la ausencia de deterioro funcio-
nal previo, la duración limitada del cuadro y la remisión 
completa tras el tratamiento permiten descartar este 
diagnóstico.

Se considera también el trastorno esquizoafectivo, 
debido a las oscilaciones afectivas observadas du-
rante el episodio psicótico. Sin embargo, estas mani-
festaciones afectivas son secundarias a los síntomas 
psicóticos y no cumplen criterios para un trastorno 
primariamente afectivo.

Finalmente, el diagnóstico de psicosis cicloide re-
sulta el más compatible con la evolución clínica del 
paciente. Este trastorno, poco frecuente, se carac-
teriza por un curso agudo, síntomas polimorfos y 
remisión completa entre episodios. En este caso, 
la presentación súbita, la combinación de síntomas 
psicóticos y afectivos, y la remisión tras el trata-
miento con un antipsicótico adecuado respaldaron 
este diagnóstico.

TRATAMIENTO

El tratamiento farmacológico se inicia con diferentes 
opciones, ajustándose según la tolerancia y eficacia:

• Primera línea (risperidona hasta 9 mg/día): mejora 
parcial, pero con inquietud psicomotriz y sedación 
excesiva.

• Segunda línea (olanzapina hasta 30 mg/día): efica-
cia moderada, pero efectos secundarios metabóli-
cos significativos.

• Se introduce Latuda® (lurasidona), un antipsicótico 
con perfil favorable, alcanzando la dosis máxima 
aprobada de 148 mg/día. Este fármaco muestra 
una eficacia completa en tres semanas, al lograr 
la remisión de síntomas sin efectos secundarios 
metabólicos ni extrapiramidales. La tolerancia y 
aceptación del tratamiento por parte del paciente 
facilitan la adherencia.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras el alta, el paciente mantiene el tratamiento en 
monoterapia con el antipsicótico utilizado en el ingre-
so. Muestra:

• Remisión completa de síntomas psicóticos: sin re-
currencia de delirios o alucinaciones tras tres me-

ses de seguimiento.
• Mejoría funcional: retoma su actividad laboral de 

manera progresiva y restaura los vínculos familia-
res. Participa activamente en la terapia ocupacional 
para reforzar sus habilidades sociales.

• Adherencia al tratamiento: las facilidades de to-
lerancia y la ausencia de efectos secundarios rele-
vantes contribuyen a su cumplimiento.

Sin embargo, persisten ciertos desafíos:

• Consumo intermitente de cannabis: aunque se 
logra la abstinencia de anfetaminas y cocaína, el 
paciente reporta episodios esporádicos de consu-
mo de cannabis, que no afectan a su estabilidad 
clínica.

• Psicoeducación necesaria: en cada consulta, se re-
fuerza la importancia de mantener la adherencia al 
tratamiento y evitar tóxicos para prevenir recaídas.

En general, el paciente muestra un pronóstico favora-
ble con buen control clínico y recuperación funcional 
completa.

DISCUSIÓN

El tratamiento seleccionado se fundamentó en las 
necesidades clínicas del paciente y las característi-
cas específicas de la psicosis cicloide, un trastorno 
caracterizado por síntomas polimorfos y fluctuantes. 
Latuda®, un antipsicótico de segunda generación ad-
ministrado en su dosis máxima aprobada de 148 mg/
día, demostró ser una opción óptima debido a su ca-
pacidad para controlar tanto los síntomas positivos 
como la agitación psicomotriz y los problemas de 
control de impulsos. Su eficacia se debe a su acción 
combinada sobre receptores D2 dopaminérgicos y 
5-HT2A serotoninérgicos, que contribuye a estabilizar 
el pensamiento delirante y reducir las alucinaciones 
multisensoriales1,2.

Un factor clave en la elección del tratamiento fue su 
perfil metabólico favorable. En un paciente con ante-
cedentes de consumo de tóxicos, la baja incidencia 
de efectos adversos, como aumento de peso, dis-
lipidemias o sedación excesiva, permitió una mejor 
adherencia al tratamiento. Existen estudios que han 
señalado que este antipsicótico también tiene bene-
ficios adicionales en el manejo de la impulsividad y 
la desregulación emocional, elementos que estaban 
presentes en este caso3,4.

Además, la pronta respuesta clínica permitió la rein-
tegración temprana del paciente a su entorno social 
y laboral, marcando una diferencia significativa frente 
a otros tratamientos que presentan mayores efectos 
secundarios o menor tolerancia5.
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CONCLUSIONES

Este caso subraya la importancia de un abordaje diag-
nóstico y terapéutico integral en cuadros psicóticos 
complejos, como la psicosis cicloide, que a menudo 
se confunde con trastornos más comunes, como la 
esquizofrenia o el trastorno psicótico inducido por 
sustancias. La identificación precisa de esta entidad 
permitió implementar un tratamiento adaptado, y lo-
grar así una remisión completa de los síntomas psicó-
ticos y afectivos.

El manejo farmacológico fue central para el éxito te-
rapéutico, pero también lo fue la integración de in-
tervenciones psicosociales, como la psicoeducación 
y el trabajo en habilidades sociales. La elección del 
anti psicótico resultó adecuada no solo por su eficacia 
en  la remisión de síntomas positivos, como los deli-
rios y las alucinaciones, sino también por su capacidad 
para controlar la agitación psicomotriz y los proble-
mas de control de impulsos. Sin embargo, es impor-
tante  destacar que estos efectos terapéuticos no se 

lograron en aislamiento, sino en combinación con un 
enfoque interdisciplinar que incluyó el seguimiento 
del entorno social y la participación activa del paciente 
en su recuperación.

A largo plazo, la tolerancia al tratamiento fue deter-
minante en el pronóstico del paciente. Su perfil de se-
guridad metabólica redujo el riesgo de abandono del 
tratamiento, un desafío frecuente en pacientes con 
comorbilidades como el consumo de sustancias. Ade-
más, la ausencia de efectos adversos relevantes per-
mitió una rápida recuperación funcional, evidenciando 
la importancia de personalizar el tratamiento en fun-
ción del perfil clínico y psicosocial del paciente.

En conclusión, este caso reafirma la necesidad de 
combinar la precisión diagnóstica con opciones te-
rapéuticas que equilibren eficacia y tolerancia. La 
experiencia obtenida no solo refuerza la utilidad del 
antipsicótico seleccionado en cuadros polimorfos, 
sino que también resalta la importancia de un enfoque 
integral centrado en el paciente y su contexto6-8.
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LA IMPORTANCIA DE LA SATISFACCIÓN DEL PACIENTE CON EL TRATAMIENTO 
PSICOFARMACOLÓGICO: A PROPÓSITO DE UN CASO DE ESQUIZOFRENIA 
Y CLÍNICA DEPRESIVA EN TRATAMIENTO CON LATUDA®

Patricia Latorre Forcén. Hospital Universitario San Jorge. Huesca 

COAUTORES:  

Cristian Blanco Torrecilla y Cristina Antoñanzas Pérez. Hospital Universitario San Jorge. Huesca

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 72 años. Se encuentra en seguimiento por Sa-
lud Mental con diagnóstico de esquizofrenia paranoide 
que presenta descompensación psicopatológica.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Inicialmente, la paciente presenta escasa conciencia 
de enfermedad con crítica parcial de ideación deli-
rante celotípica con importante repercusión afectiva 
(tendencia al encamamiento, abulia, apatía, anhedonia, 
tristeza, hipoergia, ansiedad basal e insomnio, y rechazo 
hacia su marido). Refiere que su marido «se está viendo 
con otra...; escucho cómo hablan de ello los vecinos…, 
no puedo salir a la calle por el qué dirán». Esto le gene-
ra discusiones en casa con su marido y luego se siente 
mal, no le apetece salir de casa. Previamente a este epi-
sodio, la paciente presenta en primer plano clínica más 
de tipo defectual, sobre todo aplanamiento afectivo.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes personales:
 » Antecedentes médicos: sin alergias medica-

mentosas conocidas.
 » Antecedentes psiquiátricos: la paciente se en-

cuentra en seguimiento por Salud Mental des-
de septiembre de 1998; previamente mantiene 
seguimiento por psiquiatra privado desde 1996. 
A lo largo de su evolución, precisa de 3 ingresos 
en unidades de hospitalización de psiquiatría 
por sintomatología psicótica.

 » Psicobiografía: casada. Tiene un hijo independi-
zado. Ama de casa.

 » Niega antecedentes de consumo.

• Antecedentes familiares: niega presentarlos.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Exploración psicopatológica: consciente, alerta 
y orientada. Contacto adecuado. Actitud colabo-
radora durante la entrevista. Presenta un discur-
so coherente y organizado centrado en ideación 
delirante celotípica y alucinaciones auditivas que 
le generan angustia, hipotimia, tendencia al aisla-
miento, anhedonia parcial, aumento de irritabilidad 
e insomnio reactivos. Niega ideación auto/hetero-
lesiva. Juicio de realidad mermado.

• Pruebas complementarias:
 » Analítica general: sin alteraciones significativas.
 » Exploración neurológica dentro de la norma-

lidad.
 » Tomografía axial computarizada cerebral: den-

tro de la normalidad.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Dado que la paciente también presenta clínica depre-
siva, se podría valorar el diagnóstico diferencial con 
trastorno esquizoafectivo o episodio depresivo gra-
ve con síntomas psicóticos, pero, previamente a esta 
descompensación, manifiesta en primer plano sinto-
matología negativa con aplanamiento afectivo, por lo 
que en este caso la sintomatología depresiva descrita 
es reactiva a la psicótica.

TRATAMIENTO

Hasta la fecha se han probado varios antidepresivos y 
antipsicóticos sin objetivarse respuesta clínica: quetia-
pina, olanzapina, asenapina, risperidona, venlafaxina y 
paroxetina. Además, inicialmente, la paciente es reacia 
a los cambios de tratamiento, ya que le preocupa mu-
cho el aumento de peso.
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lidad y miedo al incremento de peso, se decide intro-
ducir Latuda® (lurasidona) a dosis crecientes. Se llega 
hasta la dosis de 148 mg/día con buena respuesta y 
tolerabilidad: cede la clínica delirante y mejora la sin-
tomatología depresiva reactiva.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

La evolución de la paciente es satisfactoria. Al principio, 
la existencia de sintomatología psicótica genera una 
importante repercusión conductual y afectiva. Confor-
me aumenta el tratamiento psicofarmacológico, se ate-
núa la clínica psicótica, con desaparición de la ideación 
deli rante que condiciona el funcionamiento diario de la 
pa ciente. Además, a pesar de aumentar la dosis, no se 
objetivan efectos secundarios, ya que la paciente insiste 
en que se le paute un tratamiento que no afecte al peso.

Asimismo, se trabaja también a nivel familiar aspectos 
psicoeducativos (manejo de síntomas, adherencia al 
tratamiento...).

DISCUSIÓN

Latuda® es un antipsicótico atípico que se desarrolló 
con el objetivo de mejorar la eficacia sobre los síntomas 
negativos y depresivos, y reducir los efectos secunda-
rios metabólicos y cardiovasculares1. Además, se ha 
objetivado un rendimiento cognitivo significativamen-
te mejor en los pacientes en tratamiento con Latuda®2.

Los pacientes con esquizofrenia requieren tratamien-
to a largo plazo con antipsicóticos para prevenir las 
recaídas; por lo tanto, es fundamental minimizar el 
 aumento de peso y otros efectos secundarios3.

Latuda® es un antipsicótico atípico que ha demostrado 
ser eficaz para revertir el deterioro cognitivo relacio-
nado con la esquizofrenia. En un estudio4, se investigó 
los efectos del tratamiento crónico con Latuda® en ra-
tones macho C57BL/6 mediante inyección intraperi-
toneal (1 mg/kg al día a las 5 p.m. durante 5 semanas). 
Se objetivó que, en general, Latuda® no interfería con 
el comportamiento, lo que caracteriza una muy buena 
tolerabilidad aun a dosis tan alta.

Además, Latuda® mejora el rendimiento cognitivo y 
funcional de los pacientes con esquizofrenia, espe-
cialmente en tratamientos a largo plazo3. 

En la farmacoterapia de la esquizofrenia5, faltan fár-
macos eficaces, y los agentes utilizados actualmente 
provocan una gran cantidad de efectos secundarios. 
Los receptores D2, 5-HT1A y 5-HT2A se encuentran 
entre los más importantes en el tratamiento de la es-
quizofrenia, pero el antagonismo en los receptores 
5-HT6 y 5-HT7 puede provocar una mejora adicio-
nal de las funciones cognitivas. En 2010, se aprobó 
Latuda® (con alta afinidad por los receptores D2, D3, 
5-HT1A, 5-HT2A y 5-HT7) para el tratamiento de la 
esquizofrenia.

Los estudios disponibles respaldan los beneficios es-
perados sobre los síntomas negativos, la disfunción 
cognitiva y los síntomas depresivos, mientras que el 
efecto general sobre los síntomas psicóticos agudos 
puede ser similar al de otros antipsicóticos atípicos, 
como quetiapina, aripiprazol y ziprasidona. Latuda® 
representa una opción terapéutica útil, pero se deben 
considerar sus perfiles de eficacia y efectos secunda-
rios para personalizar la prescripción1.

Las guías clínicas actuales2 recomiendan Latuda® 
como tratamiento de primera línea en el tratamiento 
agudo y a largo plazo de la esquizofrenia tanto en po-
blaciones adultas como pediátricas.

Una amplia evidencia del programa de desarrollo clí-
nico de Latuda® ha sugerido que esta es tan efecti-
va como otros antipsicóticos atípicos, posiblemente 
con la excepción de clozapina, y puede usarse como 
tratamiento de primera línea en situaciones agudas 
y en pacientes que previamente han fracasado con 
otros antipsicóticos atípicos, con mejor perfil de se-
guridad.

CONCLUSIONES

• Se han objetivado beneficios sobre los síntomas ne-
gativos, la disfunción cognitiva y los síntomas de-
presivos en pacientes en tratamiento con Latuda®.

• Latuda® representa una opción terapéutica útil y se-
gura con buena tolerabilidad aun a dosis máximas.
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Opinión basada en la experiencia clínica del autor.



16

TR
AT

AM
IE

N
TO

 A
 D

O
SI

S 
AL

TA
S 

(14
8 

m
g) «ME ENVENENAN EL COCIDO MONTAÑÉS». LATUDA®, ESQUIZOFRENIA 

Y SINTOMATOLOGÍA DEPRESIVA

Patricia Menéndez Trillo. Complejo Asistencial Universitario de Burgos 

COAUTORAS:  

Antonia María Nogales Raedo y Patricia Gil Delgado. Complejo Asistencial Universitario de Burgos

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 43 años que llega a Urgencias Hospitalarias a 
instancias de sus hijas por presentar heteroagresividad 
verbal y física en casa.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La paciente tiene un diagnóstico de trastorno mental 
grave desde hace 10 años y recibe seguimiento psi-
quiátrico en una clínica privada.

Se muestra ansiosa, con irritabilidad y episodios de 
agresividad. Expresa que padece una enfermedad que 
cursa con dolor abdominal y no se siente comprendi-
da por su familia. Está hostil con sus hijos y solicita el 
ingreso en el hospital para ser evaluada por el Servicio 
de Gastroenterología. Amenaza con terminar con su 
vida si no es atendida por los especialistas menciona-
dos o, en caso alternativo, «dañar a quien haga falta».

Sus hijas informan de que, durante el último mes, ha 
acudido a diferentes servicios de Urgencias por diver-
sos síntomas físicos, incluyendo molestias gastroin-
testinales, dificultades para tragar y estreñimiento. 
Además, en las últimas dos semanas se muestra sus-
picaz con ellas, sospechando que puedan estar enve-
nenándola.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Situación sociofamiliar: mujer, 43 años, natural 
de Cantabria. Padres fallecidos. Convive con hijas 

(15 y 17 años). Estudió auxiliar administrativo y ejer-
ció durante 6 años esta profesión. Actual situación 
de desempleo. Separación de su exmarido hace 
3 años.

• Antecedentes personales: sin alergias medica-
mentosas conocidas. Sobrepeso. Síndrome de 
apnea-hipoapnea del sueño. Hipertensión arterial. 
Ingreso en 2019 en Medicina Interna por hipopo-
tasemia grave.

• Antecedentes familiares: tía con esquizofrenia y 
prima diagnosticada de trastorno depresivo persis-
tente.

• Tóxicos: sin consumo.

• Antecedentes de salud mental: con 33 años, la pa-
ciente contacta con Psiquiatría por vía privada por 
«pensamientos obsesivos». A los 34 años, la pa-
ciente es diagnosticada de esquizofrenia paranoi-
de. A lo largo de su evolución, requiere de diversos 
tratamientos farmacológicos y de 3 ingresos en la 
Unidad de Hospitalización Psiquiátrica (el último en 
2023) por descompensaciones psicóticas, caracte-
rizadas por ideación delirante de perjuicio hacia sus 
hijas (envenenamiento) y vecinos. En los 3 ingre-
sos, la paciente presenta en esos momentos im-
portante repercusión conductual, con aislamiento 
domiciliario y múltiples denuncias. Fuera de estos 
episodios, la paciente se mantiene mayormente 
estable (realiza las tareas del hogar, se relaciona 
con su familia...).

• Tratamiento en el momento del último ingreso: ari-
piprazol 20 mg/día, mirtazapina 30 mg/día y clo-
nazepam 1 mg/día (tabla 1).

Tabla 1. Switching farmacológico realizado

Año 2009 Levomepromazina 50 mg/día y clonazepam 2 mg/día

Año 2011 Quetiapina 300 mg/día, clotiapina 40 mg/día y biperideno 8 mg/día

Año 2012 Olanzapina 20 mg/día y clotiapina 40 mg/día

Año 2015 Olanzapina 10 mg/día, clotiapina 40 mg/día y lorazepam 3 mg/día

Año 2019 Olanzapina 10 mg/día y mirtazapina 10 mg/día

Año 2021 Aripiprazol 15 mg/día, mirtazapina 15 mg/día y clonazepam 1 mg/día
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Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Constantes: tensión arterial 122/94, temperatura 
36,6 oC, frecuencia cardiaca 85 lpm y saturación 
del oxígeno del 96%

• Exploración psicopatológica: buen estado general. 
Normohidratada, normocoloreada y normoperfun-
dida. Eupneica en reposo. Auscultación cardiaca: 
rítmica, sin soplos. Auscultación pulmonar: mur-
mullo vesicular conservado, sin ruidos sobreaña-
didos. Abdomen: blando, no doloroso, depresible, 
peristaltismo conservado, sin masas ni megalias. 
Neurológicamente sin alteraciones.

• Datos alterados en la analítica realizada por pro-
tocolo al inicio del ingreso (febrero de 2023): he-
mograma (hemoglobina 20,2 g/dl; hematocrito 
58,6%), bioquímica (colesterol de las lipoproteínas 
de baja densidad 131 mg/dl, colesterol de las lipo-
proteínas de alta densidad 40 mg/dl). Análisis toxi-
cológico: positivo a benzodiacepinas.

• Electrocardiograma (fig. 1): trazado sin alteraciones 
significativas. Frecuencia cardiaca en el momento 
de su realización de 103 lpm. Posible crecimiento 
auricular izquierdo.

• Gasometría arterial: pH 7,35, presión parcial de 
CO2 47, presión parcial de oxígeno 67, cHCO3 35,9, 
saturación de oxígeno 92%.

• Gastroscopia: se diagnostica esofagitis por reflujo. El 
Servicio de Digestivo, al cual se le realiza intercon-
sulta, introduce tratamiento con pantoprazol 20 mg.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

• Diagnóstico diferencial: depresión con síntomas 
psicóticos (F32.0), trastorno de síntomas somáticos 
(F41.1) y trastorno esquizoafectivo (F25.0).

• Diagnóstico final: esquizofrenia (F60.9) con sinto-
matología depresiva predominante. 

TRATAMIENTO

Durante el ingreso hospitalario, se realiza ajuste farma-
cológico: se suspende aripiprazol y se introduce trata-
miento con Latuda® (lurasidona) a una dosis inicial de 
18,5 mg/día hasta 148 mg/día. También se comienza 
duloxetina a 60 mg/día como antidepresivo. La tole-
rancia es buena, no presenta síntomas secundarios y la 
afectación emocional por la ideación delirante se redu-
ce de forma significativa. Por otro lado, se mantienen 
mirtazapina y clonazepam. Debido a las alteraciones 
dislipidémicas determinadas con la analítica realizada 
al comienzo del ingreso, se inicia atorvastatina.

Figura 1. Electrocardiograma de protocolo realizado a la paciente del caso clínico.
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Durante los primeros días de hospitalización, la pa-
ciente permanece aislada en su habitación y continúa 
quejándose de síntomas físicos. También solicita prue-
bas médicas de forma constante, lo que lleva a la reali-
zación de una gastroscopia.

Las dos primeras semanas del ingreso, se mantienen 
las ideas delirantes y su repercusión tanto emocional 
como conductual. Durante la tercera semana, estas 
ideas comienzan a disminuir y la paciente hace críti-
ca de las mismas; además, permite las visitas de sus 
hijas y se relaciona con ellas con más normalidad. Es 
con la dosis de 74 mg/día cuando parece que su juicio 
de la realidad se recupera por completo.

Se decide alta hospitalaria tras 24 días de ingreso, vin-
culando a la paciente a la Unidad de Salud Mental con 
el interés de poder ofrecerle un seguimiento y abor-
daje multidisciplinar, de la mano de Trabajo Social, Psi-
quiatría y Enfermería.

DISCUSIÓN

Latuda® se utiliza como tratamiento antipsicótico en 
pacientes con esquizofrenia, como es el caso de la 
paciente designada. Este fármaco tiene propiedades 
atípicas debido a su acción sobre los receptores D2 
y 5-HT2A, así como su antagonismo en el receptor 
5-HT7 y el antagonismo parcial en el 5-HT1A, lo que le 
confiere propiedades antidepresivas.

Además, Latuda® tiene una baja actividad en los re-
ceptores adrenérgicos muscarínicos M1, histamina H1, 
alfa-1 y 2A. Esto minimiza el riesgo de efectos secun-
darios, como hipotensión, sedación, aumento de peso 
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y deterioro cognitivo, que a menudo se asocian con 
otros antipsicóticos1.

Diversos estudios sugieren que el receptor de serotoni-
na 5-HT7 podría ser un objetivo relevante para efectos 
procognitivos y antidepresivos. Además, Latuda® pre-
senta un menor riesgo de efectos metabólicos, como 
hiperlipidemia, hiperglucemia y aumento de peso, en 
comparación con otros antipsicóticos atípicos.

En pacientes con buena adherencia terapéutica, la 
combinación de Latuda® con un antidepresivo parece 
ser una opción eficaz para el manejo de los síntomas 
depresivos. Dado que los pacientes con esquizofrenia 
tienen un mayor riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar y metabólica, Latuda®, con su perfil metabólico fa-
vorable y seguridad cardiaca, se presenta como una 
elección adecuada2.

CONCLUSIONES

Latuda® ha demostrado ser eficaz en el tratamiento de 
los síntomas depresivos en pacientes con esquizofre-
nia. Dado que estos pacientes tienen un mayor riesgo 
de enfermedad cardiovascular y metabólica, Latuda® 
destaca por su perfil metabólico favorable y su segu-
ridad cardiaca. Esto la convierte en una opción tera-
péutica valiosa.

En el caso de esta paciente, que tiene antecedentes de 
efectos secundarios extrapiramidales, se recomienda 
iniciar un tratamiento con un fármaco que tenga un 
perfil receptorial similar al de Latuda®. En pocas pala-
bras, Latuda® ofrece un equilibrio favorable entre efi-
cacia y efectos secundarios, lo que la convierte en una 
opción viable para tratar los síntomas depresivos en 
pacientes con esquizofrenia.

Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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ENTRE TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS Y PSICOSIS

Patricia Menéndez Trillo. Complejo Asistencial Universitario de Burgos 

COAUTORAS:  

Antonia María Nogales Raedo y Patricia Gil Delgado. Complejo Asistencial Universitario de Burgos

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 30 años que ingresa a la Unidad 
de Hospitalización Psiquiátrica por episodio de agita-
ción psicomotriz en una autovía, verbalizando ideas 
delirantes de tipo persecutorio y alucinaciones audi-
tivas. Permanece ingresado en dicha unidad durante 
tres  semanas y, tras ello, se le deriva a la Unidad de 
 Rehabilitación para alcanzar estabilidad clínica, y me-
jorar funcionalidad y control de tratamiento.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El paciente tiene una infancia complicada, marcada 
por la separación de sus padres y un posible trastor-
no por déficit de atención con hiperactividad (TDAH). 
Desde una edad temprana, sufre problemas acadé-
micos y en las relaciones con sus compañeros, con 
reacciones agresivas impulsivas como mecanismo de 
defensa. Cuenta con una marcada inestabilidad emo-
cional de base y desconfianza hacia los demás, sin-
tiéndose constantemente defraudado por personas 
que no cumplen con sus expectativas. Tiene una im-
pulsividad que, desde la adolescencia, le ha llevado al 
consumo de sustancias tóxicas como mecanismo de 
escape. Además, pasa por problemas laborales con di-
ficultad para mantener empleos a medio plazo. Desde 
2021, pasa por varios ingresos en la planta de Psiquia-
tría debido a cuadros psicóticos en los que siempre 
predominan las ideas delirantes de perjuicio, llegando 
a creer que una serie de personas querían matar a su 
familia («oigo cómo la motosierra los descuartiza»). 
A raíz de ello, tiene conductas agresivas en el domicilio 
y una mala relación familiar, con situación económica 
precaria que llega a la indigencia.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes médicos: ninguna alergia medica-
mentosa conocida. Ictericia neonatal (mantenida 
por alimentación materna). Enfermedad de Per-
thes.

• Antecedentes quirúrgicos: intervención quirúrgica 
de fimosis.

• Tratamiento previo al ingreso en la Unidad de Rehabi-
litación: risperidona solución 3 ml a la cena, diazepam 
10 mg, un comprimido a la cena (+ 1/2 com primido 
extra si hay inquietud/insomnio) y paliperidona bi-
mestral 100 mg intramuscular (i.m.).

• Hábitos tóxicos: consumo de alcohol (OH) de for-
ma ocasional. Tabaco (20 cigarros/día). Consumo 
activo de tetrahidrocanabinol (THC), cocaína y an-
fetaminas antes del ingreso.

• Antecedentes familiares: padre con trastorno por 
consumo de tóxicos (cocaína y anfetaminas) y OH.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Entrevista en profundidad al ingreso en la Unidad de 
Rehabilitación: consciente, orientado auto- y alopsí-
quicamente. Parcialmente colaborador y abordable. 
Reticente y suspicaz. Heteroagresividad verbal. In-
quietud psicomotriz. Discurso displicente, adecua-
do en ritmo, reiterativo y querulante. Ánimo bajo 
reactivo, anhedonia parcial, abulia y apatía. Sin ideas 
de muerte o autolíticas. Ideas delirantes de perjuicio. 
Alucinaciones auditivas. Juicio de realidad alterado. 
Nula conciencia de enfermedad. Insomnio de con-
ciliación. Apetito aumentado.

• Tomografía axial computarizada craneal en el pri-
mer ingreso en la Unidad de Hospitalización de 
Agudos: sin evidencia de enfermedad intracraneal 
aguda.

• Analítica sanguínea y tóxicos en orina al ingreso: 
glucosa (120 mg/dl) y triglicéridos (201 mg/dl) ele-
vados. Positivo en THC y cocaína.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

• Diagnósticos actuales: trastorno psicótico no es-
pecificado (F29); trastorno por consumo de tóxicos 
(cocaína, cannabis, anfetaminas) (F14.20, F12.20, 
F15.20); trastorno límite de la personalidad (F60.3); 
TDAH (F90.2).

• Se plantea la posibilidad de hacer un diagnóstico 
de esquizofrenia y de trastorno psicótico inducido 
por tóxicos, pero finalmente se descartó. Los sín-
tomas psicóticos no cumplen la duración mínima 
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y los síntomas no se explican completamente por 
el consumo de sustancias.

TRATAMIENTO

Al ingreso en la Unidad de Rehabilitación, se suspen-
de progresivamente risperidona y se inicia aripiprazol 
20 mg/día, ya que el paciente refiere sialorrea y enlen-
tecimiento. En unos días, se le administra aripiprazol 
400 mg inyectable i.m. mensual. Se baja la dosis del 
inyectable al siguiente mes a 300 mg por inquietud y 
se inicia clonazepam 1,5 mg/día. Se incluye escitalo-
pram 15 mg/día como antidepresivo y mirtazapina 30 
mg/día. Dado que la inquietud del paciente continúa, 
no se administra el siguiente aripiprazol i.m. y se inicia 
Latuda® (inicialmente a 37 mg/día hasta alcanzar los 
148 mg/día).

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Durante el ingreso del paciente, se observa una evolu-
ción favorable. Al inicio, mantiene una actitud distante 
y poco comprometida con las actividades del centro, 
mostrándose desconfiado y defensivo, y solicitando 
insistentemente el alta. Sin embargo, de manera gra-
dual, las ideas delirantes que manifiesta van perdiendo 
protagonismo y se colocan en segundo plano, hasta 
llegar a realizar una crítica completa de las mismas. En 
varias consultas, menciona el sufrimiento que le cau-
san: «Yo solo quería ayudar a mi familia, pero parecía 
lo contrario».

Respecto a los consumos, se le realizan pruebas toxi-
cológicas de manera semanal. En una ocasión, el 
resultado es positivo para cocaína. En las consultas 
posteriores, el paciente admite dicho consumo, ex-
presando arrepentimiento. Además, describe craving 
en algunos momentos, aunque manifiesta que sigue 
siendo consciente de los riesgos asociados al uso de 
sustancias y los problemas que estos le han generado 
en los últimos años. A pesar de esta recaída, el pacien-
te muestra un nivel de concienciación y compromiso 
con su proceso de recuperación.

Con la sustitución de aripiprazol por Latuda® la esta-
bilidad clínica se mantiene y la inquietud del paciente 
disminuye significativamente.

DISCUSIÓN

Latuda® es una opción eficaz y segura como anti-
psicótico en pacientes con trastorno por uso de sus-
tancias (TUS) y psicosis. Este antipsicótico atípico actúa 
principalmente como antagonista de los receptores 
D2 y 5-HT2A, con afinidad adicional por los recepto-
res 5-HT7, lo que le confiere beneficios en la modula-
ción de los síntomas psicóticos, la mejora cognitiva y 
la regulación afectiva1. Está particularmente indicado 
en pacientes con TUS, ya que, al modular los sistemas 
dopaminérgico y serotoninérgico, puede influir en la 
regulación del glutamato, cuyo desbalance también 
está implicado en la adicción. Además, presenta un 
perfil metabólico favorable, con mínima ganancia de 
peso, dislipidemia o hiperglucemia, y escaso impacto 
cardiovascular, incluyendo un bajo riesgo de prolon-
gación del intervalo QT, lo que resulta especialmente 
relevante en esta población con mayor susceptibilidad 
a complicaciones médicas2. Su menor incidencia de 
acatisia, en comparación con aripiprazol, mejora la 
adherencia al tratamiento, y su afinidad por los recep-
tores 5-HT1A como agonista parcial puede contribuir 
a estabilizar el estado de ánimo y reducir la ansiedad3.

CONCLUSIONES

En conclusión, el tratamiento con Latuda® ha demos-
trado ser eficaz y bien tolerado en este paciente con 
TUS, psicosis y síntomas impulsivos. A lo largo del tra-
tamiento, el paciente ha experimentado una notable 
mejoría en sus síntomas psicóticos, lo que ha permi-
tido una mayor estabilización de su estado mental. 
Latuda®, al actuar sobre los sistemas dopaminérgico 
y serotoninérgico, ha sido clave en la reducción de la 
impulsividad y la mejora del control de los impulsos, 
aspectos críticos en el manejo de este tipo de pa-
cientes. Además, el tratamiento ha mostrado un perfil 
metabólico favorable, con pocos efectos secundarios, 
lo que ha facilitado la adherencia y mejorado la cali-
dad de vida del paciente. En comparación con otros 
antipsicóticos, como aripiprazol, el paciente ha expe-
rimentado una menor incidencia de acatisia y una ma-
yor estabilidad emocional, lo que ha resultado en una 
disminución de la ansiedad y el malestar general. Este 
tratamiento ha logrado no solo controlar los síntomas 
psicóticos, sino también contribuir a un manejo más 
eficaz de la adicción y la impulsividad, y promover así 
una recuperación más sólida y sostenible.

BIBLIOGRAFÍA

1. Ishibashi T, Horisawa T, Tokuda K, Ishiyama T, Ogasa M, Tagashira R, et al. Pharmacological profile of lurasidone, a novel antipsycho-
tic agent with potent 5-hydroxytryptamine 7 (5-HT7) and 5-HT1A receptor activity. J Pharmacol Exp Ther. 2010;334(1):171-81.

2. Citrome L. Lurasidone for the acute treatment of schizophrenia: A review of its efficacy, safety, and tolerability. Clin Schizophr Relat 
Psychoses. 2011;5(4):251-60.

3. Loebel A, Cucchiaro J, Silva R, Mao Y, Xu J, Pikalov A, et al. Efficacy of lurasidone across five domains of negative symptoms in schi-
zophrenia: Post hoc analysis of short- and long-term studies. Schizophr Res. 2014;158(1-3):114-9.

Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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María Albors Rossi. Hospital Obispo Polanco. Teruel 

COAUTOR:  

Miguel Pascual Oliver. Hospital Obispo Polanco. Teruel

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 32 años que acude al Servicio de 
Urgencias por clínica ansiosa y delusiva.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Paciente varón de 32 años acude al Servicio de Urgen-
cias de su hospital de referencia acompañado por su 
madre y su pareja, por recomendación de su psicó-
logo privado, para valoración y ajuste de tratamiento 
farmacológico.

Refiere malestar emocional y tristeza de dos meses de 
evolución reactivo a una serie de circunstancias per-
sonales. Relata que, hace dos meses, fallece su primo 
menor de edad por causas orgánicas, y él se siente 
culpable de la situación. Al mismo tiempo, se queda 
sin trabajo al no renovarle el contrato laboral y ac-
tualmente no tiene éxito en la búsqueda de un nuevo 
empleo. Además, su pareja le comunica que está em-
barazada. Inicialmente expresa el deseo de interrum-
pir el embarazo, pero ahora refiere cierta ilusión por la 
llegada de su hija, aunque muestra temor por no po-
der cumplir con su responsabilidad paternal. Por ello 
cesa inicialmente el consumo de tóxicos, con algunas 
recaídas limitadas. Niega craving en estos momentos.

Tras una situación vivencial presentada anteriormen-
te, inicia episodios de ansiedad con sentimientos de 
culpabilidad y alucinaciones auditivas, que le cohíben 
y le impiden funcionar con normalidad. Refiere que 
comienza con lo que él llama «voces», en las que es-
cucha a sus suegros y a su cuñado decirle comenta-
rios peyorativos, como que no es capaz de encontrar 
trabajo. El inicio coincide con su despido laboral. En el 
momento de acudir al Servicio de Urgencias, piensa 
que sus suegros y su cuñado le han puesto cámaras en 
casa para vigilarlo y ver si está buscando trabajo. Refie-
re que «son cosas de mi cabeza». Le ocurre en especial 
por las noches, cuando se va a dormir o cuando está 
tranquilo, y estas voces suelen remitir con distractores 
básicos. Cuenta que le ocurrió en otra ocasión escu-
chando la voz de una amiga. Debido al mal descanso 
nocturno, toma 2 mg de lorazepam para dormir, por 
prescripción propia.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes médico-quirúrgicos: sin reacciones 
alérgicas medicamentosas. Padece de estrabismo 
e hidrosadenitis. Intervenido de quiste pilonidal en 
2011 con recidiva al siguiente año. Operado tam-
bién de hidrosadenitis inguinal bilateral y axilar iz-
quierda en 2015.

• Antecedentes personales psiquiátricos: niega con-
tacto previo con Psiquiatría. Actualmente se en-
cuentra en seguimiento por Psicología en circuito 
privado; lleva 3-4 sesiones.

• Tóxicos/adicciones: fumador de 1/2 paquete al día. 
Refiere abstinencia a tetrahidrocanabinol (THC) 
desde hace 1-2 meses; previamente consumía 
unas 10 unidades por día desde la adolescencia, 
sin periodos de abstinencia. Relata que comienza 
a consumir estimulantes de forma habitual (anfe-
tamina y cocaína) desde los 17 años, sin periodos 
de abstinencia. Cuenta que sus últimos consumos 
fueron «3 rayas» hace un mes; antes llevaba 7 me-
ses sin consumir. Niega estado de dependencia a 
estimulantes, pero sí a THC. Niega problemas de 
consumo de alcohol. Niega conductas de ludopa-
tía. Niega abuso de hipnosedantes.

• Antecedentes familiares psiquiátricos: refiere con-
sumo de THC y estimulantes en familiar de primer 
grado (madre). Niega otros antecedentes familiares.

• Psicobiografía: actualmente vive con su madre y 
su pareja embarazada de 5 meses, con la que lleva 
4 años de relación. Es hijo único. Refiere que su pa-
dre les abandonó cuando él era pequeño y tras epi-
sodios de malos tratos. No ha tenido contacto con 
él excepto en una ocasión, de manera telefónica, 
cuando tenía 21 años. Ha cursado estudios prima-
rios. Actualmente está en situación de desempleo. 
Ha tenido múltiples trabajos como mano de obra; 
en el último, en residuos urbanos, no le renovaron el 
contrato cuando finalizó en octubre. Está pendiente 
de realizar un curso de carretillero. Presenta dificul-
tades económicas que ha compensado su madre.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Exploración psicopatológica: consciente, alerta, y 
orientado en tiempo, espacio y persona. Correc-
to, tranquilo y colaborador. Reactividad emocional 
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ción. En el momento actual, no existen síntomas 
de abstinencia. Aspecto acorde con la situación. 
Contacto visual efectivo. Habla fluida y espontánea 
en tono y ritmo normal con discurso coherente y 
adecuado en forma y contenido. Recursos cogni-
tivos probablemente limitados. Expresa malestar 
emocional con aumento de ansiedad basal junto 
con nerviosismo. Impresiona de bajo ánimo, con 
apatía y falta de iniciativa, pérdida de intereses 
y actividades de ocio, tendencia al aislamiento, y 
pensamientos de culpa y autorreproche, en espe-
cial respecto al trabajo. Clínica delirante de corte 
paranoide, delirio estructurado con alucinaciones 
auditivas frente a pensamiento intrusivo en torno a 
su escasa valía, con crítica parcial. Refiere insom-
nio parcial. Sin ideación autolítica activa. Deseo de 
recuperación y mejoría. Motivado a abandonar los 
consumos. Juicio de realidad suficiente.

• Pruebas complementarias:

 » Análisis de sangre completo: dentro de la nor-
malidad con serologías negativas.

 » Test de tóxicos en orina: positivo a THC. Nega-
tivo a otros tóxicos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico diferencial

Ante un primer episodio de estas características, se 
debe realizar un diagnóstico diferencial con afectación 
orgánica, consumo de tóxicos y cuadros psiquiátricos.

Lo primero que se debe llevar a cabo es una historia 
clínica completa, junto con las pruebas complemen-
tarias necesarias para descartar una enfermedad or-
gánica. En este caso, en la analítica sanguínea no se 
observan parámetros alterados, por lo que se puede 
descartar.

Dado que presenta un primer episodio psicótico, no 
se puede realizar un diagnóstico definitivo de enfer-
medad mental grave, como esquizofrenia paranoide o 
trastorno bipolar, aunque tenga una clínica compati-
ble, ya que dependería de la evolución del paciente.

Según el Manual diagnóstico y estadístico de los tras-
tornos mentales, 5.a edición (DSM-5)1, este paciente 
presenta los criterios necesarios para ser diagnostica-
do de trastorno psicótico inducido por sustancias. Es 
bien sabido que el cannabis es un factor de riesgo en 
el desarrollo y pronóstico de la clínica psicótica, favo-
reciendo el riesgo de desarrollar una esquizofrenia en 
población vulnerable, como es el caso de nuestro pa-
ciente, el cual presenta una psicobiografía complicada.

Diagnóstico final

Según la Clasificación Internacional de Enfermedades 
y problemas, versión 10 (CIE-10)2, presenta un diag-
nóstico de F12.250 (trastorno relacionado con canna-
bis, dependencia de cannabis, con trastorno psicótico 
con ideas delirantes).

TRATAMIENTO

Se le deriva a la Unidad de Adicciones y Patología Dual, 
con el fin de evitar una recaída en el consumo de tóxi-
cos y realizar un seguimiento ambulatorio del episodio 
actual.

Se le pauta tratamiento farmacológico:

• Latuda® (lurasidona) 18,5 mg 1 comprimido en la 
cena. Se busca como objetivo mantener trata-
miento anti psicótico en monoterapia. 

• Lorazepam 1 mg si precisa por insomnio, pudiendo 
tomar hasta 3 comprimidos al día.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Se inicia seguimiento ambulatorio en la Unidad de 
Adicciones y Patología Dual. Se le realizan controles 
semanales de tóxicos en orina, con resultados negati-
vos en todo momento.

A la semana se lleva a cabo la primera visita, en la que 
el paciente mantiene la misma clínica que la observada 
en Urgencias, por lo que se le aumenta la dosis de La-
tuda® a 37 mg y se añade Deprax® (trazodona) 100 mg 
1/2 comprimido para mejorar el descanso nocturno. 
Se mantiene lorazepam 1 mg si hay ansiedad, insom-
nio o deseo de consumo.

La próxima cita se da a los 15 días. En esta visita, el 
paciente refiere mejoría, se percibe más tranquilo y 
dice estar más animado. Remiten en gran medida los 
fenómenos delusivos relatados. Cuenta que va a em-
pezar a trabajar en una granja, mostrando preocupa-
ción por no poder rendir adecuadamente. Relata que 
sigue abstenio. Se mantiene tratamiento farmacológi-
co pautado.

En las siguientes citas, el paciente se encuentra estable, 
eutímico. Ha empezado a trabajar con buena adapta-
ción y no presenta fenómenos extraños. No está pre-
cisando tratamiento hipnótico ni ansiolítico, por lo que 
se mantiene únicamente Latuda® 37 mg. Los controles 
semanales de orina de THC son negativos, por lo que 
pasan a ser mensuales. Las siguientes citas son telefó-
nicas. El paciente refiere en todo momento estar es-
table y sin presencia de clínica delirante. Se encuentra 
contento con su nuevo empleo y ha sido padre.
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DISCUSIÓN

Es bien conocida la eficacia que presenta la adminis-
tración de antipsicóticos de segunda generación fren-
te a un primer cuadro psicótico. En nuestro paciente, 
Latuda®3 es una buena opción, dado que se ha demos-
trado su eficacia y la prevención de posibles recaídas, 
además de presentar un buen perfil de seguridad.

Con el objetivo de disminuir los niveles de ansiedad 
del paciente o ante el deseo de consumo de tóxicos, 
se pauta lorazepam 1 mg cuando precise, pudiendo 
tomar hasta 3 comprimidos al día. Además, se pau-
ta Deprax® 50 mg antes de dormir, para asegurar un 
buen descanso nocturno. 

BIBLIOGRAFÍA

1. American Psychiatric Association (APA). Manual de de diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-5). 5.a ed. Madrid: 
Médica Panamericana; 2014. Orzelska-Górka J, Mikulska J, Wiszniewska A, Biała G. New Atypical Antipsychotics in the Treatment of 
Schizophrenia and Depression. Int J Mol Sci. 2022;23(18):10624.

2. World Health Organization. Guía de bolsillo de la clasificación CIE-10: clasificación de los trastornos mentales y del comportamien-
to. Madrid: Médica Panamericana; 2000.

3. Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios. Informe de Posicionamiento Terapéutico de Lurasidona (Latuda®) en 
esquizofrenia. Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social; 2019.

CONCLUSIONES

Los trastornos relacionados con cannabis incluyen 
una variedad de diagnósticos, incluido el trastorno 
psicótico con ideas delirantes. En estas situaciones, 
la mejor opción terapéutica es el tratamiento farma-
cológico con antipsicóticos de segunda generación 
y psicoterapia para cesar el consumo. En el caso de 
nuestro paciente, se administra de manera progresi-
va Latuda® hasta alcanzar una dosis de 37 mg, siendo 
efectiva y suficiente para la desaparición de síntomas 
positivos y el mantenimiento de la estabilidad del pa-
ciente, quien presenta además buena tolerancia y ad-
herencia.

Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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A TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO

Laura Aznar de la Cueva. Hospital Universitario San Jorge. Huesca 

COAUTORES:  

Sergio Benabarre-Ciria. Fundación Agustín Serrate - Arcadia (Zaragoza) y Universidad de Zaragoza

Javier Olivera-Pueyo. Hospital Universitario San Jorge (Huesca) y Universidad de Zaragoza

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 72 años. Acompañada por su hija, acude a la 
consulta de Psicogeriatría por presentar un cuadro de 
vivencias de perjuicio respecto a vecinos, interpreta-
ción de ruidos de forma autorreferencial y otros fenó-
menos paranoides de perjuicio, incluyendo un posible 
delirio de paramentos. Al producirse cierta alarma 
 vecinal que conlleva denuncias policiales, la familia 
decide consultar. 

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Paciente de 72 años, viuda y madre de dos hijas. Vive 
sola y como antecedentes presenta rasgos de perso-
nalidad sensitiva.

A los 63 años sufre una caída accidental en su do-
micilio con un traumatismo craneoencefálico (TCE) 
grave, tras el cual comienza a presentar cefalea, vó-
mitos, fotofobia y sonofobia. Al realizarle la tomografía 
computarizada cerebral, se observan focos contusivos 
hemorrágicos frontales bilaterales, voluminosos, que 
condicionan cierto grado de desplazamiento de la lí-
nea media, además de una fractura longitudinal oc-
cipital. Durante el ingreso en Neurología, evoluciona 
favorablemente sin apreciarse déficits neurológicos; 
disminuye la lesión a nivel radiológico, pero queda 
como secuela un hematoma frontal derecho residual. 
En septiembre de ese mismo año, la paciente presenta 
epilepsia sintomática tardía secundaria al TCE, por lo 
que se inicia tratamiento con fármacos antiepilépticos 
(inicialmente levetiracetam), con buena tolerancia y 
respuesta a los mismos.

Desde entonces, sus hijas refieren que comienza a 
presentar ideación delirante en forma de autorrefe-
rencialidad e ideas de perjuicio respecto a sus vecinos, 
especialmente en forma de ruidos dirigidos hacia ella 
para perjudicarla, así como fenómenos de influencia a 
través de las puertas y paredes.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

La paciente presenta como antecedentes personales 
eccema, faringitis crónica, hipoacusia, psoriasis, dila-
tación de vía biliar extrahepática no litiásica, osteopo-
rosis posmenopáusica, hipercolesterolemia, artritis 
reumatoide, tendinosis del supraespinoso y epilepsia 
parcial sintomática tardía secundaria al TCE.

En cuanto a los antecedentes psiquiátricos persona-
les, destacan rasgos de personalidad paranoides, que, 
hasta la fecha, no le dificultan funcionalmente o en 
aspectos sociales. No está en seguimiento con Salud 
Mental ni recibe tratamiento psiquiátrico previamente.

No existen antecedentes familiares de enfermedad 
psiquiátrica previa.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Exploración psicopatológica: aspecto cuidado, ade-
cuado a su edad; consciente, alerta y orientada. Dis-
curso fluido y coherente, normal en tono y ritmo, 
estructurado en torno a ideas delirantes de perjuicio y 
autorreferencialidad en relación con sus vecinos. Al-
teraciones sensoperceptivas en forma de ruidos que 
percibe a través de las paredes, que impresiona aso-
ciadas a delirio de paramentos. No presenta clínica 
afectiva mayor, más allá de la repercusión emocional 
secundaria a la actividad delirante comentada. Apeti-
to y sueño conservados. Juicio de realidad compro-
metido, defendiendo la sintomatología de manera 
convincente y sin realizar ningún tipo de crítica.

• Exploración neuropsicológica básica:
 » Miniexamen Cognoscitivo: 27-28 sobre 30.
 » Reloj: sin alteraciones.

• Resonancia magnética nuclear cerebral: áreas 
de encefalomalacia residual en lóbulos frontales 
(fig. 1). Sin otros hallazgos significativos.

• Electroencefalograma: sin hallazgos patológicos.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico diferencial

• Otros trastornos psiquiátricos: frente al trastorno 
por ideas delirantes.

• Otros trastornos mentales orgánicos: frente al de-
lirium o síndrome confusional frente a la demencia 
(trastorno neurocognitivo mayor).

Importancia de descartar los trastornos mentales or-
gánicos y neurodegenerativos en la psicopatología de 
inicio tardío.

Diagnóstico final

Esquizofrenia de inicio tardío (psicosis de tipo esqui-
zofrénico de inicio tardío o muy tardío) (tabla 1).

TRATAMIENTO

• Desvenlafaxina 50 mg (1 comprimido en el desa-
yuno).

• Latuda® (lurasidona) 37 mg (1 comprimido en la cena).
• Pantoprazol 20 mg (1 comprimido en el desayuno).
• Simvastatina 20 mg (1 comprimido en la cena).
• Brivaracetam 25 mg (1 comprimido en el desayuno).

• Brivaracetam 50 mg (1 comprimido en la cena).
• Levocetirizina 5 mg (1 comprimido en el desayuno).
• Calcifediol 0,266 mg (1 cápsula cada 28 días).
• Denosumab (cada 180 días).
• Paracetamol (650 mg/12 horas).
• Dexketoprofeno 25 mg (si precisa).

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras interponer la paciente denuncias a la policía y sus-
citar alarma entre los vecinos, se inicia tratamiento con 
paroxetina 20 mg/24 horas y lorazepam 1 mg/24 ho-
ras ante la sospecha, en ese momento, de cuadro 
adaptativo. Tras instaurar dicho tratamiento mejora 
anímicamente.

Se revisa a los dos meses y se observa que persiste 
ideación paranoide en relación con sus vecinos: rui-
dos, movimiento de objetos, etc., refiriendo también 
el hecho de que le inyectaran silicona por debajo de 
su puerta. En ese momento, dada la nula conciencia 
de enfermedad, con el objetivo de mantener el vínculo 
terapéutico, se opta por no prescribir antipsicóticos. 

Medio año más tarde se instaura aripiprazol 
10 mg/24 horas por persistencia de ideación paranoi-
de. La paciente refiere acatisia-inquietud, por lo que se 
suspende y se inicia Latuda® 18,5 mg/24 horas.

Figura 1. Resonancia magnética nuclear: áreas de encefalomalacia residual en lóbulos frontales. Corte axial (A) y corte 
coronal (B)

A B
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En la siguiente consulta, comenta que los vecinos del 
piso de al lado realizan ruidos con maderas y metales, 
a través de las paredes (paramentos). Tras observar-
se buena tolerancia al tratamiento antipsicótico, se 
 aumenta dosis de Latuda® a 37 mg/24 horas.

En la siguiente revisión, reconoce que se encuentra 
mejor (los vecinos «ya no hacen ruidos»), aunque per-
siste autorreferencialidad; la angustia y presión psicó-
tica disminuyen marcadamente. A pesar de la evidente 
mejoría, su hija refiere apatía, por lo que se sustituye 
paroxetina 20 mg por desvenlafaxina 50 mg/24 horas. 
La paciente permanece estable y con mejoría a nivel 
psicótico y anímico, con Latuda® 37 mg/24 horas y 
desvenlafaxina 50 mg/24 horas.

DISCUSIÓN

En el caso de esta paciente, se elige como tratamien-
to antipsicótico Latuda® por sus efectos antagónicos 
sobre los receptores de dopamina D2, 5-hidroxitrip-
tamina (5-HT)2A y serotonina 5-HT7, que reducen la 
sintomatología productiva en la esquizofrenia. Ade-
más, Latuda® tiene efecto como agonista parcial so-
bre el receptor 5-HT1A, con bajas afinidades para los 
receptores muscarínicos M1, histamina H1 y alfa-1 
adrenérgicos. Es por esto por lo que el perfil de unión 
al receptor de Latuda® está asociado a menos efectos 
secundarios, como anticolinérgicos, anomalías lipídi-
cas, hiperglucemia y aumento de peso1, lo que favo-
rece su indicación en una paciente anciana, como es 
el caso. Además, potencia la función cognitiva asocia-
da a la modulación de los receptores 5-HT7 y 5-HT1, y 
regula los ritmos circadianos; también mejora los sín-
tomas depresivos presentes en esta  paciente2. Al ser un 

tratamiento a largo plazo, es de interés la menor pre-
sencia de efectos extrapiramidales producidos con un 
antipsicótico de tercera generación, como es Latuda®. 
Su función de agonista dopaminérgico parcial hace de 
este fármaco uno de los más seguros en lo que res-
pecta al alargamiento del intervalo QT3. Además, se ha 
comparado en diversos estudios la eficacia de Latuda® 
en el tratamiento de los síntomas depresivos, demos-
trándose su superioridad respecto al tratamiento con 
risperidona o quetiapina4. La elección de Latuda® está 
relacionada con la edad de la paciente (adulta mayor), 
el perfil de efectos secundarios y la preservación cog-
nitiva, fundamental en los pacientes psicogeriátricos, 
además de la mejoría afectiva en este caso5.

CONCLUSIONES

Latuda® es un fármaco antipsicótico con un perfil 
benigno de efectos secundarios metabólicos y una 
eficacia no inferior a otros, como olanzapina o ris-
peridona, durante la fase aguda de la esquizofrenia1. 
La eficacia de Latuda® en el tratamiento de pacien-
tes con un primer episodio de psicosis que presen-
tan síntomas depresivos predominantes sugiere que 
puede ser una opción de tratamiento valiosa no solo 
para casos establecidos de esquizofrenia, sino tam-
bién para individuos en las primeras etapas de la en-
fermedad5. Estudios en adultos mayores demuestran 
que las funciones cognitivas suelen permanecer con-
servadas, manteniendo también la independencia en 
las actividades de la vida diaria previa al inicio de los 
síntomas psiquiátricos. En mujeres adultas mayores, 
se ha comunicado que son de mayor gravedad las 
alucinaciones, la ansiedad y los síntomas depresivos6. 
Se ha demostrado que aproximadamente el 80% de 

Tabla 1.  Esquizofrenia de inicio tardío

Presentación clínica Esquizofrenia de inicio 
temprano (inicio < 40 años)

Esquizofrenia de inicio 
tardio (inicio 40-60 años)

Esquizofrenia de inicio 
muy tardío (inicio > 60 años)

Género Varones = mujeres + mujeres (7:1) +++ mujeres

Síntomas negativos 
(deterioro esquizofrénico)

Graves y frecuentes Pueden estar presentes Menos frecuentes

Alucinaciones Frecuentes alucinaciones 
auditivas

Frecuentes: visuales, táctiles, 
auditivas y olfatorias

Frecuentes alucinaciones 
auditivas

Delirios Persecutorios e ideas 
paranoides

Persecutorios y paramentos Menor elaboración delirante, 
posibles paramentos

Deterioro cognitivo Ejecutivo Poco frecuente Poco frecuente

Historia familiar Frecuente Poco frecuente Asociación débil

Estado civil Frecuentemente solteros Casados o viudos Viudas o casadas

Personalidad previa Esquizoide, esquizotípica Suspicaces, recelosos Sensitiva
Frecuente deficiencia sensorial

Adaptada de Tampi et al.8. 
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los pacientes con esquizofrenia logran una respues-
ta óptima con dosis de 37 a 74 mg de Latuda® por 
día7. Diversos metaanálisis demuestran pocos efec-
tos secundarios de este fármaco en relación con el 
peso. Los pacientes con esquizofrenia requieren un 
tratamiento a largo plazo con antipsicóticos para la 
prevención de recaídas; por lo tanto, la minimiza-
ción del aumento de peso y los efectos secundarios 
metabólicos es crucial para prevenir el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares, que son un impor-
tante contribuyente a la alta tasa de mortalidad entre 

los pacientes con esquizofrenia. Latuda® ofrece una 
opción de tratamiento que no solo aborda los sínto-
mas agudos de la esquizofrenia, sino que mitiga los 
efectos secundarios, lo que mejora la adherencia de 
la paciente. Presenta un impacto beneficioso sobre 
la función cognitiva y efectos anímicos favorables. Es 
adecuada como antipsicótico de primera línea en la 
fase aguda y en la de mantenimiento, equilibrando 
eficacia y efectos secundarios, lo que es favorable a 
largo plazo en la esquizofrenia1.

Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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INTRODUCCIÓN

El espectro del autismo y el espectro de la esquizo-
frenia y otros trastornos psicóticos se conceptualizan 
actualmente como condiciones separadas. Histórica-
mente, sin embargo, se han establecido asociaciones 
entre ambas entidades, y hasta la década de los seten-
ta, cuando los trabajos de Rutter y Kolvin sugirieron 
que se trataba de dos enfermedades funcional y feno-
típicamente distintas, ambos trastornos se englobaban 
dentro de una misma categoría diagnóstica. Aunque 
actualmente conocemos que existen diferencias en-
tre los TEA (trastornos del espectro autista) y los tras-
tornos del espectro de la esquizofrenia, el diagnóstico 
diferencial sigue siendo, en algunos casos, complejo. 
Presentamos el caso de una paciente en la cual se 
plantea este diagnóstico diferencial.

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Adolescente mujer de 16 años que ingresa en la Uni-
dad de Hospitalización del Servicio de Psiquiatría por 
un episodio de alteración conductual.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Se trata de una paciente con antecedentes psiquiá-
tricos filiados desde los 9 años, cuando inicia segui-
miento en Psicología Infanto-Juvenil por dificultades 
en las relaciones personales en el ámbito escolar y en 
la comunicación con ambos progenitores, y bajo ren-
dimiento en el colegio. Se describe dificultad en rela-
ciones con pares desde la primera infancia, lenguaje 
afectado en forma (habla entrecortada) y baja expresi-
vidad mímica y gestual. Interesada fundamentalmente 
en novelas fantásticas o ver la televisión, realizando 
estas actividades en solitario. Presenta un alto nivel 
de ansiedad ante los cambios de rutinas. Durante el 
seguimiento en Psicología, se logra mejorar su posi-
ción social con pares y el rendimiento académico con 
paso a diversificación. Se procede al alta a los 6 meses 
de seguimiento. A los 12 años retorna a la consulta de 
Psicología Infanto-Juvenil por sintomatología ansiosa 
asociada a dificultades relacionales y en situaciones 
cotidianas aparentemente leves, destacando dos epi-

sodios de mayor intensidad caracterizados por hiper-
ventilación, mutismo e inhibición motriz.

A pesar de la pauta de inhibidor de la recaptación de 
la serotonina y benzodiacepinas, estos episodios re-
curren, con una clínica progresivamente más abiga-
rrada. Durante la atención en Urgencias por uno de 
estos episodios, presenta una aparente disminución 
del nivel de conciencia, movimiento rítmico cervical 
tipo «no-no», con semiología considerada como no 
congruente (resistencia a la apertura ocular, respuesta 
a órdenes, pero con ojos cerrados). Es valorada por 
Pediatría y Neurología, quienes, tras un exhaustivo es-
tudio, descartan etiopatogenia orgánica, con sospe-
cha de etiología conversiva.

En este contexto, la paciente inicia seguimiento prefe-
rente en consulta de Psiquiatría Infanto-Juvenil, donde 
inicialmente se valora la posibilidad de etiopatogenia 
ansiosa con clínica muy abigarrada. Por estilo relacio-
nal y contacto se valora un posible TEA o trastorno de 
la personalidad del tipo A. Se advierte también disfe-
mia tónica, para lo que se la deriva a Logopedia. Se 
mantiene el seguimiento tanto en Psiquiatría como en 
Psicología Clínica, con tratamiento durante un año y 
medio con inhibidor de la recaptación de la serotonina 
y puntualmente benzodiacepinas si se da ansiedad. Se 
propone vinculación al circuito especializado de TEA, 
así como la realización de la batería de pruebas diag-
nósticas para el mismo, pero no se llega a producir por 
rechazo de la sospecha diagnóstica tanto de la familia 
como de la paciente.

Presenta buena evolución de la clínica ansiosa y, a 
los 14 años de edad, en periodo de pandemia por 
SARS-CoV-2 (coronavirus del síndrome respiratorio 
agudo grave de tipo 2), durante valoraciones me-
diante telepsiquiatría por situación de alarma, tanto 
la paciente como sus padres afirman encontrarse 
en remisión clínica completa, por lo que solicitan el 
alta de seguimiento. Esta se produce primero desde 
Psicología Clínica y después desde Psiquiatría, tras 
una pauta descendente del tratamiento psicofarma-
cológico hasta la suspensión. Se mantiene sin asis-
tencias en Salud Mental hasta diciembre de 2022, 
aunque en ese periodo se producen episodios de clí-
nica ansiosa en respuesta a dificultades cotidianas y 
relacionales en el medio familiar. La familia verbaliza 
que, desde primavera de 2022, la paciente presenta 
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observan más ansiosa e irritable, llegando a altera-
ción conductual hostil hacia la madre y el hermano. 
Pasa noches sin apenas dormir viendo la televisión y 
lleva a cabo algunas fugas del domicilio de varios días 
de duración, descuidando ingestas y hábito de sueño.

En diciembre de 2022, la paciente es trasladada a Ur-
gencias tras un episodio de alteración conductual en 
una cafetería en la que se encuentra con unos primos, 
donde parece que «había pedido un vaso de zumo y, 
al terminarlo, persistió en la conducta de beber con el 
vaso vacío durante largo tiempo». Posteriormente, al 
preguntarle sus acompañantes por la conducta extra-
ña, comienza a mostrarse hostil, evolucionando a una 
agitación psicomotriz en la que intervienen las fuerzas 
del orden público y el Servicio de Emergencias Sani-
tarias. En Urgencias, se observa que la paciente pre-
senta un contacto muy extraño, se muestra suspicaz 
con el personal y el entorno, y presenta un discurso 
hermético, parco, con momentos en los que verbaliza 
ideas de referencias y otras incoherentes, por lo que se 
decide ingreso en la Unidad de Hospitalización Breve 
para estudio y tratamiento.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes personales

Antecedentes somáticos. Sin alergias medicamento-
sas conocidas. Sin diabetes mellitus, hipertensión ar-
terial o dislipidemia. Hidrocefalia benigna, fontanela 
abierta hasta los 3 años, no intervenida. Amigdalec-
tomía. Válvula aórtica bicúspide, insuficiencia aórtica 
 leve-moderada con fracción de expulsión del ventrí-
culo izquierdo normal y ventrículo izquierdo no dilata-
do (NYHA [New York Heart Association] I/IV).

Niega hábitos tóxicos.

Antecedentes familiares

Padre: rasgos rígidos, estilo de crianza autoritario. Ma-
dre: rasgos ansiosos, estilo de crianza sobreprotector. 
Sin antecedentes somáticos o psiquiátricos en la familia.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración psicopatológica

Consciente. Orientada globalmente. Poco colabora-
dora, escasamente abordable, reticente, interpretativa 
y suspicaz. Escasa sintonía. Disfemia tónica previa. Dis-
curso parco en palabras. Sin afectación mnésica fran-
ca. Afecto inapropiado, poco adecuado a la situación; 
durante la valoración actual, tendencia a la indiferen-

cia/inhibición; en días previos se refiere irritabilidad. 
Sin ansiedad referida ni manifiesta en el momento de 
la exploración; parece que la ha presentado en el mar-
co extrahospitalario. Impresiona de cierto bloqueo en 
el pensamiento. No verbaliza franca ideación deliran-
te, pero impresiona de referencial, e interpretaciones 
de perjuicio respecto al entorno que pueden alcanzar 
rango delirante. Niega fenómenos sensoperceptivos; 
sin conducta alucinatoria. Fluctuación en necesidad 
de sueño con episódica disminución de número de 
horas. Sin afectación en orexia. No verbaliza ideación 
de muerte, ni auto- ni heterolítica. Leve inhibición psi-
comotriz actual; en contexto extrahospitalario parece 
que puede haber habido agitación. Impresiona baja 
capacidad de introspección y nula conciencia de en-
fermedad.

Pruebas complementarias

Desde el inicio del seguimiento del caso en 2015, se 
han realizado las siguientes pruebas complementarias:

• SCL-90-R + Raven (13 años, 2019): cociente inte-
lectual equivalente 106.

• Resonancia magnética nuclear cerebral (febrero de 
2018): estudio radiológico dentro de la normalidad.

• Videoelectroencefalograma (enero de 2018): ac-
tividad cerebral normalmente estructurada; no se 
observan signos epilépticos.

• Evaluación neuropsicológica (enero de 2018): de-
terioro leve de la atención alternante, localización 
espacial, y memoria verbal inmediata y diferida. El 
resto de las funciones intelectuales superiores se 
encuentran dentro de la normalidad.

Durante el ingreso hospitalario:

• Hemograma: sin alteraciones.
• Bioquímica sanguínea (iones, perfil hepático y re-

nal): sin alteraciones.
• Hormonas tiroideas: sin alteraciones.
• Serologías: negativas.
• Tóxicos en orina: negativos.
• PCR (prueba de la reacción en cadena de la poli-

merasa) SARS-CoV-2: negativa.
• Tomografía axial computarizada cerebral (14 de di-

ciembre de 2022): sin alteraciones patológicas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Inicialmente y durante las primeras consultas en Psi-
cología, no se establece un diagnóstico psicopatoló-
gico, aunque sí se recogen en la historia dificultades 
en la relación con pares, y episodios de ansiedad y 
descontrol emocional relacionado con esto. Más tar-
de, y conforme van observándose otros síntomas (difi-
cultades en las relaciones interpersonales, aislamiento, 
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tea el diagnóstico de TEA y trastorno del espectro de 
la esquizofrenia.. 

TRATAMIENTO

Se intentan varios tratamientos psicofarmacológicos 
para el manejo de la ansiedad (fluoxetina, escitalo-
pram, diazepam y lorazepam), así como psicoterapia, 
con respuesta parcial. Tras el ingreso en la Unidad de 
Hospitalización, se establece el diagnóstico de epi-
sodio psicótico, y se inicia tratamiento oral con La-
tuda® (lurasidona) hasta 74 mg y lorazepam hasta 4 
mg diarios. 

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

El tratamiento es bien tolerado con leves efectos se-
dativos al inicio, y se produce una mejoría valorable 
del contacto, y una remisión de la hostilidad y agi-
tación. El pensamiento va siendo más organizado, 
aunque pobre y perseverante, y persiste cierto aprag-
matismo.

La evolución del caso parece sugerir que los síntomas 
que se objetivaron durante los primeros años de la in-
fancia y la adolescencia que apuntaban a un posible 
TEA eran probablemente síntomas prodrómicos de 
un trastorno del espectro de la esquizofrenia, si bien 
no se puede descartar completamente la existencia 
de un trastorno del neurodesarrollo sobre el cual, a 
 posteriori, se haya desarrollado un trastorno psicótico.

DISCUSIÓN

Actualmente conocemos que el TEA y la psicosis 
comparten factores de riesgo genéticos y ambienta-
les. También sabemos que existe cierto solapamien-
to clínico entre ellos: en ambos espectros se produce 
una alteración de la interacción social, la comunica-
ción, el procesamiento de las emociones y las funcio-
nes ejecutivas. A ello se suma que, en la esquizofrenia 
de inicio temprano, existe un riesgo significativo de 
padecer retrasos y alteraciones en el neurodesarro-
llo anteriores al inicio de la sintomatología psicótica 

que son similares a los síntomas del autismo. Es lo 
que denominamos el pródromo de la esquizofrenia. 
En este caso, como ya se ha señalado previamente, 
la evolución parece más sugestiva de un trastorno del 
espectro de la esquizofrenia que de un TEA, siendo los 
síntomas observados durante los primeros años los 
pródromos de dicho trastorno. Aunque inicialmente, 
debido a la edad de la paciente, la ausencia de sínto-
mas positivos y el predominio de la clínica defectual, el 
diagnóstico de sospecha fue el TEA, la posterior apa-
rición de delirios, la desorganización del pensamien-
to y conductual y, sobre todo, la alteración del juicio 
de realidad sugieren que el diagnóstico más probable 
es el de trastorno del espectro de la esquizofrenia. La 
buena respuesta al tratamiento antipsicótico apoyaría 
esta sospecha diagnóstica.

La elección de Latuda® como antipsicótico para esta 
paciente se basó tanto en la eficacia del fármaco como 
en su perfil de seguridad, además de, por supuesto, la 
aprobación para su uso en adolescentes. Respecto al 
perfil de secundarismos, Latuda® es un fármaco con 
un impacto metabólico reducido, un bajo perfil de se-
dación y un leve riesgo de extrapiramidalismos, con un 
perfil de tolerabilidad adecuado y un escaso nivel de 
interacciones. Otros dos aspectos fundamentales para 
la elección fue el perfil procognitivo y el impacto en 
el estado de ánimo, pues Latuda®, por un lado, puede 
mejorar, por su perfil receptorial, el estado anímico, y 
por otro, los dominios cognitivos, como la atención, 
la memoria y el procesamiento de información. Por 
ello, resulta fundamental para adolescentes, ya que 
una preservación o mejora de las funciones cognitivas 
puede tener un impacto positivo en su rendimiento 
académico y en el desarrollo de habilidades sociales.

CONCLUSIONES

El diagnóstico diferencial entre el TEA y los trastornos 
del espectro de la esquizofrenia puede ser, en algunos 
casos, complejo. Para realizar este diagnóstico dife-
rencial es necesario llevar a cabo una historia clínica 
detallada, completar el estudio con pruebas comple-
mentarias y, si es posible, utilizar entrevistas clínicas 
semiestructuradas. A pesar de ello, en muchos ca-
sos, será la evolución clínica del caso la que determine 
el diagnóstico definitivo.
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SLATUDA® COMO TRATAMIENTO DE PRIMER EPISODIO PSICÓTICO EN PACIENTE 

CON DESARROLLO DE EXTRAPIRAMIDALISMO  
POR OTRO TRATAMIENTO

Sergio Cardona Bejarano. Hospital Universitario Sant Joan d'Alacant. Alicante 

COAUTORAS:  

Helena Romero Escobar y María Arteaga Sánchez. Hospital de Día Infanto-Juvenil. Alicante

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 17 años que acude al Servicio de 
Urgencias acompañado por sus padres por compor-
tamiento extraño, discurso incoherente y nerviosismo.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El paciente consulta por primera vez al Servicio de Ur-
gencias de Psiquiatría acompañado por ambos padres, 
quienes refieren cambios del comportamiento de un 
mes de evolución consistentes en inquietud, logorrea 
y discurso incoherente. Los padres del paciente ase-
guran que todo esto se inicia después de haber co-
nocido a una chica una noche; notan que el paciente 
empieza a tener pensamientos recurrentes con esta y 
con sus amigos refiriendo «que me están siguiendo en 
un coche y vigilándome».

En las semanas posteriores, acude con su familia a ver 
la Eurocopa. Ánimo expansivo, eufórico, con insomnio 
de varios días de evolución e hiporéxico. Desaparece 
una noche de la que no recuerda nada, donde hubo 
un gran consumo de alcohol y no sabe si otros tóxicos.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Natural de Inglaterra, vive desde los 9 años en Es-
paña con ambos padres y un hermano mayor. Bue-
na relación con todos.

• Es el menor de cuatro hermanos; los dos mayores 
viven independientes y son hijos del primer marido 
de la madre.

• Antecedentes patológicos: enfermedad celiaca.
• Hábitos tóxicos: consumo ocasional de alcohol y 

cannabis.
• Embarazo a término, sin complicaciones; hitos del 

desarrollo acordes con la normalidad.
• Cursa formación profesional en navegación marí-

tima.
• Aficiones: fútbol y otros deportes; hace ejercicio 

regularmente.

• Padre: trastorno afectivo bipolar y ludopatía.
• Madre: trastorno depresivo con síntomas de ansie-

dad. Episodio único de trastorno bipolar.
• Familiares de segundo grado: dos tíos maternos 

con trastorno afectivo bipolar y discapacidad inte-
lectual; tía materna con esquizofrenia.

• Hermano con síndrome de Plummer Belly, y tras-
torno adaptativo con síntomas depresivos y de an-
siedad.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Consciente, y orientado en tiempo, lugar y persona. 
Aspecto cuidado, poco colaborador, establece esca-
so contacto visual con el entrevistador. Hipertímico, 
ánimo expansivo e irritable. Hipoproséxico, taquiláli-
co, discurso con descarrilamientos, ideación deliran-
te poco estructurada con ideas de persecución y de 
perjuicio, asociaciones laxas y autorreferencialidad, sin 
actitud alucinatoria. No tiene ideas de auto- o hete-
roagresión. Insomnio mixto e hiporexia. Nula intros-
pección. Juicio de realidad alterado.

Pruebas complementarias

• Tomografía axial computarizada: sin alteraciones.
• Hemograma y bioquímica: sin alteraciones.
• Tóxicos en orina: sin alteraciones.
• Perfil hormonal: sin alteraciones.
• Perfil autoinmune: sin alteraciones.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Se trata de un paciente con un caso clínico de alta 
complejidad por su exploración psicopatológica y la 
temporalidad de los síntomas. Se le diagnostica de un 
primer episodio psicótico, pero nos planteamos como 
diagnóstico diferencial las siguientes enfermedades:

• F20.81 Trastorno esquizofreniforme: dada la per-
sistencia de síntomas psicóticos por un periodo de 
tiempo de más de un mes, pero menos de seis meses.
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con síntomas psicóticos no congruentes con el es-
tado de ánimo (presenta ánimo expansivo, grandio-
so e irritable, con ideación delirante de persecución).

• F25.0 Trastorno esquizoafectivo de tipo bipolar: 
presenta ideación delirante de más de un mes de 
evolución con un episodio mayor del estado del 
ánimo que en este caso es manía y, además, sin-
tomatología psicótica positiva del rango de la es-
quizofrenia.

TRATAMIENTO

Inicialmente en la planta de Hospitalización, el pa-
ciente es tratado como un episodio maniaco de un 
trastorno afectivo bipolar. Por ello, se le pauta litio a 
dosis total de 500 mg al día, aripiprazol 30 mg al día, 
lorazepam 1 mg cada 8 horas y lormetazepam 2 mg 
en la noche. Como presenta una buena respuesta en 
la planta de Hospitalización, se decide el alta y deriva-
ción al hospital de día de adolescentes.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Durante su estancia en el hospital de día, encontramos 
a un paciente con aplanamiento afectivo, hipersensi-
bilidad a los ruidos, persistencia de la autorreferen-
cialidad, interpretaciones delirantes y asociaciones 
laxas («es que la radio y la televisión me hablan y los 
nombres que yo veo en la pizarra son mis jugadores 
de fútbol de la Fantasy League»). Por otro lado, el pa-
ciente presenta acatisia, rigidez en rueda dentada en 
extremidades superiores de manera bilateral, disartria 
y bradipsiquia, por lo que se le realiza un ajuste de la 
medicación. Se decide hacer un cambio titulado de 
aripiprazol por Latuda® (lurasidona) hasta llegar a dosis 
de 74 mg en un plazo de cuatro semanas. Con el nue-
vo tratamiento se da una remisión de los efectos se-
cundarios extrapiramidales. También se va observando 
una mejoría progresiva del afecto, más reactivo en ge-
neral, lábil afectivamente al contactar con el episodio 
vivido. Hace crítica completa de la ideación delirante 
habiendo remitido por completo los síntomas psicóti-
cos positivos. Durante su estancia en el hospital de día, 
reconoce la presencia durante las crisis de alucinacio-
nes auditivas, pero no en la actualidad.

DISCUSIÓN

El primer tratamiento usado con aripiprazol y litio en 
combinación estabiliza al paciente y mejora su estado 
general, con lo que se le da de alta de la planta de 

Hospitalización, pero con efectos secundarios ex-
trapiramidales, bradiquinesia y bradipsiquia. Por otro 
lado, no se logra una remisión total de los síntomas 
positivos. Durante su estancia en el hospital de día, 
se decide cambiar a Latuda®, con una disminución 
titulada del primer antipsicótico e introduciendo el 
nuevo fármaco. Se toma la decisión del cambio a La-
tuda® por su perfil receptorial, ya que, gracias a su 
antagonismo completo de los receptores D2, hay 
una mejoría franca de los síntomas positivos. Por su 
antagonismo de receptores 5-HT2A, logramos una 
mejor tolerabilidad de sus síntomas extrapiramida-
les y cognitivos. Su antagonismo de los receptores 
5-HT7 asegura en este paciente una mejor adheren-
cia al tratamiento y evita los eventos adversos¹. Otro 
de los beneficios que buscamos en nuestro paciente 
con el tratamiento a largo plazo es la disminución de 
los efectos metabólicos y endocrinológicos. En estu-
dios con seguimiento a 12 meses, se ha demostrado 
que el tratamiento a largo plazo con Latuda® tiene un 
pequeño impacto respecto a los valores de colesterol 
(−3,0 mg/dl), colesterol de baja densidad (−1,0 mg/ dl), 
triglicéridos (−1,0 mg/dl) y glucosa (+1,0  mg/dl). En 
pacientes masculinos, los niveles de prolactina no 
sufren cambios2.

CONCLUSIONES

En los pacientes más jóvenes que debutan con un pri-
mer episodio psicótico, no se puede cerrar un diag-
nóstico, ya que será la evolución del caso la que 
permita establecer el definitivo.

La esquizofrenia es una enfermedad compleja y grave 
que causa varios problemas en los pacientes, como 
deterioro cognitivo, depresión, aislamiento social, 
aumento del riesgo cardiovascular y altas tasas de 
mortalidad, llegando a disminuir entre 10 y 25 años la 
esperanza de vida3.

Los pacientes más jóvenes son más susceptibles de 
padecer efectos secundarios extrapiramidales con la 
mayoría de los antipsicóticos, especialmente los de 
primera y segunda generación.

En cuanto a los de tercera generación, como aripipra-
zol, a dosis bajas no suelen producir dicho secundaris-
mo, no así con dosis más altas.

Se ha encontrado que Latuda® es el tratamiento oral 
más efectivo para los pacientes con esquizofrenia 
tanto en adolescentes antipsicóticos-naïve como en 
aquellos tratados previamente con antipsicóticos a 
corto y a largo plazo4.
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S PSICOSIS DE INICIO EN LA ADOLESCENCIA

Elena de la Fuente Ruiz. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza 

COAUTORES:  

Sergio Nuño Matos y Liccet Tatiana Durán Sandoval. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 16 años que consulta por altera-
ción conductual con consumo asociado de sustancias 
 tóxicas.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Paciente varón de 16 años que acude a Urgencias 
acompañado de su madre, refiriendo que observa la 
presencia de terceras personas que lo acompañan, le 
hablan y le incitan a hacer daño a los demás, llegando 
incluso a insultarlo. Asimismo, el paciente verbaliza un 
intenso temor de estar siendo espiado y de que todo 
sea parte de un complot en su contra, afirmando que 
el equipo sanitario que lo está atendiendo ya lo cono-
ce y que todo está planeado para perjudicarlo.

La madre refiere que, desde los 8 años, el paciente ha 
consumido sustancias psicoactivas en su país de ori-
gen, con un consumo que persiste tras su llegada a 
España. Actualmente, consume cannabis y anfetami-
nas. La madre también señala que, desde hace algunos 
meses, ha notado que su hijo se muestra más descon-
fiado y con un discurso incoherente, lo cual asocia 
al consumo de drogas. Inicialmente, estos episodios 
ocurrían de manera puntual en el contexto de intoxi-
cación, pero han comenzado a persistir en el tiempo.

El rendimiento académico del paciente, que nunca 
fue óptimo, ha empeorado considerablemente (ac-
tualmente no asiste a clases). La madre lo percibe más 
lento cognitivamente y con mayor ansiedad, refiriendo 
dificultades para descansar adecuadamente durante la 
noche.

El paciente presenta nulo insight, por lo que es ne-
cesario proceder a una contención mecánica y far-
macológica para su ingreso en la Unidad de Agudos 
Infantojuvenil.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes familiares

Hermano mayor consumidor de cannabis.

Antecedentes personales psiquiátricos

Sin contacto previo con salud mental. 

Antecedentes personales orgánicos

No presenta.

Psicobiografía

Vive con su madre y su hermano de 18 años, con los 
que mantiene buena relación. No conoce a su padre. 
Es natural de Ecuador. Lleva viviendo en España des-
de los 13 años, con una adaptación complicada. Cursa 
2.o de la ESO (educación secundaria obligatoria), con 
malos resultados académicos, habiendo repetido cur-
so. Escaso círculo social. Problemas económicos en 
la familia. 

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración mental

Consciente, alerta y orientado. Tranquilo y escasa-
mente colaborador. No mantiene contacto visual. 
No impresiona de alteración afectiva mayor. Elevada 
tensión intrapsíquica. Alteración de la sensopercep-
ción en forma de alucinaciones auditivas de perjuicio 
y visuales. Ideación delirante de perjuicio con pensa-
miento mágico asociado, probablemente cultural. No 
presenta ideación auto- o heterolítica. Juicio de reali-
dad mermado.

Exploración física

Sobrepeso.

Tomografía axial computarizada cerebral

Sin alteraciones.

Analítica sanguínea y de orina

Sin alteraciones.

Tóxicos en orina

Positivo a cannabis y anfetaminas.
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Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico

• Primer episodio psicótico.
• Consumo de cannabis y anfetaminas.

TRATAMIENTO

De inicio

• Latuda® 18,5 mg: 0-0-1 una semana y pos-
teriormente se sube a 37 mg.

• Olanzapina 10 mg: 0-1-0.

Finalmente

Latuda® 74 mg: 0-0-1.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Una vez ingresa en la planta de Psiquiatría, se le instaura 
tratamiento intramuscular involuntario con olanzapina. 
A los dos días, comienza a admitir tratamiento oral, por 
lo que se continúa con olanzapina durante 10 días y se 
añade Latuda® a dosis de 18,5 mg durante la primera 
semana, con una subida a 37 mg a partir de la segunda 
semana y, finalmente, se le pauta 74 mg. 

A las dos semanas, el paciente hace crítica de lo 
ocurrido; desaparecen las alucinaciones (primero 

las visuales y posteriormente las auditivas), se regula 
por completo su descanso nocturno, disminuye la 
angustia psicótica y mejora cognitivamente. El de-
lirio de perjuicio no puede abolirse por completo 
pese a que se reduce.

Al mes, se le da de alta para control y seguimien-
to ambulatorio, manteniendo dosis de Latuda® en 
74 mg.

DISCUSIÓN

Dada la edad del paciente y su sobrepeso, se deci-
de instaurar Latuda® como tratamiento de mante-
nimiento, ya que es un fármaco metabólicamente 
limpio, que disminuye la sintomatología psicótica en 
un periodo corto de tiempo y que permite recuperar 
la funcionalidad del sujeto. Asimismo, se pretende 
recuperar un adecuado sueño nocturno del pacien-
te, ya que el insomnio que presenta empeora su psi-
copatología de base1-8.

CONCLUSIONES

• Latuda® es un antipsicótico efectivo como op-
ción terapéutica inicial en primeros episodios 
psicóticos, disminuyendo o reduciendo por 
completo la sintomatología positiva.

• Latuda® es un fármaco metabólicamente limpio.
• Latuda® permite regular el sueño, y mejorar la 

sintomatología ansiosa, afectiva y cognitiva.
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Sara Díaz-Caneja Fernandez. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid) 

COAUTORAS:  

Isabel Elustondo Ferre y Alicia Picazo Menéndez. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 20 años derivado al Centro de 
Salud Mental (CSM) tras requerir un ingreso en la 
Unidad de Hospitalización Breve (UHB), donde per-
manece ingresado 26 días, diagnosticado de primer 
episodio psicótico, posible esquizofrenia paranoide 
(F20.0).

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El paciente consulta por primera vez en el circuito 
privado un año antes por clínica diagnosticada enton-
ces como depresiva, de 6-7 meses de evolución, que 
consiste en marcado aislamiento social, abandono de 
las obligaciones escolares y familiares, discurso parco, 
enlentecimiento psicomotor y apatía. Este malestar se 
mantiene hasta las semanas previas al ingreso. Aban-
dona el seguimiento tras la segunda consulta pero 
mantiene el tratamiento farmacológico pautado con 
escitalopram (10 mg/día).

El paciente acude a Urgencias Hospitalarias trasladado 
de forma involuntaria por un episodio de heteroagre-
sividad en el domicilio, con importante angustia previa 
y, según el relato de la familia, insomnio casi global de 
cuatro días de evolución, risas inmotivadas, inquietud 
psicomotriz, actitud hostil, ánimo expansivo y discur-
so incoherente. En Urgencias Hospitalarias, se objeti-
va un discurso desorganizado y saltatorio, con ideas 
deliroides/delirantes de contenido megalomaniaco 
y paranoide, con franca inquietud. Diagnosticado de 
episodio maniforme a estudio, se cursa ingreso en la 
Unidad de Psiquiatría.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Sin antecedentes médicos de interés.
• Sin consumo de tóxicos.
• Sin antecedentes psiquiátricos en familiares de pri-

mer rango. Primo materno diagnosticado de esqui-
zofrenia paranoide.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración psicopatológica al ingreso: consciente y 
orientado. Alerta. No impresiona de signos de intoxi-
cación ni de abstinencia. Abordable y colaborador. 
Contacto hiperfamiliar. Cierta inadecuación conduc-
tual. Inquieto. Presenta un discurso incoherente, des-
organizado y saltatorio, con pérdida de hilo conductor. 
Ideas delirantes de contenido megalomaniaco y me-
siánico. Fenómenos de difusión del pensamiento. 
No impresiona de presentar alteraciones sensoper-
ceptivas durante la entrevista, si bien no es posible 
descartarlas. Ánimo expansivo. Heteroagresividad en 
domicilio, pero no durante su estancia en Urgencias. 
Insomnio de varios días de evolución. Juicio de reali-
dad alterado.

Analítica y prueba de imagen (tomografía axial com-
putarizada) sin hallazgos patológicos significativos. 
Cribado de tóxicos negativo.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

A pesar de que el diagnóstico en Urgencias que motiva 
el ingreso es de un episodio maniaco, lo que marca el 
diagnóstico posterior de trastorno afectivo bipolar, al 
alta se plantea el de episodio psicótico en relación con 
varios aspectos:

• Durante el ingreso se pone en evidencia que la clí-
nica psicótica se inicia tres meses antes del ingreso, 
con intuiciones y vivencias paranoides en el entor-
no familiar, sumadas a fenómenos autorreferencia-
les que van adquiriendo un carácter delirante con 
mayor repercusión afectiva y conductual a lo largo 
de los meses. La familia y el paciente niegan que en 
este tiempo existiera clínica afectiva significativa.

• La clínica previa catalogada como depresiva pue-
de corresponder con la etapa prodrómica de la 
 psicosis (aislamiento social, embotamiento afec-
tivo, sensación de bloqueo cognitivo y abulia). El 
paciente niega sentimientos de tristeza, culpa o 
autodevaluación en ese periodo.
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expansivo, insomnio y discurso saltatorio) cede rá-
pidamente con la pauta farmacológica de benzo-
diacepinas y antipsicóticos de perfil sedante, y la 
contención contextual del ingreso, pero la clínica 
psicótica va remitiendo más lentamente.

• Antecedentes familiares de psicosis.

No obstante, la evolución y valoración longitudinal 
permitirán confirmar un diagnóstico con mayor fiabi-
lidad.

TRATAMIENTO

Durante el ingreso se pauta tratamiento con olanzapi-
na (20 mg/día) y clonazepam (2 mg/día), que permite 
buen control clínico y remisión de la repercusión con-
ductual de la clínica psicótica. Tras el alta y la vuelta 
al domicilio, el paciente presenta un grado de som-
nolencia notable, incompatible con la recuperación 
funcional y la ejecución de rutinas propias de su edad 
(acudir a clase o quedar con amigos), que persiste a 
pesar de reducir progresivamente hasta la retirada 
completa las benzodiacepinas. Describe además hi-
perfagia de predominio vespertino.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Posteriormente (1 mes tras el alta de la UHB), tras com-
pletar la retirada de clonazepam y estando el paciente 
en monoterapia con olanzapina (20 mg en la noche), 
se inicia un cambio progresivo a Latuda® (lurasidona) 
hasta dosis de 74 mg/día, con buena tolerancia1 y sin 
que se objetive repunte de clínica psicótica.

En un primer momento, se disminuye olanzapina a 
15  mg, sin objetivarse reagudización en la sintoma-
tología psicótica, pero sin una mejoría notable sobre 
el grado de somnolencia. Diez días después se inicia 
tratamiento con Latuda® (18,5 mg la primera semana, 
con aumento posterior a 37 mg, asociado a un des-

censo de olanzapina a 10 mg). A los 15 días, se dismi-
nuye olanzapina a 5 mg y se aumenta Latuda® a 74 mg; 
finalmente, 15 días después, se retira olanzapina y el 
paciente permanece desde entonces en monoterapia. 

Posteriormente, el paciente se mantiene estable; per-
siste la abulia y la tendencia al aislamiento social, pero 
la resolución de la somnolencia está facilitando que 
se incorpore de forma progresiva a las actividades 
que había abandonado previamente. Durante el se-
guimiento en el CSM, el paciente describe una mayor 
capacidad de modulación emocional y mayor fluidez 
a nivel cognitivo, sin objetivarse clínica maniforme en 
ese momento.

DISCUSIÓN

A pesar del buen control de la clínica con el primer fár-
maco antipsicótico, la presencia de efectos secunda-
rios que comprometen la funcionalidad del paciente y 
la posible complicación a medio plazo por el desarro-
llo de un síndrome metabólico, se optó por un cambio 
a Latuda®, fármaco que minimiza el riesgo metabólico1 
y ofrece mejor perfil global de tolerabilidad. Todo ello 
facilita que el paciente sostenga una adecuada adhe-
rencia a corto y medio plazo.

CONCLUSIONES

En los pacientes jóvenes que presentan un primer 
episodio psicótico, es esencial priorizar una recupe-
ración de la funcionalidad y evitar en la medida de lo 
posible que la clínica psicótica suponga una ruptura 
biográfica franca. Para ello es necesario plantear un 
tratamiento que permita un eficaz control de la clínica 
psicótica y que, de forma simultánea, no interfiera en 
el rendimiento cognitivo y permita con ello un buen 
desempeño funcional2,3. Nuestra actuación desde Ur-
gencias, momento del primer contacto del paciente 
con el abordaje farmacológico, condicionará en mu-
chas ocasiones su pronóstico a medio plazo.

BIBLIOGRAFÍA
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ABORDAJE DE PRIMER EPISODIO PSICÓTICO INDUCIDO POR CONSUMO  
DE DROGAS, EN ADOLESCENTE CON SÍNTOMAS DEPRESIVOS CONCOMITANTES
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COAUTORES:  

Diego Paiva Pajares y Laia Delgado Monfort. Hospital Universitari Vall d'Hebron. Barcelona

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 17 años consulta en Urgencias 
acompañado por familiar (madre) por alteración con-
ductual y angustia secundarias a clínica psicótica.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Su madre expresa preocupación respecto a empeora-
miento conductual observado durante el último año, 
que relaciona con cambios en el entorno del pacien-
te, incluyendo nuevos amigos, con quienes sospecha 
consumo de drogas. Describe tendencia a aislamiento 
e irritabilidad con episodios de heteroagresividad; ro-
tura de mobiliario en domicilio y golpes contra objetos 
como mecanismo de regulación durante episodios de 
ansiedad o frustración. Adicionalmente, refiere desor-
ganización de horarios y biorritmos, con ingestas irre-
gulares y alteraciones del patrón de sueño en contexto 
de consumo, así como pérdida de hábitos de higiene 
y autocuidado. El joven permanece la mayor parte del 
tiempo encerrado en su habitación a oscuras, mos-
trándose evitativo y poco comunicativo con su madre.

El paciente relata vivencias autorreferenciales y alte-
raciones sensoperceptivas (principalmente visuales y 
cenestésicas; ocasionalmente auditivas simples), de 
las que realiza crítica parcial. Es capaz de reconocer su 
naturaleza irreal y la relación con su consumo de dro-
gas, generando leve repercusión afectivo-conductual 
la mayor parte del tiempo. No obstante, describe cur-
so fluctuante con exacerbación de síntomas y rápida 
estructuración de ideas delirantes coincidiendo con 
episodios de consumo, con incremento paralelo de su 
repercusión afectivo-conductual, que se traduce en 
episodios de agitación psicomotriz y angustia, como 
el que motiva su atención en Urgencias.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Personales

Hombre de 17 años, natural de Barcelona e hijo úni-
co. A los 4 años sus padres se divorcian, conviviendo 

con su madre desde entonces. Ruptura biográfica a los 
13 años, tras fallecimiento de familiar (padre), con em-
peoramiento conductual y del rendimiento académico. 
Tiene dificultades para socialización desde la infancia, 
mostrando interés por acercarse a los iguales pero con 
problemas para iniciar activamente la relación; etapa de 
bullying desde la primaria hasta finales de la educación 
secundaria obligatoria. No consigue el graduado esco-
lar. En septiembre del curso previo, inicia ciclo forma-
tivo de grado medio, que abandona tras dos meses en 
los que se describe absentismo escolar y conductas an-
tinormativas. Círculo social escaso; identifica dos ami-
gos, con quienes mantiene relación durante el último 
año y comparte espacios de consumo.

A nivel somático, destaca un episodio de caída ac-
cidental desde propia altura, con traumatismo cra-
neoencefálico secundario, por el que fue valorado en 
Urgencias de Neurotraumatología dos meses antes. Se 
le realiza una tomografía computarizada (TC) craneal, 
que no evidencia enfermedad intracraneal aguda ni 
precisa de intervención específica.

En cuanto a la salud mental, a los 13 años, inicia se-
guimiento por Psicología en su centro escolar debido 
a sintomatología depresiva secundaria a duelo por fa-
llecimiento del progenitor; se describen irritabilidad y 
episodios de alteración de conducta con agresividad 
hacia compañeros. Entonces, se realiza despistaje de 
trastorno por déficit de atención con hiperactividad y 
se descarta sospecha. Atención en Urgencias de Psi-
quiatría hace dos semanas por clínica psicótica en con-
texto de consumo de drogas. En ese momento, dado 
que la repercusión afectivo-conductual se considera 
de carácter leve, se indica tratamiento con olanzapina 
10 mg/24 horas y derivación al Centro de Salud Mental 
de Adultos para seguimiento ambulatorio.

En cuanto al historial de adicciones, existe una mar-
cada progresión en consumo de drogas durante el 
último año, con incremento de cannabis y éxtasis, 
así como inicio de otras que no tomaba previamente, 
como el óxido nitroso (fig. 1). 

Familiares

Destacan trastorno por consumo de diversas sustan-
cias, como cocaína, cannabis y alcohol, en familiar de 
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primer grado, así como diagnóstico de esquizofrenia y 
diversas tentativas autolíticas no consumadas en pa-
riente de segundo grado (fig. 2). 

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Durante la atención inicial en Urgencias, presenta 
constantes vitales en rango de normalidad, despistaje 
toxicológico en orina positivo a metilendioximetan-
fetamina y cannabis, y analítica sanguínea sin altera-
ciones. A la exploración física, destaca aspecto poco 
aseado, inquietud psicomotriz y angustia; adicional-
mente, se observan leves alteraciones neurológicas 
acompañantes, como parestesias en extremidades, 

dismetría en prueba dedo-nariz, temblor distal de ex-
tremidades, e inestabilidad postural y de la marcha con 
pérdida de equilibrio y prueba de Romberg positiva.

A la exploración psicopatológica, predomina contacto 
poco sintónico, actitud suspicaz y desconfiada. Auto-
rreferencialidad e ideas delirantes de perjuicio y mís-
ticas con repercusión afectivo-conductual asociada: 
nivel elevado de ansiedad manifiesta, y conductas de 
huida y defensivas con heteroagresividad. Alucinacio-
nes visuales nítidas y coloridas, alteraciones cenesté-
sicas a partir de las cuales interpreta ideas de carácter 
místico, y alucinaciones auditivas simples de con-
tenido relacionado con alteraciones visuales. Esfera 
afectiva poco valorable durante la valoración inicial en 
Urgencias, por interferencia de la clínica psicótica que 

Figura 1. Antecedentes de consumo de drogas.
2CB: bromo-mescalina;  LSD: lisergida; UBE: unidad de bebida estándar.

Figura 2. Historia vital y evolutiva (1.a parte).
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con insomnio global e hiporexia con pérdida ponde-
ral no cuantificada durante los últimos meses, atribui-
bles parcialmente al consumo de psicoestimulantes, 
así como a síntomas de esfera psicótica. Alteraciones 
del juicio de realidad circunscritas y limitadas durante 
vivencias delirantes o alucinatorias, de curso fluctuan-
te y de las que realiza crítica parcial. Insight parcial de 
problemática de consumo y repercusiones negativas 
del mismo.

Se amplía estudio analítico, incluyendo parámetros 
relacionados con el metabolismo de la vitamina B12: 
destacan cobalamina en rango bajo de normalidad 
(273 pg/ml) y homocisteína (aminoácido cuyo meta-
bolismo y conversión en metionina dependen de la 
actividad de la cobalamina) en rango elevado de nor-
malidad (13,6 μmol/l). Estos resultados sugieren un 
déficit funcional de vitamina B12, que en la literatura se 
describe en relación con el abuso de óxido nitroso y 
como potencial mecanismo subyacente de síntomas 
neurológicos compatibles con otros de degeneración 
combinada subaguda (parestesias, afectación cordo-
nes posteriores).

Se desestimó la realización de prueba de imagen ce-
rebral, por antecedente de TC craneal con resultado 
anodino llevada a cabo en Urgencias escasos meses 
atrás por traumatismo accidental. Se considera baja 
rentabilidad diagnóstica de repetir la prueba, así como 
ausencia de criterios que indiquen realización de ex-
ploraciones adicionales.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Tras atención inicial en Urgencias, se orienta como 
primer episodio psicótico en probable relación con 
abuso de drogas, en paciente con sintomatología de-
presiva larvada de años de evolución, reactiva a duelo 
por fallecimiento del progenitor.

Al alta hospitalaria, recibe los siguientes diagnósticos: 
trastorno adaptativo con ánimo deprimido, trastorno 
por consumo de cannabis, trastorno por consumo de 
estimulantes y trastorno por consumo de otras sus-
tancias, con trastorno psicótico inducido por estimu-
lantes, cannabis y otras sustancias (óxido nitroso).

TRATAMIENTO

Se procede a ingreso involuntario en planta de Psi-
quiatría Infanto-Juvenil para contención y filiación 
diagnóstica.

Para prevención de sintomatología abstinencial, se 
instaura gabapentina 200 mg c/8 horas, que pos-

teriormente se optimiza en 2 tomas diarias para fo-
mentar adherencia terapéutica. Adicionalmente, se 
administran parches de nicotina y olanzapina 5 mg 
como tratamiento de rescate para ansiedad, agitación, 
craving o insomnio, la cual precisa en varias ocasiones 
durante los primeros días, con buena respuesta.

Se administra reposición de vitamina B12, con una sola 
dosis intramuscular de 1.000 μg.

Se introduce tratamiento con fluoxetina 20 mg/día y 
Deprax® (trazodona) 50 mg/noche para abordaje de 
síntomas depresivos y normalización de biorritmos, 
que posteriormente se sustituyen por Latuda® hasta 
37 mg/noche.

Adicionalmente, a lo largo del ingreso recibe interven-
ción psicoterapéutica centrada en la identificación de 
repercusiones asociadas a consumo, incluyendo en-
trevista motivacional dirigida al abandono y abstinen-
cia sostenida tras el alta.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras la primera semana de ingreso, se da una progre-
siva remisión de clínica psicótica que permite profun-
dizar en la exploración de la esfera afectiva. Presenta 
hipotimia de larga data, reactiva a duelo del progeni-
tor, con ansiedad e irritabilidad como manifestaciones 
predominantes. Presenta baja tolerancia a la frustra-
ción y dificultades de autorregulación emocional, con 
conductas desadaptativas para manejo de episodios 
de estrés o desbordamiento.

Tras dos semanas de ingreso, presenta remisión ad 
integrum de clínica psicótica, y se descarta sintoma-
tología afectiva aguda tributaria de intervenciones adi-
cionales en régimen de hospitalización, por lo que se 
procede al alta con derivación a dispositivo ambulato-
rio para seguimiento (fig. 3). 

DISCUSIÓN

La literatura recomienda reposición de vitamina B12 
en pacientes con síntomas neurológicos atribuibles al 
abuso de óxido nitroso (parestesias, ataxia o síntomas 
cordones posteriores), así como también ante presen-
taciones psiquiátricas (cuya relación fisiopatológica 
con el déficit funcional de cobalamina ha sido menos 
explorada). El paciente presentaba niveles de vitami-
na B12 en rango bajo de normalidad; sin embargo, la 
elevación concomitante de homocisteína corrobora 
sospecha de déficit de cobalamina funcional, lo cual 
justificó la reposición1.

Se sustituyó el abordaje afectivo inicial mediante combi-
nación de dos antidepresivos por Latuda® 37 mg/24 ho-
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ras, por persistencia de irritabilidad y autorreferencialidad, 
así como objetivación de conductas inadecuadas con 
desinhibición e hiperfamiliaridad, con el objetivo de lo-
grar un manejo integral de la esfera afectiva y psicótica.

Su antagonismo D2 conduce a la mejora en síntomas 
positivos. Además, el efecto antidepresivo y procogni-
tivo mediado por 5-HT2A, 5-HT1a y 5-HT7 explica su 
eficacia en el tratamiento de pacientes con episodios 
psicóticos y síntomas depresivos predominantes2,3, a 
diferencia de los antidepresivos convencionales, cuyo 
beneficio para el abordaje de la depresión en trastor-
nos psicóticos ha sido cuestionado4.

La elección farmacológica para el manejo de psicosis 
inducidas por drogas no está claramente estandariza-
da, si bien existen estudios que informan de la eficacia 

de Latuda® para reducir la gravedad de síntomas posi-
tivos y depresivos en psicosis inducida por cannabis5.

CONCLUSIONES

El perfil farmacodinámico de Latuda® presenta benefi-
cios atractivos para el abordaje de cuadros psicóticos 
en pacientes con trastornos depresivos concomitan-
tes, a la vez que minimiza el riesgo de viraje afectivo 
hacia polo maniforme.

Adicionalmente, su uso puede resultar atractivo para el 
abordaje de pacientes con enfermedad dual, así como 
para fomentar adherencia terapéutica en aquellos jó-
venes con primeros episodios psicóticos, debido a su 
perfil favorable de tolerabilidad.

Figura 3. Historia vital y evolutiva (2.a parte).

Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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S DESCIFRANDO LA PSICOSIS INCIPIENTE: ABORDAJE TERAPÉUTICO  

CON LATUDA® EN UN PRIMER EPISODIO PSICÓTICO

Mario Navarro Bardón. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Hospital Álvaro Cunqueiro. Vigo 

(Pontevedra) 

COAUTOR:  
Alberto de la Cruz Dávila. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Hospital Álvaro Cunqueiro. Vigo 
(Pontevedra)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 23 años que es llevado a Urgencias Psiquiá-
tricas por sus progenitores tras presentar conducta 
desorganizada, fugas domiciliarias y verbalización de 
ideas delirantes de grandeza en las últimas dos sema-
nas.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La sintomatología se inicia aproximadamente cua-
tro semanas antes de la asistencia a Urgencias con 
cambios conductuales insidiosos, cuando el pacien-
te, varón de 23 años, comienza a mostrar suspicacia 
e irritabilidad crecientes, evolucionando rápidamente 
hacia la elaboración de un sistema delirante complejo. 
El núcleo de este sistema es la creencia firme de haber 
«desbloqueado capacidades cerebrales superiores», 
manifestando una ideación delirante de grandeza con 
tintes megalomaniacos. Afirma que puede controlar 
dispositivos electrónicos y percibir «señales del uni-
verso» a través de estímulos cotidianos, lo que sugiere 
una alteración profunda en la interpretación de la rea-
lidad y en los procesos de atribución de significado.

Dos semanas después se fuga tres veces de su do-
micilio; se le encuentra en estado de agitación psi-
comotriz, deambulando erráticamente por la ciudad 
mientras verbaliza ideas delirantes de perjuicio. Cree 
que diversas personas y organizaciones intentan «ro-
barle sus poderes recién adquiridos», lo que indica la 
presencia de un delirio persecutorio secundario a su 
delirio primario de grandeza. No se objetivan fenóme-
nos alucinatorios auditivos, aunque sí interpretaciones 
delirantes de estímulos sensoperceptivos normales, 
sugiriendo la presencia de percepciones delirantes.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Sin antecedentes psiquiátricos previos. Desarrollo psi-
comotor y cognitivo normales. Estudiante universi-
tario de Ingeniería con adecuado rendimiento. Niega 
consumo previo de tóxicos. Tío paterno diagnosticado 
de trastorno bipolar tipo I.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración física, analítica sanguínea, tóxicos en ori-
na, tomografía axial computarizada craneal y elec-
troencefalograma: normales.

Exploración psicopatológica

Se observa una hipervigilancia extrema, manifestada 
por una constante tensión muscular, y una mirada fija 
y escrutadora. La hiperprosexia se evidencia en su res-
puesta inmediata a estímulos triviales, lo que sugiere 
una alteración en el filtro atencional típica de los esta-
dos psicóticos agudos.

Este fenómeno parece estar vinculado a una ideación 
delirante estructurada en torno a la creencia de ser 
vigilado por fuerzas externas mediante dispositivos 
electrónicos y «ondas» imperceptibles. El curso del 
pensamiento presenta una notable aceleración, con 
taquilalia marcada y presión del habla que refleja una 
fuga de ideas evidente. Al abordar temas relacionados 
con su ingreso, se observa un descarrilamiento hacia 
explicaciones complicadas y tangenciales, lo que su-
giere una disgregación del pensamiento subyacente a 
la aceleración psicomotriz.

El contenido del pensamiento está dominado por un 
delirio de grandeza complejo y bien estructurado. El 
paciente sostiene haber desbloqueado capacidades 
cognitivas superiores mediante el control de «ondas 
bineurales», las cuales, según su creencia, le permiten 
mejorar su rendimiento cognitivo y manipular disposi-
tivos electrónicos a distancia. Este núcleo delirante de 
grandeza está teñido de ideas persecutorias. Aunque 
el paciente niega alucinaciones auditivas, se observan 
percepciones delirantes, donde interpreta estímulos 
sensoriales comunes, como evidencia de sus supues-
tas habilidades o de vigilancia por terceros.

La afectividad se caracteriza por una notable labilidad 
emocional, alternando entre estados de expansividad 
afectiva, y momentos de ansiedad y desconfianza. 
Esta inestabilidad sugiere un marcado desajuste entre 
su estado emocional y el contenido de sus ideas de-
lirantes. La capacidad de resonancia afectiva también 
está alterada. El juicio de realidad está completamente 
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naturaleza patológica de sus creencias y una ausencia 
total de insight. Esta falta de conciencia de enferme-
dad complica significativamente la adherencia al tra-
tamiento, que se manifiesta en una reticencia inicial a 
aceptar la medicación oral propuesta.

Este cuadro clínico sugiere un trastorno psicótico 
agudo, posiblemente un primer episodio de esquizo-
frenia paranoide, caracterizado por ideas delirantes de 
grandeza y persecución, alteraciones del curso y con-
tenido del pensamiento, y un marcado deterioro del 
juicio de realidad.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial del caso presentado consi-
dera cinco posibles trastornos, descartándolos por las 
siguientes razones:

• Trastorno psicótico inducido por sustancias: se 
descarta por la ausencia de evidencia de consu-
mo de sustancias psicoactivas y la evolución tem-
poral del cuadro, más característica de un trastorno 
psicótico primario.

• Trastorno esquizofreniforme: aunque inicialmente 
considerado, la duración de los síntomas (más de un 
mes) y la intensidad de las alteraciones funcionales 
sugieren una evolución hacia la esquizofrenia.

• Trastorno delirante: se descarta debido a la pre-
sencia de síntomas que van más allá de un siste-
ma delirante circunscrito, incluyendo trastorno del 
pensamiento formal y alteraciones conductuales 
significativas.

• Episodio maniaco con síntomas psicóticos: la pre-
dominancia de los síntomas psicóticos sobre los 
afectivos descarta este diagnóstico.

• Trastorno esquizoafectivo, tipo maniaco: se des-
carta porque no se cumple el criterio de la presen-
cia de un episodio afectivo mayor concurrente con 
los síntomas de la fase activa de la esquizofrenia.

En conclusión, la presentación clínica del paciente, ca-
racterizada por un sistema delirante complejo, altera-
ciones del pensamiento formal, deterioro significativo 
del funcionamiento y ausencia de un episodio afectivo 
mayor concurrente, apoya fuertemente el diagnóstico 
de esquizofrenia paranoide en su primer episodio.

Diagnóstico final

Esquizofrenia paranoide (F20.0 en la Clasificación In-
ternacional de Enfermedades, versión 10 [CIE-10], 
295.30 en el Manual diagnóstico y estadístico de los 
trastornos mentales, 5.a edición [DSM-5]).

TRATAMIENTO

Se inicia tratamiento con Latuda® (lurasidona) admi-
nistrada en una única toma nocturna con alimentos 
(≥350 kcal). Se incrementa progresivamente la dosis 
hasta alcanzar los 148 mg/día en monoterapia, una 
vez se prueba la tolerancia al iniciar con dosis de 74 
mg/día durante tres días. Concurrentemente, se añade 
clonazepam 0,5 mg (un comprimido por las mañanas 
y otro a la noche) con el fin de disminuir la angustia 
psicótica y la regularización del sueño.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Durante la fase inicial del ingreso, el paciente exhibe 
una actitud oposicionista, negando la necesidad de 
hospitalización involuntaria. Gradualmente, se obser-
va una disminución de la taquilalia y la fuga de ideas, 
con una mejoría en la estructuración del pensamiento. 
Aunque el contenido ideativo permanece centrado en 
el sistema delirante, las verbalizaciones se tornan más 
coherentes y menos tangenciales, reflejando una es-
tabilización dopaminérgica en los circuitos mesolím-
bicos y corticales.

Transcurridas dos semanas de tratamiento, se eviden-
cia una atenuación significativa de la ideación deliran-
te de persecución. El paciente comienza a cuestionar 
parcialmente algunas de sus creencias, momento en 
el que se inicia un proceso de reestructuración cogni-
tiva. En este punto, se implementan intervenciones de 
terapia cognitivo-conductual para reforzar el insight 
incipiente.

El tratamiento con Latuda® muestra un impacto favo-
rable en la regulación afectiva. Disminuyen la labilidad 
emocional y la ansiedad, y se observa una normaliza-
ción del patrón de sueño a partir de la tercera sema-
na, correlacionándose con la remisión de los síntomas 
psicóticos.

A medida que progresa el tratamiento, se normaliza 
el ritmo del habla, y el paciente comienza a participar 
en actividades terapéuticas grupales, lo que indica una 
recuperación del funcionamiento social. El curso del 
pensamiento se torna más lineal y coherente, con una 
disminución de los descarrilamientos ideatorios1.

En la quinta semana, el sistema delirante pierde inten-
sidad. El paciente expresa dudas sobre sus experiencias 
previas, manifestando un insight parcial característico 
de la fase de recuperación en primeros episodios psi-
cóticos.

Finalmente, la evaluación clínica global revela una me-
joría significativa en las funciones cognitivas y sociales, 
aunque persisten síntomas negativos residuales leves, 
como anhedonia y aplanamiento afectivo. Esto indica 
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ma de rehabilitación psicosocial intensivo, enfocado 
en la reintegración familiar y social, junto con la conti-
nuación de la terapia cognitivo-conductual para abor-
dar las creencias residuales.

DISCUSIÓN

La elección de Latuda® a dosis altas (148 mg/día) como 
tratamiento de primera línea en este caso se funda-
menta en varios aspectos:

• Eficacia en primeros episodios psicóticos: Latuda® 
ha demostrado ser eficaz en el tratamiento de pri-
meros episodios psicóticos, con una rápida reduc-
ción de la sintomatología positiva, y un impacto 
favorable en síntomas negativos y cognitivos. En un 
estudio comparativo, Latuda® mostró una eficacia 
similar a otros antipsicóticos de segunda genera-
ción, con la ventaja de un mejor perfil de efectos 
secundarios2.

• Perfil de efectos secundarios: Latuda® presenta un 
perfil metabólico favorable, con bajo riesgo de au-
mento de peso, alteraciones lipídicas o prolonga-
ción del intervalo QT3.

• Dosis altas en monoterapia: el uso de dosis altas 
(148 mg) en monoterapia permite un abordaje in-
tensivo del cuadro psicótico agudo, evitando la po-
lifarmacia y sus potenciales complicaciones4.

• Adherencia terapéutica: la administración en dosis 
única diaria y su buena tolerabilidad favorecen la 
adherencia al tratamiento, crucial en ausencia de 
insight5.

• Impacto en funcionalidad: Latuda® ha demostrado 
mejoras significativas en el funcionamiento perso-
nal y social6.

• Neuroprotección: estudios recientes sugieren un 
potencial efecto neuroprotector de Latuda®7.

CONCLUSIONES

Este caso ilustra la importancia de un abordaje pre-
coz, intensivo y personalizado en los primeros episo-
dios psicóticos. La elección de Latuda® a dosis altas 
(148 mg/día) en monoterapia ha demostrado ser una 
estrategia eficaz, que permite una rápida estabilización 
del cuadro, minimiza los efectos adversos y facilita la 
adherencia al tratamiento2,4.

El enfoque integral, que incluye la rehabilitación psi-
cosocial intensiva, es fundamental para optimizar el 
pronóstico a largo plazo en estos pacientes6. La con-
sideración de los aspectos neurobiológicos, junto con 
una intervención psicosocial temprana, representa 
un paradigma de tratamiento que busca no solo la 
remisión sintomática, sino también la recuperación 
funcional y la prevención del deterioro asociado a la 
cronicidad de la enfermedad7,8.

La evolución favorable del paciente en términos de re-
misión sintomática y recuperación funcional subraya 
la importancia de un tratamiento precoz y adecuado 
en los primeros episodios psicóticos. Sin embargo, es 
necesario mantener un seguimiento estrecho a largo 
plazo para prevenir recaídas y optimizar la recupera-
ción global del paciente8.
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STRAVESÍA A LO LARGO DE UN PRIMER EPISODIO PSICÓTICO  

EN LA ADOLESCENCIA

Cristina Segura Vicent. Hospital de Sagunto. Sagunto (Valencia)

INTRODUCCIÓN

La adolescencia es un periodo crucial en el desarro-
llo individual, un momento de transición hacia la vida 
adulta, caracterizado por nuevos desafíos y experien-
cias. Por ello se considera una etapa de vulnerabilidad 
para la aparición de clínica emocional.

El diagnóstico de un episodio psicótico en la ado-
lescencia es complejo debido a la variabilidad en la 
presentación clínica, y requiere de una evaluación ri-
gurosa para garantizar un diagnóstico y tratamiento 
adecuados.

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 15 años que acude a Urgencias Hospitalarias 
acompañado de su padre, por alteraciones de con-
ducta. El paciente presenta elevada ansiedad y sus-
picacia hacia el entorno, agravadas por un insomnio 
global de 3 días de evolución.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

En los últimos 7 días, el paciente experimenta un cam-
bio en su comportamiento: se encuentra ansioso e in-
quieto, con elevada energía y excesiva motivación para 
realizar las actividades diarias. La clínica se acompaña 
de percepciones anormales, como la sensación de ser 
perseguido por un ente superior y la audición de críti-
cas hacia el mismo.

El paciente acude de forma regular al instituto, sin 
existir una merma en su rendimiento académico, y 
como actividades extraescolares asiste a clases de 
baile. Convive con su familia, que no ha informado 
de cambios significativos en el paciente, más allá de la 
última semana.

El paciente no había presentado alteraciones de con-
ducta ni de comportamiento anteriormente. Su desa-
rrollo en la infancia estuvo dentro de la normalidad.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Sin alergias medicamentosas conocidas ni factores 
de riesgo cardiovascular y sin enfermedades médi-
cas acompañantes. Sin consumo activo de tóxicos 
ni antecedentes de consumo en el pasado.

• Sin antecedentes familiares de trastorno psiquiátrico. 

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La exploración física realizada en Urgencias no revela 
hallazgos patológicos significativos; la analítica no de-
muestra alteraciones groseras. Además, se lleva a cabo 
una tomografía computarizada (TC) craneal que no 
muestra anomalías; las imágenes reflejan estructuras 
cerebrales dentro de los parámetros normales. 

A la exploración del estado mental, nos encontramos 
con un paciente consciente y orientado en las 3 esfe-
ras, aunque moderadamente colaborador y abordable. 
Presenta elevada inquietud psicomotriz y tiene dificul-
tades para mantener la atención debido a un estado de 
hiperprosexia. Utiliza un lenguaje taquifásico, entre-
cortado por la elevada ansiedad, y del mismo se intu-
ye un estado de taquipsiquia. Elabora un discurso con 
tendencia a la tangencialidad, a través del que verbali-
za ideación delirante de perjuicio; expresa la creencia 
irrebatible de que un ente superior tenga pretensiones 
de perjudicarlo. Manifiesta sentirse constantemente 
observado por extraños, tanto en la vía pública como 
en el colegio, y reconoce la presencia de alteraciones 
sensoperceptivas en forma de alucinaciones auditivas 
(críticas peyorativas hacia su persona). Presenta des-
inhibición conductual, canta durante la entrevista y 
verbaliza una sobrevaloración de sus cualidades. Im-
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sentimiento de exaltación y euforia. Niega la presencia 
de ideación autolítica o autolesiva. Presenta insomnio 
global e hiporexia.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

El manejo de un paciente que experimenta un primer 
episodio psicótico con aparente afectación del estado 
de ánimo requiere de un enfoque cuidadoso y una va-
loración adecuada.

Inicialmente, es crucial realizar una evaluación físi-
ca completa y una exploración médica, con el fin de 
descartar cualquier enfermedad física subyacente que 
pueda estar contribuyendo a los síntomas psicóticos. 
Por ello, es conveniente llevar a cabo pruebas comple-
mentarias, como analíticas, incluyendo tóxicos y prue-
bas de imagen (electroencefalograma y TC cerebral).

Una vez descartada una causa orgánica para los sínto-
mas, se plantea un amplio diagnóstico diferencial. En 
este paciente, la afectación del estado de ánimo hace 
sospechar de un episodio maniaco que pueda deri-
var en un trastorno bipolar. Sin embargo, los delirios, 
la conducta desorganizada y la alteración del ánimo 
también podrían indicar un primer episodio psicótico 
asociado a esquizofrenia u otros trastornos psicóticos. 
Por ello, es crucial realizar un seguimiento longitudinal 
en el tiempo para poder establecer un diagnóstico de-
finitivo a medida que evolucione su condición.

TRATAMIENTO

El objetivo psicofarmacológico inicial es abordar tanto 
la ansiedad como los síntomas psicóticos; por ello, se 
inicia una terapia combinada mediante un ansiolítico y 
un neuroléptico. Se prescribe clonazepam 0,5 mg/8 h 
para reducir la ansiedad, junto con Latuda® (lurasido-
na) en dosis ascendente hasta llegar a 34 mg por la 
noche en una toma debido a su actividad antipsicótica 
y estabilizadora. La mejoría de los síntomas psicóticos 
desenmascara una clínica afectiva en forma de desin-
hibición conductual, por lo que se decide añadir litio 
como fármaco estabilizador del ánimo.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

El paciente permanece ingresado en la sala de hospi-
talización de adolescentes durante 15 días, donde se 
permiten visitas regulares de su familia. El ajuste del 
tratamiento consigue una estabilidad sintomatológica 
que precede al alta hospitalaria. El ansiolítico se retira 
progresivamente y se mantiene el tratamiento con La-
tuda® y litio.

El ajuste conductual, la adecuada conciencia de la en-
fermedad y el sólido apoyo familiar son elementos clave 
que contribuyen a la recuperación del paciente. De ma-
nera consensuada con el paciente y los padres, se decide 
derivarlo a la Unidad de Primeros Episodios Psicóticos. 
Desde dicha unidad, se realizan visitas asiduas que co-
rroboran mejoría paulatina conforme transcurren las 
atenciones posteriores. Estas visitas no solo garantizan 
una adecuada adherencia terapéutica al equipo de salud 
mental, sino que también fomentan la correcta recupe-
ración y reinserción del paciente en su ambiente.

DISCUSIÓN

Latuda® es un fármaco antipsicótico de segunda ge-
neración que actúa como antagonista completo de los 
receptores de dopamina tipo 2 (D2), y serotonina tipo 
2A y tipo 7 (5-HT2A y 5-HT7), y como agonista parcial 
de los receptores de serotonina 1A (5-HT1A). También 
muestra afinidad por los receptores adrenérgicos, y se 
une débilmente a los receptores de dopamina tipo 1 
(D1), de serotonina tipo 2C (5-HT2C), de histamina y 
muscarínicos1.

La elección de Latuda® como tratamiento se debe a su 
eficacia en el manejo de síntomas afectivos y psicóticos, 
así como a su perfil de efectos secundarios  (aumento 
de peso o somnolencia) potencialmente más favorable 
en comparación con otros antipsicóticos.

CONCLUSIONES

La adolescencia es un periodo crítico en el desarro-
llo individual, caracterizada por una rápida evolución 
tanto en la estructura como en la función cerebral. Se 
considera un periodo de riesgo para el desarrollo de 
psicopatologías (depresión, ansiedad o psicosis)2.

El diagnóstico de un episodio psicótico en la adoles-
cencia requiere de una evaluación rigurosa debido a 
la diversidad de la presentación clínica. Los síntomas 
típicos, como delirios o alucinaciones, pueden estar 
acompañados de una afectación del estado de ánimo 
y otras conductas alteradas que dificulten el proceso 
diagnóstico3.

La esquizofrenia de inicio temprano (EOS) y la de inicio 
infantil (COS) se diagnostican con los mismos crite-
rios clínicos que en adultos. La COS se desarrolla an-
tes de los 13 años, mientras que la EOS aparece antes 
de los 18. La EOS suele emerger en la adolescencia y 
su prevalencia en la población general es del 0,7%; en 
cambio, la COS es muy poco común y su prevalencia 
estimada es del 0,0025%3.

Para ayudar en el diagnóstico, existen herramientas 
estandarizadas, como el Kiddie-SADS-Present and 
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clínica estructurada para el Manual diagnóstico y es-
tadístico de los trastornos mentales, versión infantil 
(KID SCID), así como escalas de evaluación, como la 
escala de síndrome positivo y negativo (PANSS) y 
la escala de calificación psiquiátrica breve para niños 
(BPRS-C)3.

El desarrollo cerebral durante la adolescencia im-
plica diversos procesos relevantes, entre los que se 
encuentra la poda sináptica y cambios en la mielini-
zación de la sustancia blanca. Algunos estudios han 
demostrado que, en pacientes con psicosis, aparece 
una disminución en la densidad sináptica y una menor 
integridad de la sustancia blanca, lo que sugiere una 

excesiva poda y una disrupción en la conectividad ce-
rebral, posiblemente implicadas en la patogénesis de 
la enfermedad2. Se recomienda iniciar el tratamiento 
de forma temprana, pues el hecho de reducir la du-
ración de la psicosis no tratada se ha asociado a una 
respuesta al tratamiento más favorable y a una mejora 
funcional sostenida2.

En resumen, los trastornos psicóticos en la adoles-
cencia son marcadamente heterogéneos. La dificultad 
en realizar un diagnóstico definitivo radica en la varie-
dad de los síntomas que aparecen. La clínica psicótica 
puede estar acompañada de afectación en la esfera 
afectiva. Por ello, el diagnóstico se debe realizar de 
forma longitudinal en el tiempo.
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ACOMPENDIO DE CASOS CLÍNICOS  

SOBRE  ESQUIZOFRENIA  
Y DEPRESIÓN

MEJOR TOLERANCIA, MAYOR ADHERENCIA

Eva Aguilar Morales. Servicio de Salud Mental y Adicciones Parc Taulí. Sabadell (Barcelona)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 36 realiza años que seguimiento en centro de 
salud mental de adultos por esquizofrenia paranoide.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

A los 21 años, presenta un primer episodio psicótico 
con ideación delirante mística, falsas interpretaciones, 
alucinaciones auditivas y soliloquios. Posteriormente, 
se añade ideación de perjuicio y complot, desorgani-
zación conductual, irritabilidad, aislamiento en domi-
cilio, y heteroagresividad verbal y física.

Destaca un consumo previo de cannabis desde los 
17 años, con consumo diario desde los 19.

Durante este primer episodio, requiere ingreso en Uni-
dad de Agudos de Psiquiatría.

A pesar de la abstinencia por cannabis y el tratamiento 
farmacológico, el paciente no logra remisión sintomá-
tica hasta pasadas unas semanas. Al alta recibe trata-
miento con risperidona 4 mg/día.

Inicia seguimiento en el centro de salud mental, don-
de muestra una nula conciencia de trastorno y una 
adherencia baja al tratamiento con quejas de efectos 
secundarios, por lo que, finalmente, lo abandona a los 
pocos meses del alta hospitalaria. Además, mantiene 
consumo diario de cannabis, aunque consigue reducir 
la cantidad.

En la evolución posterior, presenta otros tres episodios 
psicóticos (2015, 2017 y 2019), que también requieren 
ingreso en la Unidad de Agudos. Se reorienta el diag-
nóstico a esquizofrenia paranoide.

Tras el segundo ingreso, sí que abandona el consu-
mo de cannabis, con lo que logra una abstinencia 
sostenida. 

En el seguimiento realizado a nivel ambulatorio, el 
paciente mantiene sintomatología delirante interepi-
sódica, sin llegar a realizar crítica, aunque esto no su-
pone repercusión emocional ni conductual. Se intenta 
trabajar conciencia de enfermedad desde diferentes 

dispositivos y profesionales, pero sigue mantenien-
do una conciencia parcial. Además, manifiesta múl-
tiples quejas de efectos secundarios, por lo que lleva 
a cabo un cumplimiento errático de los tratamientos 
pautados.

A lo largo de los años, recibe múltiples tratamientos 
antipsicóticos: risperidona, paliperidona oral, palmi-
tato de paliperidona, aripiprazol oral y mensual, que-
tiapina, ziprasidona, olanzapina y clozapina. Refiere 
efectos secundarios, como temblor distal y sintoma-
tología extrapiramidal, aumento de peso, somnolen-
cia, embotamiento, acatisia..., siendo el incremento 
ponderal su principal preocupación al iniciar un nuevo 
tratamiento.

Progresivamente, se evidencia, además de la sintoma-
tología positiva, la instauración de sintomatología ne-
gativa con apatía, desmotivación, bajo nivel funcional 
y dificultades para el mantenimiento de rutinas.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes personales

Sin alergias medicamentosas conocidas.

Fumador de 20 cigarrillos/día. Antecedente de con-
sumo de cannabis desde los 17 hasta los 29 años, en 
patrón diario, con periodos muy cortos de abstinencia 
tras los ingresos hospitalarios. Consumo ocasional de 
alcohol. Niega otros hábitos tóxicos.

Sin antecedentes médicos personales.

Antecedentes familiares

Tío paterno con esquizofrenia paranoide.

Psicobiografía

Sin incidencias en periodo neonatal con desarrollo 
psicomotor dentro de la normalidad. Es el menor de 
dos hermanos. Padres separados durante la infancia, 
pero mantiene buena relación con ambos. Convive 
con su padre. Estudios secundarios finalizados. Sin ac-
tividad laboral regular. No realiza actividades rutinarias. 
Como afición solo destaca el jugar con el ordenador. 
Nulo círculo social. Funcionalidad diaria baja.
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A EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 

Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración psicopatológica (primer episodio)

Consciente y orientado en tiempo, espacio y persona. 
Aspecto correcto. Desconfiado y suspicaz. Parcialmen-
te colaborador y poco abordable. Lenguaje coherente, 
fluido y espontáneo. Discurso sin alteraciones forma-
les con contenido delirante de perjuicio,  control e 
ideaciones místicas. Fenómenos de lectura del pensa-
miento, falsos reconocimientos. Alucinaciones auditi-
vas y cenestésicas que suponen importante ansiedad 
psicótica y malestar. Irritable ante confrontación. Ais-
lamiento social. Apatía, desmoti vación y baja funcio-
nalidad. Niega ideas de muerte o autolisis. Inversión 
ritmo sueño-vigilia. Normorexia. Nula conciencia de 
trastorno. Juicio de realidad alterado.

Pruebas complementarias (durante el primer 
episodio)

• Resonancia magnética de cráneo: examen craneal 
dentro de la normalidad.

• Analítica: hemograma, función renal, hepática y 
tiroidea, perfil metabólico y serologías sin altera-
ciones.

• Tóxicos en orina: positivo para cannabis; resto ne-
gativo.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

En el primer episodio, se plantea el diagnóstico dife-
rencial con una psicosis tóxica, dado el consumo de 
cannabis. Sin embargo, una vez ingresado y en abs-
tinencia, la clínica psicótica se mantiene y no mejora 
hasta la optimización del tratamiento antipsicótico.

Ante la aparición de nuevos episodios psicóticos y de 
sintomatología negativa, se diagnostica esquizofrenia 
paranoide.

TRATAMIENTO

Previamente sigue tratamiento con diversos antipsi-
cóticos: risperidona, paliperidona oral, palmitato de 
paliperidona, aripiprazol oral y mensual, quetiapina, 
ziprasidona, olanzapina y clozapina.

Desde 2023, el paciente lleva a cabo tratamiento con 
Latuda® (lurasidona), que se aumenta de forma lenta y 
progresiva hasta los 74 mg/día.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Se trata de un paciente con esquizofrenia paranoide, 
con varios episodios psicóticos, relacionados con una 
baja adherencia al tratamiento farmacológico. Desta-
ca en la evolución una baja conciencia de trastorno 
y una larga lista de tratamientos ensayados, a los que 
presenta buena respuesta, pero que abandona por 
efectos secundarios.

Además de los episodios presentados, se evidencia 
presencia de sintomatología negativa que comporta 
un bajo nivel funcional y escasa motivación para iniciar 
actividades fuera del domicilio.

Desde el centro de salud mental, se proponen diferen-
tes recursos e intervenciones (soporte individualizado, 
vinculación al servicio de rehabilitación comunita-
rio,  vinculación al club social...), pero el paciente no 
llega a mantenerlas en el tiempo. Dispone de apoyo 
familiar, pero también se evidencia claudicación por 
parte de los parientes y aceptación de la situación de 
baja funcionalidad del paciente.

El tratamiento pautado en los últimos años es aripi-
prazol, que el paciente sigue de forma irregular, y al 
que atribuye un aumento de peso y pérdida de fuerza 
muscular; además, presenta acatisia cuando se intenta 
aumentar la dosis por encima de los 10 mg/día. 

Al iniciar 2023, el paciente presenta un empeoramiento 
respecto a su sintomatología basal, verbaliza de forma 
espontánea ideación delirante de contenido místico, 
se muestra más hermético y aislado con la familia, deja 
de salir a la calle y empieza a estructurar ideas de per-
juicio. Se recomienda inicio de tratamiento con Latu-
da®. Inicialmente se pauta dosis de 18,5 mg/día, con 
aumento lento hasta 74 mg/día. Progresivamente, se 
produce una mejoría de la clínica presentada, con en-
capsulación de la ideación delirante, que ya no com-
porta repercusión emocional ni conductual.

Desde el inicio de Latuda®, el paciente mantiene el 
tratamiento de forma continuada y se muestra sor-
prendido por la ausencia de efectos secundarios. Se 
produce una mejoría de la sintomatología positiva y, 
aunque persiste la negativa, el paciente se muestra 
más receptivo a estrategias de activación.

DISCUSIÓN

Se presenta el caso de un paciente con esquizofre-
nia paranoide que tiene varios episodios psicóticos y 
que mantiene una baja conciencia de la enfermedad. 
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ALa ausencia de conciencia del trastorno es uno de los 

motivos relacionados con la baja adherencia al trata-
miento farmacológico1.

Otro de los motivos por los que este paciente no logra 
una adherencia sostenida es por la aparición de efectos 
secundarios con la mayoría de los antipsicóticos utili-
zados. Teniendo en cuenta que la eficacia de estos fár-
macos es similar2, es importante que el tratamiento sea 
bien tolerado. En el caso clínico presentado, al iniciar 
Latuda® el paciente no presenta efectos secundarios, 
por lo que mantiene el tratamiento de forma continua-
da y así logra una buena respuesta clínica. Este caso va 
en la línea de estudios que muestran cómo Latuda® es 
un antipsicótico eficaz y bien tolerado3-5.

CONCLUSIONES

Se ha presentado un caso clínico de un paciente con 
esquizofrenia paranoide que, a pesar de múltiples 
descompensaciones, y varios años de evolución, no 
había conseguido sostener ningún tratamiento far-
macológico por problemas de efectos secundarios y 
baja conciencia de la enfermedad. Desde que se inicia 
tratamiento con Latuda®, se consigue que el paciente 
mantenga el tratamiento, con lo que se produce una 
mejoría de la sintomatología positiva, lo que permite 
abordar otros aspectos que ayuden a lograr una me-
jora funcional.
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A NUNCA ES TARDE SI LA DICHA ES BUENA: CONTROL DE CLÍNICA PSICÓTICA 

EN UN CASO DE CARACTERÍSTICAS COMPLEJAS

Ignacio Carrascosa. Hospital Universitario de Getafe. Getafe (Madrid) 

COAUTORES:  

Ángel María Ramos Muñoz y Carmen Sanz de Burgos. Hospital Universitario de Getafe. Getafe (Madrid)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 81 años que, desde 2020, presenta clínica 
delirante asociada a ánimo bajo, estando lo primero 
interfiriendo con lo segundo, y sin controlar por com-
pleto ni la sintomatología psicótica ni la afectiva.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Primer contacto con Salud Mental en 2020, mediante 
una urgencia psiquiátrica, que realiza la paciente volun-
tariamente por escucha de voces de meses de evolu-
ción; además, en aquel momento se evidencia clínica 
celotípica con repercusión emotivoconductual, por lo 
que se cursa ingreso en la Unidad de Hospitalización 
Breve. Tras 9 días de ingreso e instauración de  trata-
miento farmacológico, se logra desaparición de altera-
ciones sensoperceptivas, y disminución de la intensidad 
y repercusión de la clínica delirante, si bien no se consi-
gue su desaparición total. Se le da el alta e inicia segui-
miento en el Centro de Salud Mental (CSM).

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes personales

Consulta puntual al médico de atención primaria en 
2010 por ansiedad, con pauta de lorazepam durante 
un breve periodo de tiempo.

Hiperlipidemia mixta en tratamiento con estatinas.

Sin antecedentes familiares de interés; sin historia de 
enfermedad psiquiátrica en familiares cercanos.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración psicopatológica en primera valoración: 
consciente y orientada en las tres esferas. Abordable y 
colaboradora. Tranquila y adecuada conductualmente. 
Aspecto conservado. Sin alteración en la psicomotrici-
dad. Presenta alteración en sus actividades y relacio-
nes interpersonales habituales en forma de irritabilidad 

secundaria a alucinaciones auditivas con ideación de-
lirante celotípica acompañante. Ánimo  eutímico. Sin 
apatía. Sin abulia.

Sin anhedonia. Ansiedad con repercusión somática 
en forma de palpitaciones secundaria a actividad alu-
cinatoria. Preocupaciones con respecto a situación 
sentimental de su esposo y a la escucha de voces. 
Sentimientos de angustia y miedo en relación con es-
tas alucinaciones auditivas. Discurso fluido, coherente 
y estructurado, centrado en la supuesta infidelidad de 
su pareja, de tono y ritmo normales. Sin alteraciones 
en curso y forma del pensamiento. Sin otra sintoma-
tología de rango psicótico. Sin conducta autohete-
roagresiva. Sin ideación autolítica en este momento. 
Sueño y apetito disminuidos, sin pérdida ponderal 
asociada. Capacidad de juicio alterada.

Tomografía axial computarizada craneal (2020): sin al-
teraciones significativas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

El diagnóstico tras el ingreso es de psicosis no especi-
ficada (F298.9), que, durante el seguimiento en el CSM, 
se cambia a esquizofrenia de inicio tardío (F20). Esta 
decisión se toma en función de ciertas características 
clínicas presentes en esta enfermedad (alucinaciones 
auditivas, clínica delirante, sexo femenino, ausencia 
de deterioro cognitivo y de factores genéticos, y pre-
sencia de trastornos afectivos)1,2. Se plantea también el 
diagnóstico de trastorno delirante (F22), que finalmen-
te se termina descartando por la presencia de voces.

No se incluye ningún diagnóstico de la esfera afectiva; 
no obstante, en múltiples evolutivos de seguimiento 
ambulatorio a lo largo de estos años, sí se hace refe-
rencia a estas alteraciones, que llegan a ser también 
bastante incapacitantes en los momentos en los que 
se presentan con mayor intensidad.

TRATAMIENTO

Durante el ingreso se instaura tratamiento con 3 mg 
de risperidona en toma nocturna. En estos casi 4 años 
desde esa fecha, la paciente tiene prescritos múltiples 
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zol 10 mg, cariprazina 4,5 mg y olanzapina 5 mg); con 
dosis relativamente bajas, logra un control de la clínica 
alucinatoria, pero no puede controlar por completo la 
parte delirante. Además, con varios de estos fármacos, 
presenta efectos adversos que generan resistencia a 
la toma. También se inicia sertralina 25 mg de cara al 
manejo de la sintomatología afectiva.

Hace unos 5 meses, se retira olanzapina y se inicia La-
tuda® (lurasidona) 37 mg, que es en la actualidad el 
tratamiento que mantiene.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras el último ajuste farmacológico, se observa una 
mejoría tanto a nivel de la sintomatología psicótica 
como afectiva. En las últimas consultas, se puede rea-
lizar una elaboración del delirio y darle un cierre, tras 
lo cual la clínica delirante pasa a un segundo plano; 
únicamente la paciente hace referencia a ella cuando 
se le interroga de forma dirigida. Asimismo, muestra 
un mejor ánimo, que le permite recuperar el ritmo 
de vida previo a la aparición de los síntomas. Mejora 
las relaciones con su marido, y con otros familiares, y 
retoma actividades sociales; incluso ha comenzado a 
planear un viaje con amigas del barrio. La paciente no 
hace alusión a ningún efecto adverso, y por parte de 
los familiares, se corrobora una correcta toma.

Si bien hay que ir siguiendo la evolución durante los 
próximos meses, este es un comienzo bastante espe-
ranzador.

DISCUSIÓN

Se trata de un caso muy complejo, en una paciente de 
edad elevada en la que han aparecido tanto clínica psi-
cótica como afectiva. La aparición de efectos secun-
darios con el primer tratamiento ya generó una cierta 
reticencia y una regular disposición ante posteriores 
fármacos, que tampoco lograban una eficacia clínica 
suficiente. Dada la edad de la paciente y el deseo de 
evitar efectos adversos que pudiesen repercutir nega-

tivamente en su calidad de vida, era necesario también 
extremar las precauciones para utilizar dosis elevadas 
de psicofármacos3,4. El hecho de que presentase dis-
lipidemia mixta, ya en tratamiento con estatinas, era 
otro motivo que tener en cuenta para la prescripción 
farmacológica.

Finalmente, con Latuda® se logró una mejoría de la clíni-
ca delirante y también de la afectiva, siendo esto último 
lo que la paciente vivió con mayor agrado, lo que le ayu-
dó a reforzar la adherencia y la alianza terapéutica.

CONCLUSIONES

El manejo del paciente anciano con psicosis supone 
siempre un reto de cara al manejo y al tratamiento 
farmacológico. La elevada fragilidad de este tipo de 
pacientes, el aumento de efectos secundarios y de la 
gravedad de estos, y el menor margen terapéutico ha-
cen que sea complicado acertar con el fármaco y la 
dosis. Además, la comorbilidad con otras enfermeda-
des orgánicas y neurológicas hacen necesaria la bús-
queda del perfil receptorial más adecuado.

Uno de los aspectos que más nos preocupaban era el 
deterioro cognitivo. Si bien la paciente no presenta-
ba signos claros de déficit cognitivo en el momento 
del diagnóstico, debido a su avanzada edad y al trata-
miento con neurolépticos esto era algo que debíamos 
tener en cuenta, dada la relación de este con síntomas 
psicóticos y afectivos5.

Tras varios fracasos con numerosos neurolépticos, 
que no lograron una eficacia aceptable que se traduje-
se en una mejoría de la calidad de vida de la paciente, 
sumado a los diversos efectos adversos que aparecie-
ron y que minaron su confianza en el tratamiento, se 
decidió probar con Latuda®.

Pensamos que, gracias a su perfil receptorial, con es-
casa afinidad por H1, M1 y D1, sumado a un bloqueo 
de 5-HT2 y 5-HT7, podríamos evitar la sedación y el 
empeoramiento de su perfil lipídico, teniendo además 
efectos procognitivos y antidepresivos, así como una 
buena eficacia antipsicótica6.
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A EN CASO DE DUDA, MEJOR LATUDA®

María Fernández López. Complejo Asistencial del Hospital Universitario de Burgos, Castilla y León 

COAUTOR:  

Pablo Escribano Romero. Complejo Asistencial del Hospital Universitario de Burgos, Castilla y León

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Se describe el caso de una paciente de 84 años con 
diagnóstico de esquizofrenia paranoide desde 1997 
que ha precisado de cuatro ingresos en la Unidad de 
Hospitalización, en todos ellos por descompensación 
de enfermedad de base debido a síntomas positivos 
(ideas delirantes de tipo mesiánico y místico-religio-
so con alteración emocional y conductual grave), y 
desorganización y tendencia al confinamiento con 
abandono de autocuidado, precedidos por el aban-
dono del tratamiento psicofarmacológico. El ingre-
so se produce, en este contexto, en situación de 
imposibilidad para la contención familiar y el riesgo 
orgánico al abandonar tratamiento del resto de las 
enfermedades.

La tónica general tras el alta hospitalaria es el aban-
dono prematuro del seguimiento y, posteriormente, 
del tratamiento prescrito, lo que condiciona final-
mente la descompensación psicopatológica y el 
nuevo ingreso en la unidad. Presenta un último in-
greso en la Unidad de Hospitalización Breve (UHB) en 
marzo de 2024. Tras el alta, dadas las dificultades para 
vivir de forma autónoma, incluso con apoyo externo, 
se decide la derivación a un centro residencial. Des-
pués, acude regularmente a consultas acompañada 
de un familiar. A lo largo de la evolución, está en tra-
tamiento con varios antipsicóticos, con mala toleran-
cia y respuesta variable, y con tendencia a presentar 
efectos secundarios con casi todos ellos. Esto, unido 
a la nula conciencia de enfermedad, condiciona el 
abandono prematuro.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Enfermedades somáticas

• Factores de riesgo cardiovascular: hipertensión 
arterial; dislipidemia; miocardiopatía dilatada no 
isquémica, en probable relación con taquimio-
cardiopatía; insuficiencia cardiaca congestiva; 
disfunción ventricular izquierda grave y modera-
da derecha; insuficiencia mitral e insuficiencia tri-
cuspídea grave; fibrilación auricular con respuesta 
ventricular rápida, y portadora de marcapasos. An-

tecedentes de adenocarcinoma de colon interve-
nido con hemicolectomía derecha.

• Hábitos tóxicos: niega.
• Tratamiento somático: rivaroxabán 20 mg 1 compri-

mido en la comida, losartán 25 mg 1 comprimido en 
el desayuno, y bisoprolol 2,5 mg 1  comprimido 
en el desayuno y en la cena si frecuencia cardiaca 
> 80 lpm.

Historia de la enfermedad psiquiátrica

Paciente de 84 años con historia psiquiátrica filiada 
desde 1997 (cuando la paciente tenía 57 años), mo-
mento en el que se le diagnostica de esquizofrenia 
paranoide, coincidiendo con un primer ingreso en la 
UHB. 

La evolución se caracteriza por sintomatología po-
sitiva, incluyendo principalmente delirios místico- 
religiosos de tinte mesiánico (en los que se atribuye 
la capacidad de «hablar con Dios y transmitir su pa-
labra») y de perjuicio (ideas de envenenamiento ha-
cia vecinos). Dicha sintomatología no remite de forma 
completa con ninguno de los tratamientos prescritos 
(aunque sí que consigue mayor estabilidad clínica y 
menor repercusión). 

Tiene un funcionamiento aceptable durante la evolu-
ción, aunque con cierta tendencia progresiva a aislarse 
socialmente, no dejándose asesorar por familiares, y 
tomando el tratamiento prescrito sin control y de for-
ma arbitraria. 

Inicia tratamiento con risperidona tras el primer ingre-
so en 1997, que abandona por la falta de conciencia 
de enfermedad y por percibir secundarismos en for-
ma de enlentecimiento psicomotor subjetivo. El aban-
dono condiciona un segundo ingreso en la UHB en el 
año 2000, cuando se le plantea tratamiento con olan-
zapina hasta 20 mg/día. Aunque este es inicialmente 
bien tolerado, posteriormente lo toma de forma errá-
tica al sentirse impregnada y sedada, y tener episodios 
de mareo tras las tomas. 

En el año 2016, presenta un nuevo ingreso en la UHB 
por descompensación de enfermedad de base. Se le 
pauta haloperidol 10 mg al alta, ½ comprimido cada 
24 horas. En esta ocasión, semanas después comienza 
con un mal cumplimiento de la pauta al asociar sínto-
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Amas extrapiramidales en forma de rigidez y temblor. 

Durante este ingreso se intenta tratamiento psico-
farmacológico con paliperidona hasta 6 mg, que se 
muestra ineficaz. Al alta va dos veces a revisión pero 
deja de acudir coincidiendo con el inicio de la toma 
errática del fármaco; además, hace lo mismo con los 
tratamientos prescritos por otras especialidades.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes personales de salud mental: pacien-
te de 84 años con historia psiquiátrica filiada desde 
1997 (cuando la paciente tenía 57 años), momento 
en el que se le diagnostica esquizofrenia paranoide.

• Antecedentes familiares psiquiátricos: sin interés.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• En la entrevista en profundidad, se muestra cons-
ciente; bien orientada en tiempo, situación y per-
sona; abordable y colaboradora. Ni reticente ni 
suspicaz hacia el personal sanitario; se infiere ha-
cia acompañantes. Sin auto- o heteroagresividad. 
Contacto extraño y aspecto descuidado. Sin alte-
raciones en la psicomotricidad. Sin sintomatología 
ansiosa referida o manifiesta. Ánimo hipertímico 
con pérdida de distancias y sensación de aumen-
to de energía. Tendencia al aislamiento y deterioro 
global del funcionamiento. Discurso espontáneo, 
con presión, prolijo, incoherente por momentos. 
Ideación delirante de contenido místico-religioso, 
perjuicio, persecución y envenenamiento. Alucina-
ciones auditivas. Sin ideas de muerte o intencio-
nalidad autolítica. Nula conciencia de enfermedad; 
juicio de la realidad alterado. Biorritmos alterados.

• En la analítica sanguínea, la bioquímica, hemogra-
ma y coagulación dan resultados en rango de nor-
malidad durante el ingreso y al alta.

• Sistemático/sedimento de orina: nitritos positivos. Pre-
sencia de leucocitos. (Infección del tracto urinario).

• Ecocardiograma: dilatación biauricular moderada; 
válvula mitral esclerosada, con insuficiencia leve.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Esquizofrenia paranoide 295.90 (F20.9).

TRATAMIENTO

Latuda® (lurasidona) 74 mg 1 comprimido en desayu-
no, losartán 25 mg 1 comprimido en el desayuno y ri-
varoxabán 20 mg 1 comprimido en la comida.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

En mayo de 2024, acude a Urgencias trasladada 
por familiares al referir nuevamente ideas delirantes 
de perjuicio hacia vecinos y de contenido místico- 
religioso, presentando alteraciones de la conducta 
con irritabilidad y tendencia al confinamiento domi-
ciliario. La familia refiere que estas ideas llevan años 
de evolución, y que son complejas y muy estructu-
radas. A su vez manifiesta fenómenos alucinatorios 
visuales y auditivos de contenido místico-religioso, 
con ideas delirantes secundarias. 

Se decide ingreso en la UHB, donde se le pauta tra-
tamiento previo con haloperidol 5 mg, mal tolerado 
por referir nuevamente efectos secundarios de tipo 
extrapiramidal, así que se le sustituye posteriormen-
te por Latuda® 74 mg. A lo largo del ingreso muestra 
una mejoría progresiva, con remisión parcial de los 
síntomas positivos y disminución de la repercusión.

A pesar de la falta de conciencia de enfermedad, 
la paciente acepta tomar el tratamiento, pues no 
percibe efectos secundarios relevantes asociados a 
las tomas. Esta paciente, de forma previa a este in-
greso, tiene tendencia al abandono del tratamiento 
pautado por atribución de efectos secundarios que 
no presenta nuevamente tras el alta.

Actualmente la paciente habita en un centro resi-
dencial, toma el tratamiento correctamente y pre-
senta un control sintomático adecuado, que antes 
era inadecuado porque no había tolerado otros 
tratamientos, lo que le imposibilitaba una correcta 
adherencia, y le condicionaba recaídas y hospitali-
zaciones de forma periódica.

DISCUSIÓN

Latuda® es un antipsicótico con afinidad por los re-
ceptores D2 (antagonista), serotoninérgicos 5-HT2A 
y 5-HT7 (antagonista) y adrenérgicos alfa-2c y al-
fa-2a1,2. También es un agonista parcial de los recep-
tores 5-HT1A2. No presenta afinidad por receptores 
muscarínicos, colinérgicos o histaminérgicos. Este 
perfil condiciona que Latuda® sea un antipsicótico 
con una muy buena tolerancia3. Esto se debe a la 
ausencia de síntomas cognitivos4 derivados de la 
interacción con receptores muscarínicos, el escaso 
potencial sedativo por su no afinidad por recepto-
res histaminérgicos y, a pesar de su afinidad por el 
receptor D2, la menor incidencia, comparado con 
otros antipsicóticos modernos, de extrapiramidalis-
mos por el agonismo parcial 5-HT1A4,5 y el antago-
nismo alfa-2 5, que están asociados a la mejora de 
los síntomas relacionados con el bloqueo de la vía 
nigroestriatal.
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Latuda® es un antipsicótico con una potencia anti-
psicótica no inferior a otros antipsicóticos atípicos, que 
presenta la ventaja de su perfil receptorial, que condi-
ciona una baja incidencia de efectos secundarios6 que, 
en nuestro caso (como en otros muchos), se convier-
te en un garante de adherencia terapéutica, incluso en 

aquellos pacientes que presentan una baja conciencia 
de enfermedad, dada su buena tolerabilidad7. En mu-
chos pacientes, como el caso que nos ocupa, se ne-
cesitaba una alternativa de tratamiento segura y con 
buena tolerancia que fueran capaces de aceptar, ya 
que, en el efecto terapéutico, tiene un impacto consi-
derable el cumplimiento y el tiempo de tratamiento en 
cuanto a la estabilidad clínica y la remisión sintomática8.
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ANEGATIVA A LA TOMA DE TRATAMIENTO POR «MALAS EXPERIENCIAS PREVIAS»: 

EFECTIVIDAD Y TOLERABILIDAD DE LATUDA® EN MONOTERAPIA

Patricia Latorre Forcén. Hospital Universitario San Jorge. Huesca 

COAUTORES:  

Cristian Blanco Torrecilla y Olalla Frade Pedrosa. Hospital Universitario San Jorge. Huesca

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 31 años. Se encuentra en segui-
miento en Salud Mental por esquizofrenia paranoide y 
consumo de tóxicos.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El paciente presenta clínica delirante de perjuicio a pe-
sar de los reajustes psicofarmacológicos, que le gene-
ra importante angustia, hipotimia, apatía y tendencia al 
aislamiento social (refiere que en el pueblo están con-
tra él; «hablan mal de mí, me tienen envidia por mis 
tierras…»). Además, describe cómo la tierra le afecta en 
su cuerpo («dependiendo de cómo está el tiempo así 
me siento yo»). Persiste consumo de tóxicos (alcohol 
y cannabis). No realiza ninguna crítica de lo descrito. 
Tras su ingreso, se reajusta el tratamiento sin alcanzar 
mejoría completa, bien por falta de respuesta, bien por 
aparición de efectos secundarios. Por ello, el paciente 
se muestra reticente a la toma de medicación.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes personales: ingreso previo hace un 
año por descompensación psicótica.

• Sin antecedentes familiares.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Pruebas complementarias:
 » Tomografía computarizada del cerebro sin con-

traste: dentro de los límites de la normalidad.
 » Analítica general: sin alteraciones significativas. 

Serologías (virus de la hepatitis B y C, virus de 
la inmunodeficiencia humana y lúes): negativas.

• Exploración psicopatológica: paciente conscien-
te, orientado y alerta. Colaborador en la entrevis-
ta. Discurso coherente y organizado centrado en 
ideación delirante de perjuicio con angustia, hipo-
timia, apatía, tendencia al aislamiento y dificultad 

en el descanso nocturno reactivos. Fenómenos de 
influencia. Normorexia. Sin conciencia de la enfer-
medad. Juicio de realidad mermado.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

El paciente es diagnosticado de esquizofrenia para-
noide de acuerdo con la sintomatología descrita, y la 
duración y evolución del cuadro. A pesar de mante-
ner abstinencia de tóxicos, persiste clínica delirante. 
Se realiza diagnóstico diferencial con cuadro afectivo, 
pero la clínica psicótica persiste a pesar de la mejoría 
de la sintomatología depresiva.

TRATAMIENTO

En cuanto al manejo psicofarmacológico, el paciente 
presenta mala tolerabilidad, falta de respuesta a varios 
psicofármacos (olanzapina, risperidona, paliperido-
na y aripiprazol) y aparición de efectos secundarios 
(aumento de prolactina con galactorrea, aumento de 
peso…). Se decide iniciar tratamiento con Latuda® (lu-
rasidona). Además, como el sujeto tiene nulo insight, 
es una forma de simplificar las tomas. El paciente al 
principio se muestra reticente por su experiencia pre-
via con otros fármacos, pero acepta iniciar la toma de 
Latuda® a dosis bajas (18,5 mg). Al ver que lo tolera 
bien, se le aumenta hasta 74 mg, la dosis definitiva, a 
partir de lo cual cede la clínica descrita y recupera la 
funcionalidad previa.

Asimismo, se le brinda psicoeducación respecto a su 
psicopatología y el consumo de tóxicos, y también se 
interviene a nivel familiar.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

La evolución de este caso es compleja en relación 
con la dificultad en el abordaje psicofarmacológico, 
ya que el paciente presenta múltiples efectos adver-
sos que dificultan la instauración del mismo, aparte de 
la falta de conciencia de enfermedad, por las conse-
cuencias de las experiencias previas. Finalmente, se 
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A ensaya con Latuda® en monoterapia con buena res-

puesta y tolerabilidad, con lo que se atenúa tanto la 
clínica psicótica como la afectiva reactiva a ella, y se 
consigue mantener el tratamiento hasta la actualidad.

DISCUSIÓN

Latuda® es un tratamiento seguro y eficaz para pa-
cientes con esquizofrenia aguda. Se ha descubierto 
que mejora la escala de calificación psiquiátrica breve 
y otras medidas secundarias en pacientes diagnostica-
dos de esquizofrenia, y además, reduce los síntomas 
depresivos. 

La administración de Latuda® una vez al día gene-
ralmente es bien tolerada y no causa diferencias 
clíni camente significativas en los síntomas extrapi-
ramidales, efectos adversos o aumento de peso en 
comparación con placebo1.

Latuda® es un medicamento antipsicótico que bloquea 
los receptores de dopamina D2 y serotonina 5-hidroxi-
triptamina (5-HT)2A, y afecta a otros receptores sero-
toninérgicos y noradrenérgicos. Tiene una absorción 
rápida y una farmacocinética lineal. Las tasas de síndro-
me metabólico en pacientes que toman Latuda® son 
comparables a las de los grupos de placebo1. 

El objetivo principal del estudio de Meltzer et al.2 fue 
comparar 2 dosis de Latuda®, otro fármaco antipsicó-
tico atípico, y el tiempo transcurrido hasta la mejora de 
la psicopatología y la cognición durante un ensayo de 
6 meses en pacientes con esquizofrenia resistente al 
tratamiento (ERT).

La mejoría con Latuda® es comparable a la informada 
previamente con clozapina, melperona, olanzapina y 
risperidona en pacientes con ERT. Además, este es-
tudio demostró que 74 mg/día de Latuda®, una dosis 
eficaz y tolerable para pacientes sin ERT, también fue 
eficaz en pacientes con ERT, pero requirió una mayor 
duración del tratamiento2. 

Existen marcadas diferencias entre los antipsicóticos 
en términos de efectos secundarios metabólicos: olan-
zapina y clozapina exhiben los peores perfiles, y aripi-
prazol, brexpiprazol, cariprazina, Latuda® y ziprasidona, 
los más benignos. El aumento del peso inicial, el sexo 
masculino y el origen étnico no blanco son predicto-
res de susceptibilidad al cambio metabólico inducido 
por antipsicóticos, y las mejoras en la psicopatología se 
asocian con alteraciones metabólicas. Sin embargo, la 
elección del antipsicótico debe hacerse de forma in-
dividual, considerando las circunstancias clínicas, y las 
preferencias de los pacientes, cuidadores y médicos3.

Otra revisión encontrada en la bibliografía4 tiene 
como objetivo proporcionar una descripción gene-

ral completa de la literatura actual sobre el diseño, 
desarrollo y terapia de Latuda® para el tratamiento 
de la esquizofrenia. Latuda® tiene efectos antagonis-
tas sobre los receptores de dopamina D2, (5-HT)2A 
y 5-HT7, y un efecto agonista parcial sobre el recep-
tor 5-HT1A, con bajas afinidades por los receptores 
muscarínicos M1, histamina H1 y adrenérgicos a1. Se 
cree que el perfil de unión al receptor de Latuda® está 
asociado con menos efectos secundarios, como an-
ticolinérgicos, anomalías lipídicas, hiperglucemia y 
aumento de peso. Los estudios farmacológicos del 
comportamiento han demostrado que Latuda® ejer-
ce efectos ansiolíticos y antidepresivos, y mejora la 
función cognitiva, que están asociados con la mo-
dulación de los receptores 5-HT7 y 5-HT1A. Se rea-
liza una búsqueda bibliográfica mediante PubMed 
para encontrar estudios publicados de ensayos con-
trolados aleatorios y metaanálisis recientes sobre 
la eficacia y la seguridad, en particular los efectos 
secundarios metabólicos de Latuda® en la esquizo-
frenia. En estudios a corto plazo, los resultados de 
ensayos aleatorios controlados con placebo y me-
taanálisis sugieren que Latuda® es superior al place-
bo para mejorar la psicopatología total, los síntomas 
positivos y negativos, y la psicopatología general en 
pacientes con esquizofrenia aguda. En cuanto a la 
seguridad, Latuda® tiene efectos secundarios me-
tabólicos mínimos y se identifica como uno de los 
fármacos con perfiles más benignos de dichas con-
secuencias. Los ensayos a largo plazo revelan que 
Latuda® tiene efectos preventivos sobre las recaídas, 
con consecuencias mínimas sobre el aumento de 
peso y otras reacciones secundarias metabólicas. 
Además, Latuda® mejora el rendimiento cognitivo y 
funcional de los pacientes con esquizofrenia, espe-
cialmente en tratamientos a largo plazo. Los pacien-
tes con esquizofrenia requieren tratamiento a largo 
plazo con antipsicóticos para prevenir las recaídas; 
por lo tanto, es fundamental minimizar el aumen-
to de peso y otros efectos secundarios. Latuda® es 
adecuada como uno de los fármacos antipsicóticos 
de primera línea en la fase aguda, y se debe con-
siderar una estrategia de cambio durante la fase 
de mantenimiento, para equilibrar la eficacia y los 
efectos adversos, y lograr resultados favorables en 
el curso a largo plazo de la esquizofrenia4.

CONCLUSIONES

• Latuda® es uno de los fármacos con perfiles más 
benignos de efectos secundarios metabólicos.

• Los ensayos a largo plazo revelan que Latuda® tie-
ne efectos preventivos sobre las recaídas, con con-
secuencias mínimas sobre el aumento de peso y 
otras reacciones secundarias metabólicas.

• Es eficaz tanto en fase aguda como de manteni-
miento.
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A CUANDO LA TOLERANCIA HACE LA ADHERENCIA

Alicia Picazo Menéndez. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid) 

COAUTORAS:  

Sara Díaz-Caneja Fernandez e Isabel Elustondo Ferre. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 49 años acude al Centro de Salud 
Mental (CSM) de Getafe. Se encuentra diagnosticado de 
esquizofrenia paranoide, y consumo de alcohol y ta-
baco, ambos con criterios de dependencia y adicción 
conductual (juego patológico). Asiste para seguimiento.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Acude al CSM desde 1996. Presenta una conciencia de 
enfermedad parcial. Debido al deterioro físico y cogni-
tivo, y a su precaria situación social, derivada de con-
flictos en la convivencia con su familia, los periodos de 
abstinencia son cada vez menores, con una adheren-
cia al tratamiento muy precaria (tanto con abandonos 
como con errores en las tomas). Es por ello por lo que 
se han ido variando los fármacos, en muchas ocasio-
nes con combinaciones de algunos de ellos, para in-
tentar controlar la sintomatología.

Desde la pandemia, su presencia en Urgencias ha ido 
en aumento: por intoxicaciones, por intentos de sui-
cidio, en el contexto de situaciones de conflicto cada 
vez más graves en su domicilio, muchas de ellas atri-
buibles a dicho consumo, y por descompensación 
psicótica, que ha sido en última instancia el factor 
condicionante para ingresar en la Unidad de Hospita-
lización Breve (UHB).

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes familiares: sin antecedentes de interés.
• Antecedentes personales: somáticos:
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 

grave.
• Antecedentes psiquiátricos:

 » Esquizofrenia paranoide (F20.0).
 » Trastornos mentales y del comportamiento de-

bidos al consumo de alcohol, con síndrome de 
dependencia (F10.2).

 » Trastornos mentales y del comportamiento de-
bidos al consumo de tabaco, con síndrome de 
dependencia (F17.2).

 » Trastorno de los hábitos y del control de los im-
pulsos: ludopatía (F63.0).

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Durante su permanencia en Urgencias, siempre se le 
realiza una analítica general con alcoholemia y una ra-
diografía de tórax (a causa de su adicción al tabaco pa-
dece una EPOC grave), además de pruebas específicas 
según sea la causa precipitante de la urgencia (por ejem-
plo,  una caída con traumatismo craneoencefálico re-
quiere una tomografía axial computarizada de urgencia).

Consciente y orientado; síntomas positivos y negati-
vos de la esfera psicótica (ideación delirante de per-
juicio, alucinaciones auditivas, discurso disgregado y 
nivel de funcionamiento deteriorado).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

El diagnostico diferencial sería el de trastornos psicó-
ticos inducidos por sustancias, que se diferencian en 
función de la propia historia clínica del paciente, se-
gún el momento durante el cual se hayan desarrolla-
do los síntomas psicóticos (intoxicación/abstinencia), 
evidenciándose además el consumo de una sustancia 
capaz de producirlos.

Diagnostico final

• Esquizofrenia paranoide (F20.0).
• Trastornos mentales y del comportamiento debi-

dos al consumo de alcohol con dependencia.
• Trastornos mentales y del comportamiento debi-

dos al consumo de tabaco con dependencia.
• Trastornos de los hábitos y del control de los im-

pulsos (ludopatía).

TRATAMIENTO

• Latuda® (lurasidona) 74 mg (0-0-1).
• Bupropión 300 (1-0-0).
• Oxcarbazepina 300 (1-0-1).
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ASEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Mantiene seguimiento en el CSM, siendo compli-
cada su asistencia por los conflictos familiares que 
desencadenan ambas enfermedades concluyentes. 
Requiere ingresos en la UHB y también en recursos 
 rehabilitadores, siendo la evolución tórpida, con mu-
chos efectos secundarios de los tratamientos prescri-
tos, en especial a nivel metabólico y que condicionan 
un incremento sustancial de su riesgo cardiovascular.

DISCUSIÓN

En este tipo de paciente, es típico haber probado varios 
tratamientos y la polifarmacia, por lo que finalmente 
se priorizó el uso de fármacos que no requirieran ti-
tulación, para obtener los efectos terapéuticos en el 
tiempo más breve posible. Además, el hecho de tener 
toda la eficacia antipsicótica sin necesidad de combi-
nar  varios neurolépticos, con los mínimos efectos se-
cundarios posibles, evitaba especialmente  efectos 
negativos sobre el metabolismo y el peso, ya que en 
este paciente dichos parámetros eran, junto con su 
consumo de alcohol y tabaco, principales factores de 
riesgo.

CONCLUSIONES

El trastorno por uso de sustancias se asocia muy fre-
cuentemente a la esquizofrenia en la llamada esqui-
zofrenia dual, en la que se empeora el pronóstico de 
ambas enfermedades1.

El diagnóstico de esquizofrenia se relaciona con un 
incremento de la posibilidad de presentar un trastorno 
por uso de sustancias y viceversa. El riesgo de desarro-
llar una esquizofrenia «latente» ha aumentado entre 

3 y 4 veces en las últimas décadas, debido al consumo 
mayor y de mayor potencia de cannabis2, llegando a 
estimarse que el riesgo de transición a esquizofrenia 
(tasa de conversión) es hasta de un 34%, según avalan 
diferentes estudios3.

Por otro lado, la mayoría de los pacientes con esqui-
zofrenia fuman tabaco de forma importante y no lle-
gan a lograr la abstinencia, por lo que dicha sustancia 
es de especial importancia, ya que es la causa prin-
cipal de menor esperanza de vida de estos sujetos4. 
Esto se debe no solo a la enfermedad física inheren-
te, sino que además se relaciona con gravedad de los 
síntomas, consumo de otras sustancias, aumento del 
uso de Urgencias y hospitalizaciones, y mayor riesgo 
suicida5.

Las consecuencias clínicas de desarrollar una esqui-
zofrenia dual son claramente desfavorables: los re-
sultados obtenidos en varios marcadores clínicos 
(funcionalidad global, reagudizaciones, hospitaliza-
ciones, mortalidad directa e indirecta, riesgo de sui-
cidio, comportamientos violentos, y adherencia al 
tratamiento y al seguimiento) son claramente inferio-
res que en pacientes con un único diagnóstico1,6.

Finalmente, en estos pacientes con esquizofrenia dual, 
el tratamiento con Latuda® destaca como primera 
elección de antipsicótico atípico, ya que su mecanis-
mo de acción, basado en el bloqueo de los receptores 
D2, les proporciona una gran potencia sobre los sín-
tomas positivos. Además, el hecho de bloquear los re-
ceptores 5-HT7 influye positivamente sobre el estado 
de ánimo, la ansiedad y la cognición (no bloquea re-
ceptores histaminérgicos o muscarínicos, con lo que 
no interfiere en la cognición ni contribuye al aumento 
de peso). Por último, es de destacar también que se 
administra una vez al día, lo que facilita la adherencia 
en los pacientes7,8.
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Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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A RECUPERACIÓN FUNCIONAL EN UN ADOLESCENTE CON ASPERGER 

Y ESQUIZOFRENIA DE INICIO RECIENTE

Alejandro Romero Teruel. Hospital Dr. Rodríguez Lafora. Madrid 

COAUTORA:  

Miriam Ayora Rodríguez. Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 15 años en seguimiento en Psiquiatría por 
sintomatología compatible con un primer episodio 
psicótico.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El paciente comienza a experimentar síntomas en 
enero de 2023. Inicialmente, presenta ideas deliran-
tes de tipo somático, creyendo de forma persistente 
que tiene gases y ruidos estomacales, que le generan 
una intensa preocupación. Con el tiempo, estos sínto-
mas evolucionan hacia fenómenos de autorreferencia 
y alteraciones sensoperceptivas, con la sensación de 
que sus compañeros de clase se ríen de él y lo llaman 
«guarro» al percibir dichos ruidos. Esta situación se 
asocia a ideas delirantes de perjuicio y un aislamiento 
social progresivo, que culmina en el abandono de las 
clases en mayo de 2023. La familia, preocupada por 
la significativa afectación funcional y el deterioro en 
su calidad de vida, solicita atención psiquiátrica en ese 
momento.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Sin alergias medicamentosas conocidas. Alergia a 
cacahuete. Conjuntivitis alérgicas, y dermatitis en 
manos y flexuras.

Psiquiátricos

• Diagnóstico de Asperger y altas capacidades. En se-
guimiento desde los 4 años por Psicología privada.

Familiares

• Padre diagnosticado de trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad.

• Abuela paterna con dificultades sociales y de co-
municación, sin diagnóstico formal de Asperger.

Hitos del desarrollo

• Embarazo normal. Cesárea por sufrimiento fetal. 
Peso al nacer: 4 kg. No gateó; comenzó a caminar 
a los 13 meses. Sin retrasos en el lenguaje o en la 
psicomotricidad. Juego solitario desde la infancia. 
Intereses restringidos y sensibilidad al ruido.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración psicopatológica durante el episodio 
de psicosis

Paciente consciente y orientado. Alerta, abordable y 
colaborador, aunque con aspecto descuidado y con-
tacto visual evitativo. Discurso coherente, lenguaje 
formal y dificultades para el lenguaje figurado. Ideas 
delirantes de perjuicio y fenómenos de autorreferen-
cia. No se observan alucinaciones en la exploración, 
pero los antecedentes reportados incluyen murmullos 
ocasionales que el paciente atribuye a compañeros de 
clase. Ánimo bajo reactivo, aislamiento social y ten-
dencia a la clinofilia. Ansiedad con paroxismos. Insom-
nio mixto. Juicio de realidad alterado, nula conciencia 
de enfermedad.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

El caso cumple con los criterios de esquizofrenia según 
el DSM-5 (Manual diagnóstico y estadístico de los tras-
tornos mentales, 5.ª edición)1, dado que los síntomas psi-
cóticos (ideas delirantes de tinte somático, de perjuicio y 
autorreferencia) se mantienen durante más de 6 meses, 
incluyendo fases prodrómicas y activas. Este cuadro se 
asocia a una afectación funcional significativa, incluyen-
do aislamiento social y abandono de las clases. Aunque 
el diagnóstico de Asperger complica la evaluación, los 
síntomas psicóticos no pueden explicarse exclusiva-
mente por este trastorno. Tras un año de seguimiento, 
el paciente permanece estable y sin síntomas psicóticos, 
en remisión completa con tratamiento adecuado2-6.
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ATRATAMIENTO

• En abril de 2023, se inicia aripiprazol (10 mg), sus-
pendido al poco tiempo debido a acatisia grave2.

• Posteriormente, se pautó risperidona (2,5 mg/día), 
que también se retira por somnolencia excesiva2.

• En junio de 2023, se introduce Latuda® (lurasidona), 
comenzando con 18,5 mg y ajustándose a 37 mg/
día. Lurasidona se elige por su buen perfil de tole-
rabilidad y bajo riesgo metabólico, especialmente 
adecuado para adolescentes con esquizofrenia2-5.

• Actualmente, el paciente permanece en mono-
terapia con lurasidona (37 mg), con remisión de 
clínica psicótica, sin efectos secundarios relevan-
tes ni recaídas psicóticas, demostrando eficacia 
clínica, consolidando la adherencia y mejorando 
significativamente su funcionalidad3-6. 

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

El paciente presenta una rápida mejoría tras el inicio de 
lurasidona, con desaparición de las ideas delirantes y 
los fenómenos de autorreferencia. Recupera progre-
sivamente su funcionalidad social y retoma sus estu-
dios en un nuevo centro educativo en septiembre de 
2023, donde muestra un rendimiento académico es-
table y una buena adaptación a un entorno social más 
estructurado. Tras un año de seguimiento, permanece 
sin síntomas psicóticos y con plena adherencia al tra-
tamiento. Actualmente, se encuentra en monoterapia 
con lurasidona 37 mg al día, con buena adherencia y 
sin efectos secundarios relevantes.

La familia reporta una mejor calidad de vida y una 
reducción significativa de la ansiedad. Sin embargo, 
los síntomas relacionados con el Asperger desde 
la infancia, como rigidez cognitiva, dificultad en las 
relaciones sociales y el lenguaje figurado, así como 

preferencias por intereses restringidos, persisten en 
la actualidad.

DISCUSIÓN

• El perfil de efectos secundarios de los antipsicó-
ticos de segunda generación influye directamente 
en la adherencia al tratamiento2,3.

• En este caso, la somnolencia con risperidona y la 
acatisia con aripiprazol dificultaron su uso, lo que 
hizo necesario un cambio de estrategia terapéuti-
ca2-5.

• Lurasidona se eligió debido a su menor riesgo de 
efectos metabólicos y su mejor tolerabilidad en 
adolescentes con esquizofrenia, lo que favoreció 
la adherencia al tratamiento y permitió la reduc-
ción progresiva de los síntomas psicóticos3-5.

• La evolución clínica y funcional tras el inicio de 
lurasidona refuerza su eficacia en el manejo de la 
esquizofrenia de inicio temprano, favoreciendo la 
reducción de los síntomas psicóticos y la recupera-
ción del funcionamiento global del paciente4,5.  

CONCLUSIONES

• El tratamiento antipsicótico es fundamental en el 
manejo del primer episodio psicótico2-5.

• La intervención temprana en el primer episodio 
psicótico mejora tanto la evolución clínica como la 
funcionalidad del paciente2-5.

• Los antipsicóticos de segunda generación, como 
lurasidona, son una opción preferible en adoles-
centes debido a su perfil de seguridad y eficacia, 
facilitando la adherencia al tratamiento2-6.

• El manejo adecuado de la esquizofrenia en la ado-
lescencia es clave para lograr una recuperación 
funcional sostenida2-5.
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A LATUDA® EN PACIENTE CON SÍNTOMAS PSICÓTICOS, DEPRESIVOS...  

Y FOLIE À DEUX

Carmen Sanz de Burgos. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid) 

COAUTOR:  

Ángel María Ramos Muñoz. Centro de Salud Mental de Getafe. Getafe (Madrid)

DESCRIPCIÓN

Mujer de 58 años que comienza seguimiento en Salud 
Mental con 38 años por clínica ansioso-depresiva y pre-
ocupaciones hipocondriacas, y que, progresivamente, 
desarrolla sintomatología psicótica. La evolución a lo 
largo del tiempo se ve dificultada, además, por la necesi-
dad de diversos cambios farmacológicos derivados de la 
aparición de efectos adversos, así como por la sospecha 
de la participación en el delirio del marido de la paciente.

MOTIVO DE LA CONSULTA

Clínica ansiosa y preocupaciones hipocondriacas.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La paciente es derivada a Salud Mental en noviembre 
de 2004 por clínica ansioso-depresiva y pensamien-
tos de tipo hipocondriaco, verbalizando temor a sufrir 
enfermedad oncológica de diversa índole, y desborda-
miento en relación con el ámbito laboral y familiar. Se 
introduce tratamiento antidepresivo y, al año, abando-
na el seguimiento.

En mayo de 2012, retoma el seguimiento, por clínica 
ansiosa reactiva a problemas laborales, refiriendo aco-
so por parte de su jefe y otros compañeros. A partir 
de entonces, se objetiva sintomatología de corte pa-
ranoide, verbalizando la paciente percepción de vigi-
lancia por parte de sus compañeros, así como insultos, 
grabaciones de voz y llamadas de teléfono. Impresio-
na de marcada autorreferencialidad e interpretacio-
nes delirantes de su entorno, que le generan intensa 
angustia y que le llevan a interponer varias denuncias. 
En consecuencia, se plantea el diagnóstico de reac-
ción paranoide en paciente con rasgos disfuncionales, 
introduciéndose entonces tratamiento neuroléptico 
(quetiapina 150 mg, en dosis ascendentes), además del 
antidepresivo (sertralina 100 mg). 

Poco después, se comienza a observar una mayor 
estructuración del delirio, presentando un discurso 
organizado, pero en el que resaltan ideas delirantes 
estructuradas de perjuicio y persecución, sin crítica 
asociada. Conforme avanza el seguimiento, se sospe-
cha una posible folie à deux, en la que el marido, que 

acompaña a la paciente en las consultas, más allá de 
elementos de realidad de las dificultades laborales que 
la paciente pueda tener, se ha hecho partícipe de la 
ideación delirante de su mujer. Este comparte el mis-
mo discurso delirante de la paciente, rebatiendo las 
indicaciones e impresiones terapéuticas, y llegando a 
interponer él mismo denuncias al supuesto acosador. 
En este momento, vuelve a abandonar el seguimiento.

En 2014, la paciente solicita retomar el tratamiento, 
verbalizando efectos secundarios (ganancia de peso y 
dislipidemia), por lo que se procede al cambio por ari-
piprazol, que finalmente acaba retirando por iniciativa 
propia. Desde entonces, mantiene un seguimiento y 
una adherencia al tratamiento irregular.

En septiembre de 2021, presenta una descompen-
sación psicótica, verbalizando ideas de perjuicio que 
incluyen a su marido y a otros familiares, así como 
la creencia de estar siendo vigilada por la televisión 
y de que están hablando de ella, mandando mensa-
jes, dando órdenes y persiguiéndola por la calle… En 
consecuencia, se observa una marcada repercusión 
tanto emocional como conductualmente, con aisla-
miento social importante, clínica depresiva e ideas de 
muerte. Se procede entonces a realizar varios ajus-
tes farmacológicos, con cambios de neuroléptico 
(aripiprazol, cariprazina, quetiapina…) y antidepresivo 
(venlafaxina, fluoxetina…), sin llegar a conseguir una 
estabilización psicopatológica exenta de efectos ad-
versos metabólicos.

En abril de 2022, se decide suspensión progresiva del 
tratamiento neuroléptico para introducir en monote-
rapia Latuda® (lurasidona) en dosis ascendente. Tras 
ello, se objetiva una mejoría a nivel clínico impor-
tante, observándose un distanciamiento del discurso 
delirante y nula repercusión emotivo-conductual, así 
como una evolución favorable de los síntomas de-
presivos. Además, al mejorar la clínica psicótica de la 
paciente, se observa también un distanciamiento en la 
involucración de su marido en la trama delirante. Ac-
tualmente, persiste la estabilidad psicopatológica.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Cáncer de mama (madre). Niega otros antecedentes 
de interés.
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AEXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 

Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En momentos de descompensación, la paciente se 
muestra consciente, alerta y orientada globalmente. 
Sin alteraciones psicomotrices. Abordable. Marcada 
suspicacia. Lenguaje fluido y espontáneo, de tono y 
ritmo adecuados. Discurso coherente y organizado. 
Ideas delirantes de perjuicio y persecución, sin realizar 
crítica, con repercusión emotivo-conductual. Marca-
da autorreferencialidad. Interpretaciones delirantes 
del entorno. Sin alteraciones sensoperceptivas. Áni-
mo bajo congruente con el discurso expresado. Ais-
lamiento social, y abandono progresivo de actividades 
diarias y relaciones interpersonales. Ideas de muerte, 
sin ideación autolítica asociada. Sin conducta auto- o 
heteroagresiva. Insomnio mixto. Capacidad de juicio 
comprometida.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Inicialmente, se le diagnostica de trastorno por ansie-
dad generalizado sobre personalidad obsesiva. Más 
tarde, se sospecha que se trata de una reacción para-
noide y una folie à deux. Finalmente, tras observarse 
su evolución (funcionamiento previo adecuado con 
posterior pérdida de la funcionalidad, y persistencia en 
segundo plano de autorreferencialidad y suspicacia), la 
orientación diagnóstica es de esquizofrenia.

TRATAMIENTO

• Antidepresivos: inicialmente se introduce trata-
miento con sertralina, hasta una dosis de 100 mg. 
Posteriormente, se cambia a fluoxetina 40 mg por 
presencia de episodios de atracones. Se intenta un 
cambio a venlafaxina 150 mg por persistencia de 
clínica depresiva, volviendo finalmente a fluoxetina 
por preferencia de la paciente, que mantiene ac-
tualmente en dosis de 20 mg.

• Antipsicóticos: con la aparición de clínica psicó-
tica, se decide iniciar quetiapina en dosis ascen-
dentes hasta 300 mg. A pesar de percibirse una 
mejoría parcial de la angustia, presenta ganancia 
de peso y síndrome metabólico, que conlleva una 
adherencia irregular al psicofármaco. Por este 
motivo y dado el riesgo cardiovascular que estos 
suponen, se decide cambiar a aripiprazol y más 
tarde a cariprazina, si bien no se objetiva mejo-
ría sintomatológica, y la paciente acaba abando-
nándolos igualmente. Finalmente, se introduce 
Latuda® en monoterapia antipsicótica iniciándo-
se a dosis mínimas (37 mg), en pauta ascendente, 
llegando a los 148 mg. La posterior evolución fa-
vorable permite reducirla y mantener estabilidad 
clínica a dosis mínimas.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

La evolución de la paciente a lo largo de los años va 
desde un debut con clínica ansioso-depresiva con tin-
tes hipocondriacos hasta el desarrollo progresivo de 
sintomatología psicótica que le repercute en el ám-
bito laboral y familiar. Su seguimiento en Salud Men-
tal se ve dificultado durante los primeros años por la 
escasa adherencia al tratamiento, por los efectos ad-
versos de los psicofármacos presentados, por la es-
casa conciencia de su enfermedad y por la posterior 
implicación de su pareja en la trama delirante. No 
obstante, los últimos años, y especialmente desde la 
introducción de Latuda®, la paciente permanece esta-
ble psicopatológicamente, con un distanciamiento de 
las ideas delirantes y una remisión en la repercusión 
emotivo-conductual, así como en la clínica depresiva 
asociada. En consecuencia, la participación del marido 
(folie à deux) también disminuye significativamente. La 
adherencia al tratamiento y seguimiento en la actuali-
dad es completa.

DISCUSIÓN

La esquizofrenia es un trastorno mental grave rela-
cionado no solo con un pobre funcionamiento ocu-
pacional, sino también con un aumento de la tasa de 
mortalidad (supone de 10-25 años menos de esperan-
za de vida). Esta diferencia se explica, además de por 
un aumento del riesgo de suicidio, por el incremento 
del riesgo cardiovascular asociado al tratamiento an-
tipsicótico. Dado que los pacientes con esquizofrenia 
requieren tratamientos de larga duración, la minimiza-
ción de los efectos secundarios, como la ganancia de 
peso y el síndrome metabólico, resulta crucial1.

Latuda® fue aprobada por la Food and Drug Adminis-
tration en 2010 para el tratamiento de la esquizofre-
nia y los síntomas depresivos en el trastorno bipolar. 
Su perfil como antagonista total para receptores D2, 
5-HT2A y 5-HT7 y como agonista parcial de 5-HT1A 
le confiere efectos antipsicóticos, antidepresivos y 
procognitivos que resultan beneficiosos para este tipo 
de pacientes2. Por otro lado, su baja afinidad para re-
ceptores 5-HT2C, H1, M1 y α1 le otorgan un perfil más 
tolerable de efectos adversos: menor tasa de somno-
lencia, efectos anticolinérgicos, ganancia de peso o 
hipotensión3. Además, se ha observado que, cuando 
se realiza un cambio desde un antipsicótico relacio-
nado con ganancia de peso y dislipidemia a Latuda®, 
estos efectos pueden revertirse4.

Se ha visto también que este antipsicótico puede re-
ducir el riesgo de recaídas en un 33,7%3, si bien se 
estima que su eficacia en este sentido estaría al mis-
mo nivel que otros antipsicóticos2. No obstante, sí se 
han encontrado diferencias significativas en cuanto a 
la disminución del riesgo de efectos metabólicos y a 
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A la mejoría de la función cognitiva con Latuda® frente 

a otros antipsicóticos2,3. También se ha descrito que 
Latuda® es de los únicos fármacos que puede ser útil 
para los síntomas depresivos en la esquizofrenia2.

En este caso, la paciente requería un fármaco con 
efecto antipsicótico, teniendo presente el antece-
dente de efectos metabólicos y ganancia de peso 
con otros antipsicóticos, así como con efecto an-
tidepresivo dada la clínica descrita, características 
que presenta Latuda®, por lo que resultó ser el fár-
maco idóneo para ella. Gracias a su perfil más to-
lerable de efectos adversos, la paciente mejoró su 
adherencia al tratamiento y su perfil metabólico, as-
pecto que estaba resultando una dificultad añadida 
en su evolución.

CONCLUSIONES

• Latuda® es eficaz para la reducción de síntomas 
psicóticos y depresivos en pacientes con esquizo-
frenia, así como para prevenir recaídas.

• Latuda® es uno de los agentes antipsicóticos con 
menor tasa de efectos metabólicos y ganancia de 
peso, y con un perfil de efectos adversos más to-
lerable.

• El cambio a Latuda® desde un antipsicótico que 
produce efectos metabólicos ayuda a revertir los 
mismos.

• Latuda® es, por lo tanto, un antipsicótico idóneo 
para tratar la esquizofrenia y los síntomas depresi-
vos asociados, minimizando los efectos secunda-
rios metabólicos del tratamiento antipsicótico.

BIBLIOGRAFÍA 
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IO «DOCTORA, QUIERO PODER DORMIR SIN PESADILLAS»: USO DE DEPRAX®  
EN UN CASO DE COMORBILIDAD DEPRESIVA Y POSTRAUMÁTICA

María Romo Castillo. Complejo Asistencial Universitario de Burgos 

COAUTORES:  

Alberto Cubero Gimeno y Félix Ángel Martín Herguedas. Complejo Asistencial Universitario de Burgos

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 43 años que es derivada por su médico de 
atención primaria (MAP) por trastorno de adaptación 
con ansiedad.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Se trata de una paciente que inicia seguimiento en un 
centro de salud mental hace dos años, cuando es remi-
tida a consulta de Psicología Clínica desde el Servicio 
de Neurología por sintomatología ansiosa. Meses des-
pués, su MAP indica varias estrategias de tratamiento 
antidepresivo (escitalopram, paroxetina y vortioxetina), 
que la paciente abandona, bien por mala tolerancia a 
efectos adversos, bien por una percepción de escasa 
respuesta. También se pauta alprazolam cada 8 horas 
y como medicación de rescate.

En primera consulta de Psiquiatría, aqueja de ánimo 
bajo de años de evolución, con apatía, abulia y des-
motivación, si bien hace uno cuando nota un claro 
empeoramiento en forma de sintomatología ansio-
sa somática y cognitiva, en un contexto de factores 
externos vividos de manera estresante, respecto a los 
cuales prefiere no dar detalles. Refiere que, de forma 
prácticamente diaria, tiene sensación de opresión en 
el pecho, dificultad para respirar, palpitaciones y taqui-
cardia, y en los momentos de mayor angustia presenta 
náuseas y vómitos. Reconoce tendencia a la rumia-
ción de preocupaciones, visión negativa del futuro, y 
sensación de «estar perdida y vacía». Se percibe en 
estado de hiperalerta y reacciones de sobresalto. Pasa 
al llanto en varias ocasiones durante la entrevista y se 
disculpa por ello. Por las noches presenta despertares 
y pesadillas, con rumiación reactiva posterior. Des-
cribe dificultades para recordar episodios de su vida, 
mientras que realiza esfuerzos por no pensar acerca 
de otros. Habla de ideas de muerte, en contexto de 
mayor desbordamiento emocional y angustia, negan-
do intencionalidad o planificación autolíticas. Mani-
fiesta deseos de mejoría y acepta ayuda.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes somáticos: migraña crónica en trata-
miento con toxina botulínica por parte de Neurología. 
Adenoma hipofisario. Intervenciones quirúrgicas: tobi-
llo izquierdo y quiste ovárico.

Sin alergias medicamentosas conocidas.

Niega consumo de sustancias psicoactivas.

Biografía: natural de África oriental, reside en Espa-
ña desde hace más de 20 años. Historia de infancia 
complicada. Su madre falleció cuando tenía 5 años; 
no conoce a su padre; pasó a ser cuidada por sus tíos 
maternos. Su tío falleció cuando tenía 10 años; relata 
consumo abusivo de alcohol y episodios de violencia. 
Es la tercera de una fratría de 5; la familia vive en el 
país de origen. Desde hace años mantiene una rela-
ción sentimental, estable; percibe a su pareja como un 
apoyo importante.

Estudió Formación Profesional y ha desempeñado va-
rios empleos.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Consciente y bien orientada globalmente. Abordable y 
colaboradora. No reticente ni suspicaz. Contacto sin-
tónico. Aspecto cuidado. Sin auto- o heteroagresivi-
dad. Sin alteraciones en la psicomotricidad. Ansiedad 
cognitiva en forma de rumiación de preocupaciones 
y pensamientos negativos, angustia contenida, visión 
negativa del futuro y estado de hiperalerta; ansiedad 
somática en forma de taquicardia, opresión en el pe-
cho, disnea, náuseas-vómitos y tensión muscular. 
Ánimo deprimido con apatía, anhedonia y abulia. De-
terioro del funcionamiento global. Discurso espontá-
neo, fluido, coherente y bien estructurado. Ideas de 
muerte pasivas en contexto de angustia y desborda-
miento emocional, sin intencionalidad o planificación 
autolíticas. Deseos de mejora. Sin sintomatología psi-
cótica o fenómenos sensoperceptivos. Insomnio de 
mantenimiento, pesadillas y sueños vívidos. Hiporexia.
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• Electrocardiograma sin alteraciones significativas.
• Analítica sanguínea con parámetros en rango.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Para establecer el diagnóstico en esta paciente, se debe 
tener en cuenta la presencia de la siguiente clínica:

• Estado de ánimo deprimido durante la mayor 
parte del día. La paciente se percibe apática, con 
disminución del interés y la capacidad hedónica. 
Habla de sentimientos de inutilidad y pensamien-
tos de muerte recurrentes. Presenta despertares 
nocturnos reactivos a pesadillas de contenido 
angustiante prácticamente a diario. Su apetito ha 
disminuido, con repercusión ponderal, aunque no 
cuantificada.

• En consulta relata episodios violentos en el ámbi-
to familiar durante parte de su infancia. Presenta 
 recurrente rumiación de recuerdos angustiosos, re-
conociendo esforzarse por no pensar en ellos. Por 
otro lado, habla de incapacidad para recordar otros 
episodios vitales.

• Describe estado de hipervigilancia, así como creen-
cias y expectativas negativas persistentes.

• De forma progresiva su funcionamiento global se 
ha visto deteriorado.

Con todo ello y revisando los criterios clínicos del 
Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 
mentales, 5.a edición (DSM-5)1, se puede concluir el 
diagnóstico de dos entidades concomitantes:

• F32.2 Trastorno depresivo mayor grave: dada la 
presencia de sintomatología afectiva mayor, y 
la repercusión que esta ejerce en el funcionamien-
to social y laboral de la paciente.

• F43.10 Trastorno de estrés postraumático con ex-
presión retardada.

TRATAMIENTO

Se plantea ajuste psicofarmacológico, pautando en un 
inicio el siguiente tratamiento:

• Sertralina 50 mg/día.
• Mirtazapina 7,5 mg/día.
• Alprazolam 0,5 mg de liberación modificada cada 

12 horas.
• Alprazolam 0,5 mg si precisa por angustia.

De forma paralela, continúa tratamiento psicológi-
co, manteniendo adecuada adherencia al mismo, así 

como a la pauta psicofarmacológica. Se cita revisión 
a las dos semanas, refiriendo la paciente buena to-
lerancia al inhibidor selectivo de la recaptación de la 
serotonina (ISRS), pero aquejando hiperorexia como 
efecto adverso no asumible, así como incremento de 
la frecuencia e intensidad de pesadillas. Por ello se de-
cide cambio a Deprax® (trazodona), que se tolera bien 
sin efectos secundarios.

Actualmente se mantiene tratamiento con:

• Sertralina 100 mg/día.
• Deprax® 150 mg/día.
• Alprazolam de liberación modificada 0,5 mg/día.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Inicialmente la paciente se muestra algo hermética, 
reconociendo dificultades para expresarse con con-
fianza y abordar ciertos temas en consulta. Al ajustar la 
dosis de Deprax® a 150 mg/día, el sueño se corrige por 
completo y la paciente deja de tener pesadillas, lo que 
facilita la reducción gradual de alprazolam. Tras varias 
semanas, se va encontrando más tranquila, con me-
nor tendencia a la rumiación, siendo capaz de redirigir 
el foco de atención y llegando a distraerse. Encuentra 
trabajo y mantiene un funcionamiento adecuado, lo 
cual repercute en su estado anímico de forma positiva 
y contribuye a reforzar su autoestima. A nivel social 
se va mostrando más activa, con menor tendencia al 
aislamiento. No obstante, persisten lagunas mnésicas 
y cierta alexitimia.

DISCUSIÓN

En el caso que nos ocupa, ante la presencia de sin-
tomatología depresiva mayor y postraumática, nos 
planteamos tratamiento en primera línea con un ISRS, 
decantándonos por sertralina dada su acción de leve 
inhibición del recaptador de dopamina y la afinidad 
por el receptor sigma intracelular, lo cual podría con-
tribuir al efecto ansiolítico del fármaco. Interesa la re-
tirada a corto-medio plazo de las benzodiacepinas, 
ya que, a pesar de su acción ansiolítica, la evidencia 
más reciente muestra un ensombrecimiento del pro-
nóstico de los síntomas relacionados con el trauma, 
por lo que se encuentran contraindicadas2. Esto nos 
lleva a plantear distintas opciones para el control del 
insomnio y la ansiedad, que permitan además suspen-
der alprazolam. Se prueba inicialmente con mirtazapi-
na, pero presenta mala tolerancia a efectos adversos: 
hiperorexia con repercusión ponderal y aumento de 
pesadillas (en probable relación con acciones anti-
histamínicas H1 combinadas con su antagonismo por 
receptores de serotonina 2C). Todo ello nos lleva a 
cambiar a Deprax®.



72

ES
TA

D
O

S 
M

IX
TO

S 
D

E 
D

EP
RE

SI
Ó

N
 Y

 A
N

SI
ED

AD
 C

O
N

 O
 S

IN
 IN

SO
M

N
IO

 S
EC

U
N

D
AR

IO Deprax® tiene la particularidad de que, administra-
da a distintas dosis, produce efectos diferentes. A 
dosis bajas, entre los 25-100 mg, tiene un poten-
cial sedativo por su antagonismo H1 y alfa-1, que 
contribuye a mejorar las pesadillas. Prácticamen-
te a cualquier dosis clínica inhibe los receptores 
5-HT2A, pero solamente a dosis altas, entre los 
150-600 mg, es un agente multifuncional seroto-
ninérgico, convirtiéndose en un potente inhibidor 
del transportador de serotonina (SERT), además de 
ejercer antagonismo en los receptores 5-HT2A y 
2C. Con Deprax®, los receptores 5-HT1A se estimu-
lan mediante la elevación de los niveles de seroto-
nina cuando el SERT se inhibe, pero los receptores 
5-HT2A y 2C se bloquean, lo cual explicaría por 
qué no está relacionada con la disfunción sexual 
o insomnio, siendo de hecho un tratamiento para 
este último. No obstante, no suele emplearse a do-
sis altas como antidepresivo porque tiene una vida 
media corta, que requeriría múltiples dosis al día y 

puede ser muy sedante a ciertos niveles de dosifi-
cación de antidepresivos3.

CONCLUSIONES

Para el adecuado tratamiento de los episodios depre-
sivos mayores, se debe evaluar la posible, y no infre-
cuente, existencia de comorbilidades psiquiátricas. Las 
benzodiacepinas, ampliamente utilizadas en estos ca-
sos, ensombrecen el pronóstico de trastorno de estrés 
postraumático, cuya expresión clínica puede ser tardía. 
Deprax®, además de mejorar la sintomatología ansio-
so-depresiva, hace lo propio con las pesadillas, y tiene 
un perfil de seguridad y tolerabilidad favorable, contri-
buyendo así a la recuperación de la funcionalidad. En 
definitiva, se puede afirmar que Deprax® resulta una 
estrategia interesante para el control de insomnio en 
trastornos relacionados con traumas y factores de es-
trés comórbidos con depresión.

BIBLIOGRAFÍA
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IODEPRESIÓN Y ENFERMEDAD DE PARKINSON

Francisco Acoidan Rodríguez Batista. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín. Las Palmas de 

Gran Canaria

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Varón de 72 años que ingresa en Medicina Interna tras 
sobreingesta medicamentosa en el domicilio. Durante 
los primeros días de estancia hospitalaria, se muestra 
desorientado, con inversión del ciclo sueño-vigilia, e 
inatento. Por ello, se le observa hasta resolver estos 
síntomas, para poder valorar la sintomatología depre-
siva relatada por los familiares hacía semanas: menor 
realización de actividades, mayor autoaislamiento en 
domicilio, menor interés por el entorno y escaso bajo 
ánimo referido por el paciente, siendo llamativo el 
contraste con otros datos objetivados.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Varón de 72 años con enfermedad de Parkinson, entre 
otros diagnósticos, que comienza en agosto con pre-
sentar un menor interés por las actividades habitua-
les, pensamientos negativos, autoaislamiento, menor 
espontaneidad y menor autocuidado. Acude inicial-
mente a consultas de Psiquiatría, donde se prescribe 
tratamiento antidepresivo (desvenlafaxina y mirtazapi-
na) y benzodiacepinas como hipnótico. Inicialmente 
tiene síntomas de un síndrome serotoninérgico, sien-
do necesaria la estancia hospitalaria de forma breve, 
con resolución y cambio de antidepresivos a solo bu-
propión a mitad de agosto.

A finales de ese mes, lleva a cabo una sobreingesta me-
dicamentosa en contexto de empeoramiento de estos 
síntomas, con escasa premeditación pero intencionali-
dad suicida. Se le traslada al hospital, donde ingresa en 
Medicina Interna tras la resolución de los efectos seda-
tivos de las benzodiacepinas ingeridas, pero en estado 
confusional, con inatención, desorientación y labilidad.

Tras la resolución de los síntomas confusionales y va-
loración por Psiquiatría, que halla síntomas depresivos 
persistentes, se le traslada a la Unidad de Hospitaliza-
ción de Agudos.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Antecedentes personales. Sin alergias medica-
mentosas conocidas. Diabetes mellitus de tipo 2. 
Hipertensión arterial. Insuficiencia renal leve. En-

fermedad de Parkinson en tratamiento con levo-
dopa/carbidopa.

• Antecedentes de salud mental. Sin ingresos pre-
vios. Recientemente, contactos por circuito priva-
do por síntomas depresivos, pero nunca antes de 
los 70 años. Sin tentativas suicidas previas.

• Antecedentes familiares. Demencia tipo Alzheimer 
en la madre. Depresión en padre, hermano y tío por 
parte de padre. Sin suicidios. Sin ingresos en Psi-
quiatría. Sin esquizofrenia o trastorno bipolar.

• Hábitos tóxicos. Consumo de tabaco desde los 16 
hasta los 40 años. Consumo ocasional de alcohol 
hasta el debut de la enfermedad de Parkinson. Nie-
ga otras sustancias.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A su llegada a la Unidad de Hospitalización de Agudos, 
presenta constantes en rango, orientado en tiempo y 
espacio, y colaborador. No tiene signos de síndrome 
serotoninérgico o confusionales, tampoco estado de 
somnolencia.

En consulta se muestra atento, abordable, tranquilo, 
con ligera hipomimia y enlentecimiento, pero sin al-
teraciones psicomotrices marcadas. Moderadamente 
inhibido. Valoración del autocuidado sesgado por la 
atención recibida durante el periodo de hospitalización. 
Discurso de escasa espontaneidad, parco en palabras, 
con mención a aspectos negativos en primer plano 
(triada cognitiva de Beck). Escasa actividad con abulia 
y marcada apatía. Anhedonia. Se muestra indiferente a 
diversos estímulos propuestos. Desesperanzado. Re-
conoce menor concentración y dificultades cogniti-
vas. No presenta síntomas psicóticos, sin alteraciones 
sensoperceptivas o ideación delirante de ruina, culpa o 
hipocondría. Ideas de muerte pasivas en la actualidad, 
negando intencionalidad ahora mismo, pero mostrán-
dose ambivalente en torno a lo sucedido. Insomnio de 
características mixtas. Apetito disminuido, habiendo 
perdido peso durante el mes de agosto.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Síndrome confusional: se caracteriza por alteraciones 
en el nivel de conciencia o del ritmo sueño-vigilia, in-
atención, alteraciones cognitivas con posibles alucina-
ciones e ideas erróneas sin gran estructuración, apatía, 
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IO inquietud, agitación o agresividad. Es frecuente en la 
hospitalización médica en el adulto mayor cuando se 
padece de deterioro cognitivo, desnutrición o dolor, o 
existen alteraciones endocrinas y metabólicas. También 
puede ser potenciado por las benzodiacepinas, algunos 
antibióticos y analgésicos opioides. En nuestro caso, 
nos encontramos con factores de riesgo y predispo-
nentes (edad, enfermedad de Parkinson, uso de fárma-
cos con potencial de promoverlo y reciente alteración 
serotoninérgica), así como síntomas típicos de ello con 
inatención, cambios en el ritmo sueño-vigilia y des-
orientación, principalmente en Medicina Interna.

Episodio depresivo grave: en este caso, es necesa-
rio esperar a la resolución del estado confusional. Se 
trata de pacientes que, durante más de dos semanas 
y con repercusión en el funcionamiento, se encuentran 
con estado de ánimo deprimido o pérdida de interés/
placer junto a desesperanza, pérdida de peso sin dieta 
o cambios en el apetito, insomnio, enlentecimiento o 
inquietud psicomotora, pérdida de energía, sentimiento 
de culpa o inutilidad inapropiada, dificultades cognitivas 
y pensamientos de muerte recurrentes. MADRS (Mont-
gomery-Asberg Depression Rating Scale): 37 puntos.

Por lo tanto, nos encontramos con un paciente que ha 
sufrido un síndrome confusional coincidente de forma 
subyacente con un episodio depresivo grave.

TRATAMIENTO

Se reintroduce bupropión hasta 300 mg/día.

Se evita usar de nuevo benzodiacepinas. Se facilita 
el descanso nocturno con Deprax® (trazodona), con 
una dosis que aumenta de forma progresiva hasta los 
150 mg, buscando potenciación y mejoría del efecto 
hipnótico.

Se inicia con 50 mg en la noche, incrementándose a 
100 mg a los 5 días y, finalmente, a 150 mg/día a los 
12 días.

Existe buena tolerabilidad y no se aprecia reaparición de 
síntomas serotoninérgicos, manteniéndose la tensión 
arterial en rango y sin efectos adversos destacables.

La efectividad de la combinación es notable aun tra-
tándose de un paciente con depresión grave y enfer-
medad de Parkinson.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

El paciente presenta una mejoría progresiva del des-
canso nocturno, con una buena tolerabilidad del 
fármaco utilizado y sin precisar la reintroducción de 
benzodiacepinas. La combinación de bupropión y 

Deprax® permite la mejoría gradual de los síntomas 
depresivos, hasta llegar a los 17 puntos en la esca-
la MADRS al alta hospitalaria. El paciente realiza una 
crítica total de la sobreingesta realizada; además, ha 
conseguido un mayor disfrute y nivel de actividad du-
rante su estancia hospitalaria, así como en los permi-
sos extrahospitalarios otorgados, cada vez mayores, a 
lo largo del ingreso. Su adaptación y conciencia de en-
fermedad han mejorado, reconociendo posibilidades 
de mejoría y esperanza.

DISCUSIÓN

Nos encontramos con un paciente que ha sufrido un 
síndrome confusional, coincidente con la enfermedad 
de Parkinson. Por ello, es necesario ser cuidadoso con 
los fármacos que se utilizan para mejorar la sintoma-
tología depresiva y de insomnio, evitando los procon-
fusionales y los efectos deletéreos a nivel cognitivo. 
De especial interés es prevenir caídas o una mayor de-
pendencia física, y potenciar la exposición progresiva 
a actividades diarias y placenteras.

Dada la buena tolerabilidad previa de bupropión, se re-
instaura, siendo necesario esperar para valorar su efec-
tividad y complementarlo con otros psicofármacos, 
para mejorar el insomnio y la posibilidad de respuesta 
antidepresiva, evitando los previamente utilizados con 
efectos adversos. Es por ello que se opta por intro-
ducir Deprax® como sustituto de las benzodiacepi-
nas utilizadas, con el objetivo de mejorar el sueño de 
forma efectiva1,2. Asimismo, a tenor del escaso efecto 
anticolinérgico y potencial sedativo, aunque de forma 
menos deletérea, su uso es más adecuado respecto 
a otros psicofármacos, como antipsicóticos o benzo-
diacepinas, para evitar resultados adversos en el adulto 
mayor, como caídas o pérdida de funcionalidad3. Tam-
bién se ha encontrado un potencial beneficio, aunque 
de dudosa atribución al fármaco, en los pacientes con 
síndrome confusional agudo, siendo necesario evitar 
en estos también las benzodiacepinas.

CONCLUSIONES

El uso de fármacos que permitan un adecuado descan-
so nocturno sin causar efectos sedativos notables en el 
día a día, favoreciendo la reactivación y funcionamiento 
sin generar mayores riesgos de caída en el adulto ma-
yor, es de vital importancia en las Unidades de Hospita-
lización de Agudos y en los pacientes más frágiles.

La evitación de benzodiacepinas u otros psicofárma-
cos, como los antipsicóticos, con efectos adversos 
notables en el área metabólica y cognitiva, es im-
prescindible en este tipo de casos, siendo necesaria 
la valoración global y una perspectiva longitudinal, no 
centrada en un solo síntoma.
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cofármacos en la hospitalización para no potenciar los 
efectos proconfusionales.

En pacientes con síntomas graves y posible resisten-
cia (enfermedad de Parkinson), es necesario combinar 
antidepresivos de forma adecuada, buscando un equi-
librio en el riesgo-beneficio.

En este caso, hemos encontrado, mediante el uso de 
Deprax® como combinación antidepresiva e hip nótica, 
la efectividad y tolerabilidad idóneas para un adulto 
mayor con múltiples enfermedades y gravedad en la 
sintomatología depresiva.
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Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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IO DEPRESIÓN Y ANSIEDAD EN PACIENTE CON DOLOR CRÓNICO  
Y TRASTORNO DEL SUEÑO

Laura Aznar de la Cueva. Hospital Universitario San Jorge. Huesca 

COAUTORES:  

Sergio Benabarre-Ciria. Fundación Agustín Serrate - Arcadia (Zaragoza) y Universidad de Zaragoza 

Javier Olivera-Pueyo. Hospital Universitario San Jorge (Huesca) y Universidad de Zaragoza

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente mujer de 76 años, que acude a consulta de 
Psiquiatría remitida desde atención primaria por pre-
sentar sentimientos de tristeza y ansiedad, en contexto 
de dolor crónico y pérdida de peso en estudio desde 
hace unas semanas, sin mejoría clínica con el trata-
miento inicial (paroxetina).

Refiere que sufre dolores en los huesos y articulacio-
nes, diagnosticada previamente de fibromialgia, lum-
bociática crónica y migraña, entre otras enfermedades. 
Los últimos meses ha estado encontrándose muy mal 
ya que «el dolor me come la mente y todo el cuerpo; 
no siento energía; la supervivencia es una lucha diaria 
que me cuesta mucho».

Su marido se muestra disponible y colaborador, pero 
la paciente comenta haber sufrido varias crisis de pa-
reja, por posibles infidelidades. Asocia mal estado ge-
neral y episodios de estrés, tristeza y alteraciones del 
sueño (con dificultad de conciliación y múltiples des-
pertares), además del dolor generalizado.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La paciente, de 76 años, convive con su marido y tie-
ne dos hijas independizadas, con quienes mantiene 
buena relación. A pesar de la nefropatía crónica que 
padece su esposo, este se encuentra actualmente dis-
ponible como apoyo; sin embargo, la paciente refie-
re insatisfacción y conflictos en su relación de pareja, 
motivada en parte por las posibles infidelidades. La pa-
ciente señala además historia de abusos por parte de 
un familiar directo cuando ella era adolescente.

Comienza seguimiento en Neurología por lumbalgia 
irradiada en contexto de artrosis y síndrome de es-
tenosis del canal raquídeo, que conlleva el inicio de 
tratamiento analgésico opioide en Unidad del Dolor 
y seguimiento por Psiquiatría Psicosomática. A pesar 
de tratamiento con oxicodona, pregabalina y parace-
tamol de rescate, la paciente continúa sufriendo do-

lores generalizados, que conllevan deterioro anímico, 
ansiedad basal e insomnio, por lo que comienza se-
guimiento por Psiquiatría Psicosomática, con diag-
nóstico de fibromialgia y síndrome adaptativo mixto 
ansioso-depresivo.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Como antecedentes personales generales destacan 
hipertensión, glaucoma, carcinoma de mama duc-
tal infiltrante intervenido hace 5 años, reflujo gas-
troesofágico, diverticulitis, pólipos gástricos, gastritis 
crónica, bocio multinodular intervenido a través de 
hemitiroidectomía derecha, acúfenos bilaterales, vari-
ces, osteoporosis, artrosis, estenosis del canal raquí-
deo, temblor y alteraciones de la marcha, insuficiencia 
venosa crónica, edema macular y catarata en ojo de-
recho, prolapso uterino e insuficiencia renal crónica.

Como antecedentes personales psicopatológicos, la 
paciente presenta un síndrome ansioso-depresivo y 
fibromialgia, junto con trastorno del sueño.

A nivel familiar, su marido tiene nefropatía y enferme-
dad isquémica cardiológica.

Hasta la fecha, no se conocen antecedentes psicopa-
tológicos familiares.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración psicopatológica

Consciente, alerta y orientada. Colaboradora. Llan-
to durante la entrevista. Discurso fluido y coherente, 
centrado en relatar insatisfacción vital y conflictiva 
de pareja, así como quejas somáticas múltiples y psi-
cobiografía con eventos traumáticos. Tono afectivo 
bajo, distímico (síntomas depresivos persistentes), 
con tendencia a lo negativo y labilidad emocional. 
Sentimientos de infravaloración, incomprensión y re-
chazo por parte del entorno. Astenia, fatiga y dolores 
generalizados, con diagnóstico previo de fibromial-
gia. Clínica ansiosa en forma de ansiedad generaliza-
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de su marido, relatando miedo anticipatorio a que 
este fallezca. No presenta clínica de rango psicóti-
co. No refiere ideación autolítica ni auto/heteroa-
gresiva. Alteraciones del sueño y marcada pérdida de 
peso que conforma síndrome constitucional. Rasgos 
histriónicos de personalidad, con elevada expresión 
emocional y síntomas disociativos (lapsus de memo-
ria, desvanecimientos, etc., sin aparente motivo orgá-
nico), combinados con rasgos dependientes. Juicio 
de realidad conservado.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Diagnóstico diferencial

• Trastorno adaptativo mixto ansioso-depresivo.
• Trastorno depresivo mayor.
• Trastorno depresivo persistente.

Diagnóstico final

• Trastorno depresivo persistente (distimia).
• Trastorno de ansiedad generalizada.
• Trastorno del sueño.

TRATAMIENTO

• Pregabalina 100 mg (1/2-0-1/2).
• Diazepam 5 mg (0-0-0-1).
• Lormetazepam 1 mg (0-0-0-1).
• Deprax® (trazodona) 100 mg (1/2-1/2-1).
• Esomeprazol 20 mg (1-0-1).
• Calcifediol 0,266 mg (1 cáp./30 días).
• Cianocobalamina 1.000 μg (1 amp./7 días).
• Amlodipino 5 mg (1-0-0).
• Ketoconazol 20 mg/ml (1 apl. en desayuno).
• Diclofenaco gel 1% (1 apl. en desayuno).
• Dexketoprofeno 1,25% (1 apl. en desayuno y 1 apl. 

en cena).
• Oxicodona y naloxona 20/10 mg (1 cp. en cena).
• Paracetamol 1 g (1-1-2).
• Betahistina 16 mg (1-0-1).
• Latanoprost 50 μ/ml (0,1 gotas cada 24 horas).

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Se realizó seguimiento por Psiquiatría Psicosomática 
paralelo al realizado en la Unidad del Dolor, así como 
con Psicología y Neurología.

En las primeras consultas, la paciente expresa que-
jas somáticas múltiples, insatisfacción vital y espe-
cialmente en la relación con su esposo. Tampoco se 
siente comprendida por sus hijas, y relata impresión 

de rechazo por parte de su hermano («Percibí su frial-
dad como puñaladas en mi cuerpo»). Se muestra lá-
bil y refiere dolores generalizados, por lo que se inicia 
tratamiento con pregabalina 100 mg/12 horas y clo-
nazepam 0,5 mg/8 horas, además del indicado para 
el dolor.

Diagnosticada de fibromialgia, y persistiendo llanto, 
astenia, falta de ánimo y dolores generalizados, me-
dio año más tarde se inicia tratamiento con duloxetina 
30 mg/24 horas, pregabalina 100 mg/12 horas y De-
prax® 100 mg/24 horas por insomnio.

De nuevo en la siguiente consulta pasados unos meses, 
persisten las quejas somáticas con bajo tono afectivo, 
distímico y con cansancio, asociando síndrome de fa-
tiga crónica. La paciente tiene una marcada  pérdida de 
peso y comienza a sufrir efectos secundarios del uso 
crónico de mórficos (estreñimiento, dolor abdominal, 
abstinencia y aplanamiento o hiperanalgesia emocio-
nal [hiperkatifeia]). Psiquiatría modifica la pauta de tra-
tamiento a diazepam 5 mg/24 horas, lormetazepam 
1 mg/24 horas y Deprax® 100 mg/24 horas.

En la última consulta, habiéndose añadido el mareo a 
los múltiples síntomas somáticos, se le pauta pregaba-
lina 100 mg (1/2 cada 12 horas), diazepam 5 mg/24 ho-
ras, lormetazepam 1 mg/24 horas y Deprax® 100 mg 
(1/2-1/2-1), tratamiento con el que mejora y persiste 
actualmente.

DISCUSIÓN

El trastorno emocional con síntomas depresivos y de 
ansiedad es muy frecuente en las personas que pa-
decen dolor crónico. El tratamiento antidepresivo, en 
ocasiones, ofrece también una oportunidad en cuan-
to a su posible función analgésica1. En esta paciente, 
se eligió Deprax® como antagonista e inhibidor de la 
recaptación de serotonina, pudiéndose utilizar en mo-
noterapia o en terapia combinada con otros fármacos 
para tratar la depresión. Por lo tanto, en la práctica clí-
nica, es un agente antidepresivo que puede mejorar el 
sueño, y proporcionar alivio de la irritabilidad y la an-
siedad2, siendo eficaz como antidepresivo para reducir 
la ansiedad, la depresión y el insomnio.

En pacientes con dolor crónico, se han encontrado 
concentraciones elevadas de glutamato extracelular 
y una activación excesiva de los receptores de gluta-
mato N-metil-D-aspartato en las sinapsis sensoriales 
espinales. Deprax® fue de elección en esta paciente 
con dolor crónico asociado a la ansiedad y depresión, 
ya que existen estudios que demuestran que la res-
tauración de la homeostasis del glutamato podría ser 
un mecanismo a través del cual Deprax® interfiere efi-
cazmente con la patogénesis y el desarrollo del dolor 
neuropático3.
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produce un fenómeno denominado hiperkatifeia, que 
consiste en un desajuste de la regulación emocional 
análogo al término hiperalgesia4. Se plantea que el es-
tado emocional negativo (hiperkatifeia) proviene de la 
desregulación de los elementos neuroquímicos claves 
involucrados en los sistemas de recompensa cerebral 
y de estrés5, que producirían un estado de aplana-
miento afectivo que puede llegar a la hiperalgesia. 

CONCLUSIONES

El trastorno depresivo es el trastorno del ánimo más 
común y una de las principales causas de discapaci-
dad. El dolor crónico mantiene una relación bidirec-
cional con el trastorno depresivo, pudiendo ser el 
dolor un síntoma de la depresión y a su vez causa de 
un trastorno depresivo1.

A diferencia de los inhibidores selectivos de la recap-
ta ción de la serotonina y los inhibidores de la  re-
captación de serotonina y norepinefrina, Deprax® es 
un antidepresivo antagonista de los receptores de se-
rotonina e inhibidor de la recaptación de serotonina 
aprobado para el trastorno depresivo en adultos, que 
ha demostrado eficacia para una variedad de sínto-
mas de depresión, incluido el insomnio6. Este fármaco 
se asocia a la inhibición simultánea del transportador 
de serotonina y al antagonismo de los receptores 

5-HT2A y 5-HT2C, lo que contribuye a la eficacia an-
tidepresiva y aumenta su tolerabilidad, y así se reduce 
el riesgo de insomnio y disfunción sexual producido 
por los primeros. El bajo riesgo de efectos anticoli-
nérgicos (por ejemplo, estreñimiento, retención uri-
naria, confusión o xerostomía), combinado con una 
buena tolerabilidad gastroenterológica, hace que el 
fármaco sea particularmente útil en la población de 
edad avanzada, como en este caso, que también se 
beneficia de su efecto no parkinsonizante7. Diversos 
estudios clínicos han concluido que Deprax® modifi-
ca la arquitectura del sueño mejorándolo y sin afectar 
la función cognitiva en pacientes con enfermedad de 
Alzheimer8.

Se ha comprobado que las anomalías de la respues-
ta al estrés son un factor predisponente o patogénico 
para la depresión, que a su vez disminuye el umbral 
del dolor. Los efectos de Deprax® en relación con el 
bloqueo alfa-adrenérgico y el aumento del umbral del 
dolor contribuyen a su actividad antidepresiva y anal-
gésica, siendo una opción terapéutica efectiva en pa-
cientes con trastorno depresivo y dolor crónico.

Además, Deprax® muestra un buen perfil de seguridad 
y tolerabilidad en términos de reducción de riesgos 
de caídas, tolerancia, dependencia física y deterioro 
cognitivo respecto a las benzodiacepinas y otros an-
siolíticos, por lo que es una alternativa farmacológica 
segura y efectiva en pacientes de edad avanzada.
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Carmen Campos Mangas. Hospital Universitario de Navarra. Pamplona (Navarra) 

COAUTORES:  

Mikel Ruiz Feliu. Centro de Salud Mental de Ansoain. Ansoain (Navarra) 

Marisol Haba Sánchez. Centro de Salud de Zarautz. Zarautz (Guipuzcoa)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 57 años que, tras sufrir una hemorragia sub-
aracnoidea aneurismática e infarto maligno en la ar-
teria cerebral media (ACM) derecha, presenta déficits 
como hemiplejia izquierda, disfagia neurógena, apra-
xia del habla y heminegligencia atencional izquierda. 
Durante el ingreso en Rehabilitación Neurológica, 
manifiesta alteraciones emocionales y cognitivas que 
mejoran con tratamiento psicofarmacológico (De-
prax® asociada a sertralina) y terapia de estimulación 
cognitiva.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

En enero de 2024, la paciente debuta con un cuadro 
de cefalea brusca, mareo, náuseas y vómitos, junto 
con alteración del nivel de conciencia. Se le traslada 
a Urgencias, donde se le realiza una tomografía axial 
computarizada craneal, con hallazgo de hemorragia 
subaracnoidea. Se completa estudio con angiotomo-
grafía axial computarizada, con diagnóstico de aneu-
risma de ACM derecha, que se emboliza con posterior 
oclusión, asociado a infarto maligno de territorio de la 
ACM derecha, que requiere de craniectomía descom-
prensiva por hipertensión intracraneal refractaria.

Precisa ingreso en Medicina Intensiva durante seis se-
manas con posterior traslado a Neurocirugía.

En febrero, se coloca derivación del ventrículo perito-
neal por aumento de hidrocefalia con vertido hemo-
rrágico. Tras estabilización, se le traslada a la planta de 
Rehabilitación Neurológica. Inicia rehabilitación neu-
rológica intensiva y recibe valoración del Servicio de 
Psiquiatría y Neuropsicología Clínica.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes personales médicos

• Colestasis en embarazo.
• Amputación de sección distal de dedo índice de la 

mano izquierda.

• Subluxación temporomandibular bilateral con boca 
abierta.

• Hipertensión arterial esencial.
• Esofagitis por reflujo gastroesofágico.
• Cefalea mixta.

Antecedentes personales psiquiátricos

• Tiene antecedentes de terapia psicológica breve en 
un centro de salud mental en 2008, con diagnósti-
co de trastorno de ansiedad con componente fó-
bico. Se le interviene con pautas de afrontamiento 
y lorazepam 1 mg de rescate.

• En el año 2022, precisa de atención puntual por 
parte de Psicología de atención primaria debido 
a un cuadro de ansiedad. Se le trata con sertrali-
na 50 mg, con buena respuesta, tratamiento que 
mantiene hasta el presente.

Sin antecedentes familiares de interés.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración física

Hemodinámicamente estable. Apertura bucal li-
mitada con hipomotilidad lingual. Paresia fácil iz-
quierda.  Seguimiento ocular correcto. Hemiplejia 
izquierda con alteración sensitiva asociada.

Exploración psicopatológica

Consciente y orientada. Colaboradora dentro de sus 
posibilidades. Comprende órdenes simples. Lengua-
je hipofónico con apraxia del habla. Sin lenguaje es-
pontáneo. Heminegligencia atencional izquierda. 
Inquietud psicomotriz y sintomatología de ansiedad. 
Labilidad e incontinencia emocional. Hipotimia, anhe-
donia. Insomnio. La familia describe rasgos anancásti-
cos de personalidad previa.

Exploración neuropsicológica general

Escala Mini-Mental State Examination (MMSE) 24/30.

Valoración de la heminegligencia atencional: neglige 
el 70% de la imagen y del campo estimular.
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Y DIAGNÓSTICO FINAL

Los síntomas de la depresión postictus (DPI) son simi-
lares a los de otras depresiones, aunque con algunas 
diferencias, como el hecho de presentar más trastor-
nos del sueño, síntomas vegetativos e introversión 
para las relaciones sociales. Para su diagnóstico hay 
que mantener una actitud vigilante con el fin de con-
seguir detectarla tempranamente1.

El diagnóstico diferencial de la DPI incluye la fatiga post-
ictus, las manifestaciones pseudodepresivas por infartos 
estratégicos como la apatía, la falta de activación psíquica 
y los estados de labilidad emocional o emocionalismo2.

El diagnóstico clínico es:

• Trastornos del humor (afectivos) orgánicos. 
• DPI.
• Heminegligencia atencional izquierda.

TRATAMIENTO

Inicia rehabilitación neurológica intensiva con fisiote-
rapia, terapia ocupacional y logopedia.

Asimismo, comienza tratamiento con sertralina, inicial-
mente 50 mg y, a las 4 semanas, 100 mg por sintoma-
tología depresiva. La paciente mejora parcialmente, pero 
persiste clínica depresiva con componente de ansiedad e 
insomnio, por lo que se valora la inclusión de Deprax® (tra-
zodona) 100 mg noche, con lo que se consigue mejorar la 
clínica depresiva, pues se encuentra más animada y moti-
vada con las terapias de rehabilitación. También se corrige 
el insomnio y se mitigan las reacciones de ansiedad.

El resto de la medicación pautada es ácido acetilsa-
licílico 100 mg/día, lioresal 10 mg/día, levetiracetam 
50 mg/12 horas y ticagrelor 90 mg/día.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

A pesar del tratamiento de rehabilitación intensivo rea-
lizado durante los cuatro meses de ingreso en la planta 
de Rehabilitación Neurológica, la paciente evoluciona 
lentamente con pocos cambios a nivel funcional.

El ingreso se prolonga debido a una complicación por 
una meningitis asociada a la válvula de derivación ven-
triculoperitoneal, por lo que precisa de un reingreso en 
Neurocirugía para recambio valvular y ajuste de presión.

Al alta, la paciente no mantiene bipedestación estable 
sin asistencia y precisa ayuda para las actividades de la 
vida diaria.

A nivel psicopatológico, presenta una evolución favo-
rable y consigue una estabilización a nivel anímico, y 
adecuado afrontamiento de los déficits y de la necesi-
dad de ayuda externa.

A nivel cognitivo, mantiene una mejoría progresiva con 
el programa de psicoestimulación cognitiva en línea.

DISCUSIÓN

El tratamiento psicofarmacológico de primera elec-
ción en DPI son los inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina. Sin embargo, no existen estudios 
que evidencien una superioridad de un fármaco espe-
cífico sobre otro1.

Hay que considerar el uso de Deprax® en el trata-
miento de depresiones ansiosas o depresiones que 
cursen con insomnio prominente, tanto en mono-
terapia como en combinación con otros antidepre-
sivos.

Se tuvo en cuenta el empleo de Deprax® en combi-
nación con sertralina por su efectividad como anti-
depresivo, así como por su perfil sedante, evitando 
así el uso de benzodiacepinas, lo que permitía reducir 
el número de fármacos (y de posibles efectos secun-
darios).

En pacientes con daño cerebral adquirido, Deprax® 
tiene la ventaja de escasa interacción con otros fárma-
cos y buena tolerancia en general. Sin embargo, hay 
que tener en cuenta el riesgo de interacciones farma-
codinámicas con fármacos hipotensores.

CONCLUSIONES

La depresión es el trastorno afectivo más frecuente 
asociado al ictus, ya que la padece hasta un tercio de 
los pacientes (en estudios de incidencia acumulada, 
puede llegar al 55%) y es más habitual durante el pri-
mer año tras aquel1.

La depresión limita la calidad de vida, interfiere en la 
rehabilitación, y se relaciona con mayores problemas 
cognitivos y mayor discapacidad a largo plazo.

La ansiedad es también un trastorno frecuente tras un 
ictus, con una prevalencia del 20 al 30% de los pa-
cientes en el primer año, y se ha relacionado con una 
menor calidad de vida.

Es importante realizar un diagnóstico y tratamiento 
precoz para mejorar el pronóstico funcional de los pa-
cientes afectados por ictus que presentan alteraciones 
emocionales asociadas.
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IO ABORDAJE DE CLÍNICA AFECTIVA DESDE PSIQUIATRÍA DE ENLACE:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

Jaume Clemente Calvo. Fundación Hospitalaria Martorell. Martorell (Barcelona) 

COAUTORAS:  

Ariadna Busquets Badia y Clara Eugenia Blanch Borrás. Fundación Hospitalaria Martorell. 

Martorell (Barcelona)

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Hombre de 74 años ingresado en Medicina Interna.

Se solicita valoración por parte de Psiquiatría de enla-
ce, dado su estado anímico bajo e ideación autolítica.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Paciente ingresado para cirugía programada por car-
cinoma escamoso esofágico, tras tratamiento con 
quimioterapia y radioterapia. En el postoperatorio 
inmediato, el paciente presenta complicaciones res-
piratorias, precisando drenaje pleural, con posterior 
desarrollo de atelectasias y broncoaspiración secun-
daria a la plastia en esófago. Evoluciona desfavora-
blemente con múltiples episodios de neumonía y 
desaturación, por lo que se le mantiene hospitalizado 
durante 3 meses.

Actualmente se encuentra encamado, con un con-
siderable deterioro físico y respiratorio. En el último 
mes, refiere estado de ánimo triste y apático, e insom-
nio importante. La familia solicita valoración, tras ha-
ber notado un cambio en su estado anímico («nunca 
había estado así»).

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Familiares: niega antecedentes.
• Médicos: sin alergias medicamentosas conocidas. 

Hipertensión arterial, dislipidemia e infecciones uri-
narias de repetición en tratamiento farmacológico, 
glaucoma de ángulo abierto biocular. Exfumador de 
tabaco desde hace 24 años. Independiente para las 
actividades básicas e instrumentales de la vida diaria.

• Quirúrgicos: trasplante renal en 2008 por nefropa-
tía hipertensiva.

• Psiquiátricos: seguimiento psicológico desde pro-
ceso oncológico.

• Psicobiografía: previamente al ingreso reside en 
un piso con su mujer (4 hijas en común y 5 nie-
tas). Comenta ser hijo único. Completó estudios 

básicos y trabajó durante 38 años como lampista; 
actualmente jubilado. Buena relación familiar con 
círculo de amistades significativas.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A nuestra valoración el paciente permanece en de-
cúbito supino y encamado. Impresiona su deterioro 
físico asociado a enfermedad y proceso hospitalario; 
además, es portador de gafas nasales al 24% del oxí-
geno.

A la exploración psicopatológica, se encuentra vigil, 
consciente y orientado en las 3 esferas. Contacto sin-
tónico, actitud abordable y colaboradora. Aspecto ca-
quéctico, edad aparente acorde con edad cronológica 
y posible dificultad motriz por deterioro físico. Bradi-
psiquia con discurso inducido, parco, con tono de voz 
bajo, de contenido coherente, centrado en proceso 
vital. No se evidencian síntomas de la esfera psicóti-
ca ni alteraciones de la sensopercepción. Estado aní-
mico triste, con rumiaciones pesimistas, apatoabulia, 
anhedonia y anergia. Mejoría vespertina del malestar. 
Sentimiento de minusvalía, culpa. Insomnio mixto, 
hiporexia con pérdida ponderal de más de 20 kg en 
3 meses. No se evidencia ideación autolítica estructu-
rada, sí describe ideas pasivas de muerte. Insight pre-
sente. Juicio de la realidad conservado.

Analíticamente presenta marcadores de inflamación 
positivos (proteína C reactiva 1,5 mg/dl), filtrado glo-
merular 29,5 ml/min, creatinina 1,4 mg/dl, función 
hepática conservada, anemia normocítica-normocró-
mica (hemoglobina 9,5 g/dl) y plaquetopenia (330  × 
103/μl). Sin otras alteraciones. Se realizaron tomo-
grafías computarizadas de control (toracocraneal) sin 
evidenciar enfermedad orgánica aguda, solo cambios 
secundarios posquirúrgicos. La última radiografía de 
tórax no objetivó recidiva de hidroneumotórax.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

En función de la información aportada por el paciente 
e historia clínica, se plantean los siguientes diagnósti-
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co y estadístico de los trastornos mentales, 5.a edición 
(DSM-5)1:

• Delirium hipoactivo1: considerando edad, comor-
bilidades orgánicas, tiempo de hospitalización y 
estrés secundario a cirugía, se debe sospechar de 
síndrome confusional agudo hipoactivo o delirium. 
A nuestra valoración, el paciente estaba cogniti-
vamente preservado; ni en evolutivo de planta ni 
familia constataron fluctuación del nivel de cons-
ciencia o desorientación. Se sometió al paciente al 
T@M (test de alteración de memoria), que eviden-
ció una puntuación de 48/50 (9, 5, 14, 10 y 10).

• Trastorno depresivo debido a otra afección mé-
dica1: la clínica de anergia, hiporexia con pérdida 
ponderal y anemia es sugestiva de un síndrome 
constitucional, aunque puede confundirse o sola-
parse con la clínica afectiva. Habría que descartar 
causas orgánicas mediante un estudio con prue-
bas complementarias (por ejemplo, clínica pseu-
dodepresiva por hipotiroidismo). Pero se dan otros 
síntomas en la exploración psicopatológica que 
orientan hacía un cuadro afectivo sobreañadido.

• Trastorno adaptativo con síntomas depresivos1: 
dado que el paciente no presenta antecedentes 
psiquiátricos personales ni familiares, y se encuen-
tra en un proceso oncológico desde hace más de 
3 meses, podría tratarse de una clínica reactiva al 
proceso vital. Aunque el paciente presenta tristeza 
de características endógenas, con importante in-
somnio, y una evolución que sugiere presencia de 
un cuadro afectivo mayor.

• Trastorno depresivo mayor1: el paciente explica 
clínica afectiva de más de 2 semanas de evolución 
caracterizada por tristeza de predominio matutino, 
que mejora a lo largo del día, apatoabulia, anhedo-
nia, sentimientos de minusvalía, hiporexia e insom-
nio, llegando a presentar ideas pasivas de muerte 
y condicionando un deterioro significativo, según 
destacan familiares.

Diagnóstico final: trastorno depresivo mayor, leve- 
moderado, episodio único.

TRATAMIENTO

Según la historia clínica, el paciente no ha tomado 
psicofármacos, solo benzodiacepinas puntualmente 
(diazepam 5 mg), con escasa mejoría. Se plantean di-
versas opciones terapéuticas enfocadas a mejorar su 
clínica depresiva e insomnio:

• Benzodiacepinas: opción descartada dado el dete-
rioro de la función respiratoria, así como por riesgo 
de caídas en población anciana, y potenciales alte-
raciones cognitivas y conductuales por desinhibi-
ción, fallos mnésicos y contribución a delirium2-4.

• Inhibidores de recaptación de serotonina: estos 
son fármacos de elección para el tratamiento de 
la depresión4. Tratándose de un paciente anciano 
y con insuficiencia renal, se recomienda empezar 
por dosis más bajas, así como por el riesgo de em-
peoramiento del glaucoma. El paciente rechaza 
esta prescripción al hablarle del tiempo de latencia 
(3-4 semanas)4.

• Antipsicóticos: se descarta el uso de quetiapina u 
olanzapina a bajas dosis por ausencia de indicación 
en la ficha técnica y potenciales efectos adversos3.

• Otros antidepresivos: se valora iniciar mirtazapina 
o Deprax® (trazodona), al ser antidepresivos con 
perfil sedativo. Debido al mejor perfil metabólico 
de Deprax®, y a los estudios que respaldan su uso 
en paciente ancianos para regular el ritmo sue-
ño-vigilia, nos decantamos por dicho fármaco2,3.

Se inicia Deprax® 50 mg/noche2,4 para favorecer el rit-
mo sueño-vigilia y, menormente, modular la clínica 
depresiva. Consecuentemente, se revisan las interac-
ciones con la pauta farmacológica habitual (cotri-
moxazol, tacrolimus, metilprednisolona e insulina), sin 
objetivar incompatibilidades significativas4.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras el inicio de Deprax®, se acuerda con el pacien-
te monitorizar diariamente, durante una semana, su 
descanso nocturno, pues se muestra reacio a tomar 
psicofármacos. Se registran criterios cuantitativos (ho-
ras de sueño/vigilia; fig. 1) y cualitativos (calidad del 
sueño, descanso matutino y facilidad para conciliar 
el  sueño; fig. 2). Se coordina con Enfermería su co-
laboración para apuntar estos parámetros según una 
escala visual analógica (de 0 a 10).

Una vez recopilados los datos, se objetiva que, tras el 
inicio del tratamiento, el paciente expresa malestar por 
hipersomnolencia matutina, la cual se corrige tras re-
cuerdo de pautas de higiene del sueño y cambio de 
posología (23:00 horas). Destaca un acontecimiento 
sucedido el cuarto día de seguimiento relacionado 
con una discusión familiar, que condiciona insomnio 
limitado a dicho percance. El resto de los días, el pa-
ciente consigue una regulación más que notable de 
su ritmo sueño-vigilia. Se valoran muy positivamente 
3 aspectos: calidad del sueño, facilidad para conciliar-
lo y descanso matutino, siendo este último el mejor 
puntuado globalmente.

DISCUSIÓN

Se plantean diversas opciones terapéuticas con el 
objetivo de abordar tanto la sintomatología depresi-
va como el insomnio. Como el paciente rechaza los 
inhibidores de recaptación de serotonina, que serían 
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la primera línea de tratamiento, y dado el potencial 
riesgo de efectos en la cognición con el uso de ben-
zodiacepinas2-4 y con el uso fuera de ficha técnica de 
antipsicóticos, también con sus potenciales efectos 
adversos2,4, se elige un fármaco antidepresivo con per-
fil sedativo, como mirtazapina o Deprax®4.

Finalmente, se valora Deprax® a dosis de 50 mg/no-
che por su idoneidad en el siguiente caso clínico2,4. 
Deprax® es un fármaco que se absorbe con rapidez 
en el tubo digestivo y se metaboliza en el hígado; 
el 75% de sus metabolitos se eliminan por orina. Su 
uso como hipnótico se justifica por ser un inhibidor 

débil en la recaptación de serotonina y antagonista 
de receptores 5-HT2A y 5-HT2C, pudiendo alcan-
zar concentraciones plasmáticas durante la primera 
hora tras la ingesta y mostrando una vida media de 
5-9 horas4. Dicho fármaco garantiza el aumento to-
tal del tiempo de sueño, disminuye la cantidad de 
despertares nocturnos y respeta la arquitectura de 
la fase REM (movimientos oculares rápidos) del sue-
ño2,4. Asimismo, se ha estudiado su contribución po-
sitiva en pacientes con síndrome confusional agudo 
en resolución parcial, regulando ciclos de sueño-vi-
gilia en contraposición a anti psicóticos sin perfil se-
dativo6.

Figura 1. Registro semanal de horas diarias de vigilia-sueño. Elaboración propia basada en Kraepelien et al.5.

Figura 2. Registro semanal de variables subjetivas. Elaboración propia basada en Kraepelien et al.5.
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Se presenta el caso de un paciente geriátrico, pluripa-
tológico y con tiempo de hospitalización prolongado 
secundario a múltiples complicaciones posquirúrgi-
cas. Es un hombre sin psicopatología previa que de-
buta con clínica depresiva. Destaca la importancia de 
realizar un buen diagnóstico diferencial, dada una pre-
valencia no desdeñable de pacientes geriátricos hos-
pitalizados con clínica confusional aguda, así como la 
presencia de otros problemas orgánicos en el pacien-
te anciano3.

Una vez orientado el diagnóstico, se debate junto al pa-
ciente las posibilidades terapéuticas a nivel psicofarma-
cológico. Dadas sus múltiples comorbilidades y reticencia 
a iniciar psicofármacos, se inicia Deprax® 50 mg/noche 
por su perfil sedativo, su rápido inicio de acción y la prefe-
rencia del paciente. Se acuerda realizar un registro diario 
durante una semana tanto cuantitativo como cualitativo 
para monitorizar la respuesta al mismo. Tras recoger los 
datos, se objetiva una notable mejoría clínica y se plantea 
el mantenimiento de dicha posología durante el ingreso, 
considerando la opción de incrementar la dosis (250-
600 mg/día) si persistiera la clínica depresiva4.

BIBLIOGRAFÍA
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Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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Elena de la Fuente Ruiz. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza 

COAUTORA:  

Liccet Tatiana Durán Sandoval. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Empeoramiento del estado anímico en mujer de 
42  años politoxicómana con sintomatología ansiosa 
de larga data.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Paciente de 42 años, atendida en la Unidad de Pato-
logía Dual del centro de adicciones por presentar epi-
sodios depresivos recurrentes con mala tolerancia a 
los tratamientos antidepresivos propuestos y abuso de 
sustancias (alcohol, metanfetaminas y cannabis). Des-
de hace 2 meses, se encuentra estable de su enfer-
medad afectiva, tratándose con dosis de vortioxetina 
20 mg.

Acude a consulta de revisión refiriendo pérdida de ad-
herencia terapéutica debido a cefalea y malestar gas-
trointestinal que no cede durante los 2 meses que lleva 
tomando vortioxetina. Es por ello por lo que decide 
retirar el fármaco; comienza nuevamente a presentar 
sintomatología consistente en bajo estado anímico, 
tendencia al retraimiento, insomnio de mantenimien-
to y aumento de su ansiedad basal, por lo que llega a 
pedir la baja laboral. Dada la clínica presentada, la pa-
ciente empieza a aumentar el consumo de sustancias, 
sobre todo alcohol y cannabis.

Se decide pautar vortioxetina a la máxima dosis tolera-
da (5 mg), ya que responde favorablemente pese a los 
efectos secundarios, y potenciarla con Deprax® (trado-
zona) 100 mg. Tras 4 semanas, mejora y vuelve a esta-
bilizarse, con lo que reduce el consumo de sustancias.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Antecedentes familiares

Su padre presentaba adicción a anfetaminas y abuso 
de alcohol. Su madre sufría de episodios depresivos, 
que en una ocasión la llevaron a realizar un intento 
 autolítico mediante ingesta medicamentosa voluntaria.

Antecedentes personales psiquiátricos

En seguimiento por Psiquiatría desde hace 5 años 
por episodios depresivos recurrentes que la llevaron 
a consumir grandes cantidades de alcohol junto con 
cannabis diariamente y metanfetaminas esporádica-
mente. Desde hace 2 años, acude a consulta de Pa-
tología Dual.

Antecedentes personales orgánicos

No refiere.

Psicobiografía

Mujer de 42 años que vive sola. Actualmente se en-
cuentra de baja laboral. Escaso círculo social. Su único 
apoyo es su hermana, 3 años menor que ella, que vive 
en otra ciudad. Recientemente ha comenzado una re-
lación de pareja disarmónica.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploración física

Aspecto descuidado.

Exploración mental

Consciente, alerta y orientada. Intranquila pero colabo-
radora. Buen contacto visual. Lenguaje hiperfluente con 
discurso coherente centrado en malestar emocional. 
Bajo estado anímico que no impresiona de alteración 
afectiva mayor. Sintomatología ansiosa en el momento 
de la exploración. No presenta alteraciones en la sen-
sopercepción ni clínica delusiva. No presenta ideación 
auto- o heterolítica. Juicio de realidad conservado.

Pruebas complementarias

• Tomografía axial computarizada cerebral realizada 
en el pasado: anodina.

• Analítica sanguínea y de orina: sin alteraciones re-
señables.

• Tóxicos en orina: positivo a benzodiacepinas, can-
nabis y anfetaminas.
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Y DIAGNÓSTICO FINAL

• Adicción a sustancias (alcohol, cannabis, anfetami-
nas y benzodiacepinas).

• Episodio depresivo.

TRATAMIENTO

Tratamiento inicial

• Diazepam 10 mg 1-0-1.
• Vortioxetina 20 mg 1-0-0.
• Tiamina 100 mg 1-0-0.
• Clometiazol 192 mg 1-0-0.

Tratamiento final

• Diazepam 10 mg 0-0-1.
• Clometiazol 192 mg 1-0-0.
• Tiamina 100 mg 1-0-0.
• Vortioxetina 5 mg 1-0-0.
• Deprax® 100 mg 0-0-1.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Dada la mala tolerancia que presenta a los diferentes 
antidepresivos tomados con anterioridad, tanto se-
rotoninérgicos como duales, se procede a bajar vor-
tioxetina hasta dosis toleradas adecuadamente por la 
paciente y a añadir Deprax® 100 mg antes de dormir. 
Esto ayuda a potenciar su tratamiento antidepresivo, a 
reducir los niveles basales de ansiedad, y por lo tanto, 

el consumo de sustancias, así como a permitir un ade-
cuado sueño nocturno.

El efecto ansiolítico e hipnótico de la medicación se 
puede observar en la primera semana; el efecto po-
tenciador antidepresivo, en cambio, es más lento, 
pues empieza a notarse a las 3 semanas. Dada la bue-
na tolerancia que presenta la paciente a la medicación, 
se produce una mayor adherencia y vinculación tera-
péutica.

DISCUSIÓN

Decidimos introducir Deprax® junto con la bajada de 
dosis de vortioxetina, para la potenciación del efecto 
antidepresivo de ambas. Si bien es cierto que, en la ac-
tualidad, el litio, levotiroxina y algunos antipsicóticos 
como quetiapina se consideran potenciadores anti-
depresivos, es posible utilizar el efecto antidepresivo 
que tiene Deprax®, y que en monoterapia presenta 
limitaciones, como una buena opción terapéutica en 
pacientes con mala tolerancia a otros antidepresivos y 
que presentan episodios depresivos leves1-6.

CONCLUSIONES

• Deprax® no es solo un hipnótico, sino que tiene 
efectos ansiolíticos a corto plazo, así como efectos 
potenciadores de otros antidepresivos.

• Deprax® es un fármaco que no produce tolerancia, 
dependencia o abstinencia.

• Deprax® es un fármaco limpio a nivel metabólico.
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Opinión basada en la experiencia clínica del autor.
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Patricia Gil Delgado. Complejo Asistencial Universitario de Burgos 

COAUTORAS:  
Raquel Domínguez García, Patricia Menéndez Trillo y Antonia María Nogales Raedo.  
Complejo Asistencial Universitario de Burgos

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente varón de 41 años derivado de la consulta de 
Salud Mental desde atención primaria por un cuadro 
de insomnio crónico refractario a tratamiento y sin-
tomatología depresiva mayor de meses de evolución, 
acompañada de episodios que el propio paciente 
describe como «desconexiones» o «lagunas menta-
les». En atención primaria, recibe tratamiento con un 
inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina y 
benzodiacepinas pautadas cada ocho horas, sin me-
joría clínica ni funcional, motivo por el cual se solicita 
valoración especializada.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El cuadro clínico comienza hace cuatro años, tras la 
muerte de un familiar, considerado un evento traumá-
tico. Desde entonces, el paciente presenta insomnio 
global con despertares frecuentes y sueño no repara-
dor, lo que afecta a su funcionalidad, y le genera fatiga, 
anergia y dificultades de concentración. Posteriormen-
te, desarrolla síntomas depresivos mayores, con bajo 
ánimo, pérdida de interés, desesperanza, pensamientos 
de inutilidad, falta de motivación, y abandono de acti-
vidades sociales y placenteras, incluyendo el gimnasio.

De manera progresiva, el paciente y su entorno notan 
episodios de desconexión cognitiva con amnesia, que 
aumentan en frecuencia, lo que genera angustia e in-
certidumbre. Estos problemas afectan a su desempe-
ño laboral, con miedo a cometer errores, y promueven 
el aislamiento social. El impacto acumulativo de estos 
síntomas lo lleva a buscar atención médica, momento 
en el que se le prescribe un selectivo de la recaptación 
de serotonina y benzodiacepinas, sin respuesta clínica 
significativa.

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Personales. Hace un año, el paciente es evaluado 
por Neurología por episodios presincopales, que 
no revelan alteraciones en el electroencefalogra-
ma (EEG) ni en la resonancia magnética nuclear 
(RMN) cerebral. Posteriormente, es estudiado por 

Cardiología, donde se le descarga una enfermedad 
estructural o funcional. Asimismo, refiere episodios 
habituales de abdominalgia y vómitos en respuesta 
a diferentes psicofármacos probados previamente, 
motivo que lo lleva a demandas de ajustes frecuen-
tes, lo que compromete la adherencia ante la des-
confianza.

• Hábitos tóxicos. Consume café (4-5 tazas diarias) y 
niega uso de sustancias.

• Familiares. Madre con antecedente de trastorno 
depresivo mayor.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Exploración psicopatológica. En la entrevista inicial, 
el paciente se muestra colaborador, pero visiblemen-
te abatido, con cierta presión del habla en un intento 
de transmitir su angustia manifiesta ante la frustración 
consecuente ante la escasa mejoría. Refiere ánimo 
deprimido con apatía, anergia y disminución de la 
capacidad hedónica, que repercute en funcionalidad 
diaria. Ansiedad manifiesta al hablar de sus episodios 
disociativos. No se evidencian síntomas psicóticos 
ni alteraciones del pensamiento formal. Sin ideación 
autolítica. Insomnio global y escaso apetito.

• Escalas clínicas:
» Escala de Hamilton para la depresión (HAM-D): 

27 (depresión grave).
» Índice de severidad del insomnio (ISI): 24 (in-

somnio grave).
» Escala de Hamilton para la ansiedad (HAM-A): 

21 (ansiedad moderada).

• Pruebas complementarias. EEG, RMN cerebral, y 
estudios por Cardiología y Digestivo, sin hallazgos 
patológicos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

En este caso clínico, los síntomas disociativos y de-
presivos requirieron un análisis diferencial para deter-
minar su origen. Se consideraron varios diagnósticos:

• Episodio depresivo mayor con características an-
siosas, que explica el ánimo deprimido, anhedonia, 
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el insomnio crónico. Sin embargo, no justifica ple-
namente las desconexiones.

• Trastorno de despersonalización/desrealización, 
caracterizado por desconexión del yo o del entor-
no. No obstante, el paciente no refiere alteracio-
nes consistentes en la percepción de sí mismo o 
su entorno.

• Trastorno de identidad disociativo, que impli-
ca múltiples identidades y lagunas de memoria. 
Aunque reporta amnesia, no menciona cambios 
identitarios ni comportamientos que sugieran al-
ternancia de personalidades.

• Trastorno somatomorfo o funcional, vinculado a 
antecedentes de síntomas físicos sin base orgáni-
ca. No obstante, no explica por completo los epi-
sodios disociativos o el cuadro depresivo.

El diagnóstico final fue trastorno depresivo mayor con 
características ansiosas, insomnio crónico y episodios 
disociativos secundarios. Esto integra los síntomas 
afectivos, la ansiedad y las desconexiones, interpreta-
das como respuestas disociativas relacionadas con la 
ansiedad y el insomnio persistente, consolidando una 
visión global del caso y su manejo.

TRATAMIENTO

En primera consulta, el paciente reporta escasa respues-
ta al inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina 
y rechaza las benzodiacepinas por riesgo adictivo. Se 
sustituye el tratamiento por un inhibidor de la recapta-
ción de serotonina y norepinefrina y, las benzodiacepi-
nas, por quetiapina a dosis bajas nocturnas. Aunque se 
da una leve mejoría en el ánimo, persisten el insomnio y 
los episodios disociativos, además de efectos adversos 
a la quetiapina (mareo, inestabilidad y anergia), lo que 
lleva a su retirada. Se introduce Deprax® (trazodona), 
ajustando la dosis hasta 100 mg/día por su acción sobre 
el sueño y ánimo; se mantiene el antidepresivo dual y la 
psicoterapia cognitivo-conductual.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras un mes de tratamiento combinado, el paciente 
muestra una mejoría significativa en la calidad del sue-
ño, con una disminución de los despertares nocturnos 
y una mayor sensación de descanso reparador. Tam-
bién se evidencia una reducción en la intensidad y fre-
cuencia de los episodios disociativos, lo que le permite 
al paciente recuperar confianza y reintegrarse progre-
sivamente a actividades sociales y laborales.

A lo largo del primer año, se mantiene el tratamiento 
antidepresivo combinado, con el que se logra una re-
misión completa de los síntomas depresivos y ansio-
sos. Posteriormente, y a iniciativa del paciente, se le 

retira el antidepresivo dual de manera gradual y se le 
mantiene Deprax® en monoterapia, debido a su buena 
tolerancia y la percepción de beneficios clínicos conti-
nuos. En la actualidad, el paciente se mantiene estable, 
con una recuperación funcional completa.

DISCUSIÓN

El abordaje terapéutico priorizó el uso de Deprax®, co-
nocida por su perfil dual que combina acción sobre el 
sueño y los síntomas afectivos. El insomnio crónico, 
identificado como perpetuador clave del cuadro de-
presivo y ansioso, aumenta la vulnerabilidad a sínto-
mas disociativos, según estudios recientes1,2. Deprax® 
actúa como antagonista de los receptores 5-HT2 y H1, 
promoviendo un sueño reparador, mientras su acción 
serotoninérgica contribuye a la mejoría del ánimo y 
reducción de la ansiedad3,4.

La sustitución inicial del inhibidor selectivo de la re-
captación de serotonina por un inhibidor selectivo 
de la recaptación de serotonina y norepinefrina bus-
có optimizar la modulación serotoninérgica y nora-
drenérgica, pero la intolerancia a quetiapina motivó 
su reemplazo por Deprax®. Este fármaco fue elegido 
también por su buen perfil de tolerabilidad en pa-
cientes con antecedentes de efectos adversos fre-
cuentes5,6. Deprax® permitió abordar integralmente 
los síntomas al mejorar el sueño, un factor clave 
para interrumpir el ciclo de insomnio, disociación y 
depresión.

La psicoterapia cognitivo-conductual complemen-
tó este manejo farmacológico, facilitando estrate-
gias para gestionar la ansiedad, mejorar la higiene del 
sueño y restaurar la funcionalidad del paciente7. En 
conjunto, el enfoque permitió una recuperación sig-
nificativa y sostenida, demostrando la eficacia de un 
tratamiento personalizado para cuadros complejos8.

CONCLUSIONES

El caso ilustra los desafíos diagnósticos y terapéuticos 
de un paciente con síntomas depresivos mayores, epi-
sodios disociativos e insomnio crónico. La evaluación 
integral identificó el insomnio como factor perpetua-
dor principal, exigiendo un abordaje terapéutico diri-
gido a este eje.

El tratamiento inicial con inhibidor selectivo de la re-
captación de serotonina y benzodiacepinas mostró 
resultados limitados, destacando la necesidad de al-
ternativas más personalizadas. Deprax®, selecciona-
da por su acción dual sobre el sueño y los síntomas 
afectivos, demostró eficacia al reducir el insomnio, 
y abordar los episodios disociativos y depresivos. 
Esto permitió una mejora funcional significativa y 
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cognitivo-conductual, que reforzó estrategias de 
afrontamiento, y promovió cambios conductuales 
esenciales para romper el ciclo de insomnio y di-
sociación.

A lo largo del seguimiento, el paciente alcanzó una 
remisión completa de los síntomas depresivos y an-
siosos, con estabilización emocional y funcionalidad 
plena. Este caso resalta la importancia de identificar 
factores perpetuadores específicos, como el insom-

nio, en el manejo de trastornos complejos. También 
subraya el papel clave de un enfoque interdisciplinario 
que combina farmacoterapia ajustada y psicoterapia 
personalizada.

Finalmente, Deprax® se consolidó como un tratamien-
to integral, destacando su tolerabilidad y eficacia en 
pacientes con antecedentes de mala respuesta a otros 
tratamientos. Este modelo de atención holístico pue-
de servir de referencia en el manejo de casos clínicos 
similares.
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DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Hombre de 32 años, enfermero de profesión, que 
hace años acude a consulta de Psiquiatría con ánimo 
depresivo de unos 6 meses de evolución. Tras varios 
intentos terapéuticos, parece que el paciente experi-
menta una mejoría significativa con el inhibidor selec-
tivo de la recaptación de la serotonina. Sin embargo, 
tras 1 año de tratamiento, comienza a empeorar otra 
vez. Es de nuevo derivado por su médico de atención 
primaria a consultas de Psiquiatría por abulia, anhe-
donia e insomnio, que le impiden mantenerse activo 
durante el día.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Se trata de un paciente de 32 años que no había sido 
atendido por parte de Salud Mental hasta 2022, cuando 
le visitan en consultas de Psiquiatría. En ese momen-
to, sin asociar ningún desencadenante claro, aque-
ja apatía, anhedonia, anergia e hiporexia desde hace 
6 meses. En la tercera consulta, verbaliza ideación au-
tolítica, motivo por el cual requiere de un ingreso en la 
Unidad de Hospitalización. Al alta, el paciente presenta 
una mejoría significativa de su estado de ánimo, lo que 
le permite recuperar su funcionalidad diaria y capaci-
dad de disfrute. Sin embargo, tras 1 año de tratamiento 
y seguimiento regular en consultas, comienza a em-
peorar de nuevo, presentando abulia y anergia, la cual 
asocia al insomnio que padece y que le impide man-
tenerse activo durante el día. Es tal el empeoramiento 
que necesita una baja laboral. Es entonces cuando se 
potencia el tratamiento con Deprax® (trazodona).

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Como antecedentes somáticos, refiere apendicetomía 
a los 21 años de edad, sin otros antecedentes de in-
terés. Vive con su pareja, refiriendo una buena rela-
ción con ella, así como un adecuado círculo de apoyo 
social y familiar. Comienza a ejercer como enfermero 
tras terminar la carrera, a los 22 años de edad, traba-
jando en diversos hospitales y ámbitos profesionales, 
con un adecuado desempeño de sus funciones y, si 

bien refiere que su trabajo es estresante y conlleva una 
alta responsabilidad, siempre ha conseguido gestionar 
ese estrés.

No tiene antecedentes familiares reseñables, salvo un 
tío materno con trastorno de ansiedad generalizada.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En el momento en el que el paciente recae en su tras-
torno depresivo mayor, su exploración psicopatológi-
ca es la siguiente:

Consciente, orientado y colaborador. Discurso parco 
en palabras, con apenas lenguaje espontáneo, uso pre-
dominante de monosílabos y lentitud en la respuesta. 
Astenia, apatía y anhedonia. Dificultades de atención/
concentración. Ánimo depresivo con baja autoestima, 
ideas sobrevaloradas de inutilidad e ideas de suicidio 
de baja intensidad sin planificación actual. Sin sínto-
mas psicóticos. Insomnio global. Anorexia con pérdida 
ponderal de 5 kg en las últimas 4 semanas. Polaridad 
matutina. Buena conciencia de la enfermedad.

Respecto a la exploración física: 

Buen estado general. Normohidratado, normocolo-
reado y normoperfundido. Eupneico en reposo. Aus-
cultación cardiaca: rítmica, sin soplos. Auscultación 
pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen:blando, no doloroso, depre-
sible, peristaltismo conservado, sin masas anexiales ni 
adherenciales, ni megalias. Neurológica: exploración 
de pares craneales normal. Reflejos osteotendinosos 
normales. Sin zonas de hipoestesias, parestesias o pa-
resias de tipo alguno.

Pruebas físicas realizadas:

Analítica hemática: hemograma, bioquímica general 
y hormonas tiroideas dentro de los límites normales. 
Vitamina B12, ácido fólico y metabolismo del hierro: sin 
alteraciones. Serologías (estudio de lúes, hepatitis  B, 
hepatitis C y virus de la inmunodeficiencia humana): 
negativas. Analítica orina: negativa a tóxicos. Tomo-
grafía axial computarizada cerebral: sin alteraciones 
patológicas.
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IO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

Entre los posibles diagnósticos diferenciales, se plantea:

• Trastorno de adaptación con estado de ánimo de-
primido: F43.21.

• Trastornos del sueño, insomnio: G47.00.
• Síndrome de fatiga crónica: G93.3.

Finalmente, el paciente es diagnosticado de trastorno 
depresivo mayor recurrente F33.

TRATAMIENTO

Actualmente, el tratamiento que tiene pautado el pa-
ciente es el siguiente:

• Venlafaxina 150 mg en la mañana.
• Deprax® 100 mg al acostarse.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

En cuestión de 2 semanas, el paciente mejora su esta-
do de ánimo significativamente y la esfera del sueño se 
corrige. Se comienza a sentir revitalizado, tiene ganas 
y energía para retomar las actividades de ocio. Durante 
los 3 años posteriores, continúa el tratamiento a nivel 
ambulatorio y, tras presentar durante más de medio 
año estabilidad clínica, se le da de alta. En la actuali-
dad, el paciente continúa con el mismo tratamiento 
(Deprax® y venlafaxina), siendo su médico de atención 
primaria quien le hace el seguimiento y control de la 
medicación.

DISCUSIÓN

La decisión de potenciar el tratamiento con Deprax® 
en este paciente de 32 años se fundamenta en que 
Deprax® no solo aborda eficazmente los síntomas 

depresivos, sino que también mejora el insomnio, un 
factor crítico en el empeoramiento del sujeto. Dada la 
recaída en la funcionalidad y el estado de ánimo, junto 
con la presencia de insomnio grave, Deprax® ofrece 
una solución terapéutica integral que puede ayudar al 
paciente a recuperar su calidad de vida y funcionalidad 
diaria. La justificación se basa en la combinación de 
eficacia antidepresiva y beneficios en el sueño, esen-
ciales para el bienestar general del paciente1.

CONCLUSIONES

La utilización de Deprax® en el tratamiento del pacien-
te responde a la necesidad de un enfoque integral que 
aborde tanto los síntomas depresivos como el insom-
nio asociado. Esta doble acción es crucial para mejo-
rar la calidad de vida y la funcionalidad del paciente. 
Deprax® es eficaz no solo en aliviar los síntomas de 
la depresión, como anhedonia, apatía y anergia, sino 
también en mejorar la calidad del sueño. Esto es espe-
cialmente importante en pacientes donde el insomnio 
agrava el cuadro depresivo. Deprax® presenta un perfil 
de seguridad y tolerabilidad favorable, lo cual es impor-
tante para pacientes que han mostrado sensibilidad a 
otros tratamientos antidepresivos. Su uso es adecuado 
para evitar efectos adversos graves mientras se logra 
una mejora clínica. La recaída del paciente tras un año 
de tratamiento y seguimiento regular indica la necesi-
dad de ajustar la terapia2. La potenciación con Deprax® 
responde adecuadamente a esta necesidad, ofreciendo 
una solución para la abulia y anergia exacerbadas por el 
insomnio. La implementación de Deprax® puede resul-
tar en una recuperación significativa de la funcionalidad 
diaria del paciente, lo que le permite retornar a sus ac-
tividades normales y mejorar su capacidad de disfrute, 
lo cual es un objetivo primordial en el tratamiento de 
la depresión. En resumen, la decisión de potenciar el 
tratamiento con Deprax® está sólidamente respaldada 
por su eficacia en tratar tanto los síntomas depresivos 
como el insomnio, su perfil de seguridad y tolerabilidad, 
y su capacidad para mejorar la funcionalidad y calidad 
de vida del paciente1.

BIBLIOGRAFÍA
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IORECUPERANDO EL BIENESTAR: EFECTIVIDAD DE DEPRAX® EN UN CASO 
DE DEPRESIÓN GERIÁTRICA CON INSOMNIO

Alejandro Romero Teruel. Hospital Dr. Rodríguez Lafora. Madrid 

COAUTORAS:  

Blanca Franco Lovaco y Alicia Vives Luengo. Hospital Dr. Rodríguez Lafora. Madrid

DESCRIPCIÓN

MOTIVO DE LA CONSULTA

Mujer de 88 años ingresada por ánimo deprimido, an-
siedad, insomnio y marcada labilidad emocional, aso-
ciados a ideación delirante congruente con su estado 
afectivo.

ANAMNESIS E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La paciente ingresa de urgencia con un cuadro ca-
racterizado por ánimo deprimido, ansiedad intensa, 
insomnio severo, labilidad emocional marcada, con 
episodios de llanto frecuente y desesperación, acom-
pañado de ideación delirante congruente con su es-
tado afectivo. 

Refiere que, desde hace meses, ha restringido su activi-
dad, permaneciendo en su domicilio sin salir y perdien-
do por completo la capacidad de disfrute. Manifiesta 
ideas de desesperanza, expresando que «no merece la 
pena vivir así». En un contexto de ansiedad elevada, ha 
comenzado a expresar quejas sobre sus vecinos, men-
cionando que le causan molestias con la intención de 
perjudicarla. Relata ser víctima de una «mafia» en su 
barrio que interfiere en su vida diaria, la vigila continua-
mente y pretende dañarla, lo que le genera preocupa-
ción persistente por su integridad física y emocional. 
Este temor se acompaña de pensamientos recurrentes 
de que podría morir si baja la guardia, expresando: «No 
me quiero dormir porque no quiero morir». 

Estas alteraciones han impactado significativamente su 
funcionalidad, llevándola a un aislamiento progresivo y 
episodios de agresividad hacia sus cuidadores. Los fami-
liares refieren un empeoramiento reciente en su capaci-
dad para realizar actividades básicas, lo que ha motivado 
múltiples intervenciones de los servicios de emergencia. 

ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

• Enfermedades crónicas. Dislipidemia, hipertensión ar-
terial, insuficiencia renal crónica (nefroangioesclerosis), 
con posible impacto en el metabolismo de medica-

mentos; fibrilación auricular tratada con marcapasos 
desde 2016, osteoartritis avanzada y osteoporosis.

• Antecedentes quirúrgicos. Colecistectomía, his-
terectomía y colocación de marcapasos en 2016 
debido a fibrilación auricular, con revisión reciente 
en 2024.

• Salud mental. Probable trastorno de personalidad 
paranoide sin seguimiento psiquiátrico previo. En los 
últimos meses, ha presentado un progresivo dete-
rioro emocional con síntomas afectivos y delirantes.

• Situación social. Vida restringida al domicilio con 
movilidad limitada a cama o silla de ruedas. Apoyo 
limitado de su hermana y sobrina, quienes refie-
ren sobrecarga emocional y física en los cuidados. 
Recibe ayuda profesional a domicilio y cuenta con 
teleasistencia nocturna.

EXPLORACIÓN FÍSICA, PSICOPATOLÓGICA 
Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Exploración física. Fragilidad avanzada, con buen as-
pecto general y adecuado autocuidado. Se mantiene 
consciente, y orientada en las tres esferas. No se obser-
van signos de intoxicación o abstinencia a sustancias.

• Exploración psicopatológica. Ánimo bajo, con apatía, 
anhedonia y anergia de más de seis meses de dura-
ción. Tendencia al aislamiento social y empobreci-
miento de rutinas. Ideación delirante de perjuicio de 
inicio reciente y curso persistente, acompañada de 
ansiedad intensa, labilidad emocional y episodios de 
llanto frecuente. Se observan alteraciones significa-
tivas en los ritmos cronobiológicos, con insomnio 
mixto (de conciliación y mantenimiento). Juicio de 
realidad comprometido y un temor intenso que li-
mita gravemente su funcionalidad.

• Pruebas cognitivas. En el Mini-Mental State Exa-
mination (MMSE), se obtiene una puntuación de 
25/30, con dificultades en las áreas visuoespacial, 
ejecutiva y de memoria.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y DIAGNÓSTICO FINAL

• Demencia con síntomas psicóticos (F02.8). El cua-
dro clínico está dominado por síntomas afectivos 
congruentes con el estado de ánimo, insomnio gra-
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observados son leves y no comprometen significati-
vamente con su funcionalidad diaria, lo que descarta 
una demencia como causa primaria del cuadro1.

• Trastorno de personalidad paranoide (F60.0). Los 
antecedentes sugieren rasgos paranoides, mani-
festados en sus referencias a una «mafia» que la 
persigue. Sin embargo, estos rasgos parecen se-
cundarios en el cuadro actual, el cual está domi-
nado por síntomas afectivos, incluyendo el ánimo 
deprimido, ansiedad intensa, insomnio y marcada 
labilidad emocional2.

• Trastorno delirante (F22). Aunque la paciente pre-
senta ideación delirante de tipo persecutorio, 
manifestada en la creencia de que sus vecinos in-
terfieren en su vida y en la referencia a una «ma-
fia», estas ideas son secundarias al cuadro afectivo 
y congruentes con su estado emocional2.

• Esquizofrenia de inicio tardío (F20.8). En adultos 
mayores, la esquizofrenia puede presentarse con 
síntomas psicóticos de características similares. Sin 
embargo, la ausencia de psicosis previa al cuadro 
actual, junto con la congruencia de las ideas de-
lirantes con el estado afectivo y la predominancia 
de síntomas depresivos, descartan la esquizofrenia 
como diagnóstico como principal3.

• Delirium (F05). Aunque factores como la insuficiencia 
renal crónica podrían predisponer a delirium para-
noide, la persistencia de los síntomas, la ausencia de 
fluctuaciones en el nivel de conciencia y la conser-
vación de la orientación descartan este diagnóstico4.

• Depresión psicótica (F32.3). La paciente presenta 
síntomas afectivos característicos de un episodio 
depresivo mayor, incluyendo desesperanza, aisla-
miento social, pérdida de la capacidad de disfru-
te, pensamientos de muerte activos e insomnio 
severo. Estas manifestaciones se acompañan de 
ideación delirante congruente con su estado afec-
tivo, lo que respalda el diagnóstico de un episo-
dio depresivo mayor con síntomas psicóticos. El 
tratamiento de la depresión psicótica se basa en 
la combinación de antidepresivos como Deprax® 
(trazodona) y antipsicóticos5.

DIAGNÓSTICO FINAL

Episodio depresivo mayor con síntomas psicóticos 
congruentes (F32.3), acompañado de ansiedad inten-
sa e insomnio secundario. 

El diagnóstico se fundamenta en la predominancia 
de los síntomas afectivos, la congruencia de las ideas 
delirantes con el estado depresivo y la presencia de 

insomnio severo. La presentación clínica de la pacien-
te cumple con los criterios diagnósticos del Manual 
diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, 
5.ª edición (DSM-5)2 y la Clasificación Internacional de 
Enfermedades, versión 10.ª (CIE-10)6.

TRATAMIENTO

• Quetiapina. Se inicia a 25 mg/día, ajustándose a 
50  mg/día en su formulación de liberación pro-
longada. Se observa una buena tolerancia y una 
mejora parcial en la reducción de la ansiedad. Sin 
embargo, no es suficiente para controlar comple-
tamente el insomnio.

• Zuclopentixol. Se administra a una dosis de 20 mg/
día, logrando una reducción significativa en la in-
tensidad de la ideación delirante congruente con 
el estado afectivo. Esto facilita una mayor colabo-
ración de la paciente en los cuidados y una mejoría 
en su funcionalidad general.

• Deprax®. Se introduce inicialmente a 100 mg/día, 
ajustándose posteriormente a 150 mg/día, con bue-
na tolerancia y sin efectos secundarios apreciables. 
Se emplea en el manejo de la depresión, la ansiedad 
y la labilidad emocional. Además, Deprax® mejora 
significativamente la regulación del sueño, reduce la 
ansiedad y estabiliza el estado afectivo. Durante el 
ingreso, se administra una dosis de Deprax® adicio-
nal de 50 mg en casos de insomnio persistente, lo 
que facilita la conciliación del sueño7-9.

• Apoyo adicional. Se implementan medidas para el 
manejo de las comorbilidades físicas, seguimiento 
en terapia ocupacional y optimización del soporte 
social, con el objetivo de mejorar la recuperación 
integral de la paciente.

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras el inicio del tratamiento, la paciente experimenta 
una notable mejoría en la calidad del sueño, con una 
reducción progresiva del insomnio y la ansiedad. Du-
rante las dos primeras semanas, se observa una estabi-
lización emocional significativa, caracterizada por una 
disminución de la labilidad emocional y la resolución 
de los episodios de llanto frecuente. 

Al cabo de cuatro semanas de tratamiento, la paciente 
presenta un estado de ánimo cercano a la eutimia. Las 
ideas delirantes congruentes con el estado afectivo 
desaparecen de forma progresiva, lo que permitió una 
recuperación parcial de su funcionalidad y una mayor 
disposición para colaborar en las actividades diarias. 

Este progreso facilita su reintegración parcial a una ru-
tina más estructurada y adaptada a sus capacidades, 
contribuyendo a una mejor calidad de vida y estabili-
dad emocional sostenida.
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DISCUSIÓN

Deprax® es un fármaco ampliamente utilizado en el 
tratamiento de síntomas mixtos de ansiedad y depre-
sión, especialmente en pacientes geriátricos con el in-
somnio y la labilidad emocional7,8. En este caso, su uso 
contribuyó significativamente a la regulación de los 
ritmos cronobiológicos alterados, logrando una mejo-
ra progresiva de la calidad del sueño y una reducción 
de la reactividad emocional.

Además de su efecto hipnótico, Deprax® posee pro-
piedades ansiolíticas y antidepresivas, lo que permitió 
una disminución de la ansiedad intensa y una estabi-
lización del estado afectivo. Su perfil dual como hip-
nótico y antidepresivo, junto con su adecuado perfil 
de seguridad en pacientes geriátricos, lo convierten en 
una alternativa terapéutica valiosa para el manejo in-
tegral de estos cuadros clínicos. A diferencia de otros 
hipnóticos, Deprax® minimiza el riesgo de depen-
dencia y alteraciones cognitivas, lo que lo hace una 
opción particularmente beneficiosa en poblaciones 
vulnerables7,8.

CONCLUSIONES

El manejo de los episodios mixtos de ansiedad y de-
presión con insomnio secundario en esta paciente ge-
riátrica demostró la eficacia y seguridad de Deprax®. 
Su administración permitió estabilizar el estado afec-
tivo, reducir la ansiedad marcada y mejorar la regu-
lación de los ritmos de sueño, factores clave para la 
recuperación funcional. Como resultado, la paciente 
experimentó una mejoría significativa en su bienestar 
emocional, favoreciendo una mayor participación en 
las actividades diarias y una progresiva recuperación 
de su funcionalidad7-9.

La eficacia del tratamiento se vio reforzada por un 
enfoque multidisciplinar, que incluyó el manejo de 
las comorbilidades físicas, el soporte social y la tera-
pia ocupacional, optimizando los resultados clínicos. 
Además, Deprax® destacó por su perfil de seguridad 
favorable, con mínimos efectos secundarios, lo que lo 
convierte en una alternativa especialmente adecuada 
para pacientes geriátricos con fragilidad y múltiples 
comorbilidades8.

Tras un año de seguimiento, la paciente permanece 
estable, sin síntomas y con una funcionalidad adapta-
da a sus capacidades, lo que refleja el éxito de una in-
tervención integral basada en la eficacia y la seguridad 
del tratamiento.
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