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INTRODUCCIÓN: 
Uno de los principales problemas con que se encuentra la ciencia médica al 

hablar sobre Esquizoli·enia, aparece precisamente cuando se intenta abordar el tema 
de su etiología. Desde finales del siglo pasado y a principios de este, dio inicio In 
carrera que aún permanece por dilucidar cual o cuales son los orígenes de este 
terrible mal. La mayor parte del terreno recorrido en el conocimiento ele esta 
enfermedad, ha sido sin duda, el que proporciona la descripción de sus 
características clínicas y acaso algunas de la formas encontradas para atenuar los 
síntomas. Esto corresponde al conocimiento de los neurolépticos y su relación que 
guardan con el sistema dopaminérgico del organismo. La esquizoti·enia es un 
trastorno mayor que abarca una gran variedad de alteraciones graves de la conducta 
su característica principal, es que existen serios trastornos en el contenido del 
pensamiento, acompañado generalmente de alucinaciones y delirios, además de 
conductas extrañas que conllevan a un deterioro general del individuo, en la 
mayoría de los casos, desde el inicio se ha tratado de explicar la etiología de la 
esquizofi·enia a través de los puntos de vista, biológico, psicológico y social. Las 
distintas corrientes se han integrado en grupos según sus tendencias en cuanto a la 
etiología de la csquizoJI·enia y han nacido así los partidarios organicistas y 
dinamistas. Cabe mencionar que en ambos grupos, han existido luces muy 
brillantes en cuanto a sus aportaciones etiológicas, pero son más obscuras sus 
sombras, en cuanto al conocimiento de la real causa de este problema. Los puntos 
de mira psicoanalítico y dinámico son los que más terreno han perdido en cuanto al 
conocimiento de la esquizofrenia. 

La intención de mi trabajo RELACIÓN ENTRE ANTECEDENTES 
HEREDOFAMILIARES DE DIABETES MELLITUS TIPO li Y 
ESQUIZOFRENIA es puntualizar la importancia que tiene la elaboración de un 
correcto historial clínico de nuestros paciente, pues además de ser una valiosa 
herramienta para la investigación, proporciona una visión correcta del suf1·irniento 
actual de nuestros enfermos, y es sin lugar a dudas uno de los principales elementos 
de formación del residente de psiquiatría 

Baso mi tesis de que puede existir una relación entre antecedentes 
heredofamiliares de diabetes mellitus tipo lJ y esquizotl·enia, en las contundentes 
evidencias de transmisión genética de ambos padecimientos, así como el hecho de 
compartir Ütctores raciales, sociales y medio ambientales en su etiología, como a 
continuación comentaré en mi trabajo. 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
Aunque la definición diagnóstica de esquizoti·enia sigue siendo motivo de 

estudio y discusión, se han encontrado descripciones milenarias que sugieren el 
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problema. Leheman ( 65) rescató de la medicina del Ayur-Veda de la India la 
descripción de un paciente joven a todas luces semejante a nuestros esquizofi·énicos 
actuales, este dato corresponde a 1400 años a.c. En el antiguo testamento de la 
Biblia (92), aproximadamente 600 ~1ños a. c. existió el rey Nabucodonosor de 
Babilonia quién enloqueció y en sus delirios se creía buey. También el nuevo 
testamento (92) del mismo libro vuelve a mencionar personajes con alteraciones del 
contenido del pensamiento, principalmente delirios de tipo místico-religiosos. 

En 1852 el psiquiatra Belga Morel describió el trastorno de una persona 
joven ( 1) que experimentaba alteraciones emocionales e intelectuales graves y lo 
denominó "demencia precoz". Otros psiquiatras europeos, describieron trastornos 
mentales incapacitantes que describieron como catatonia, paranoia y hebet1·enia. En 
1898 Kraepelin, psiquiatra alemán acuñó el término psicosis maniaco-depresiva 
que el consideraba fluctuante (l ), además forzó y continuó con la utilización del 
término clemencia precoz, para otro grupo mayor de trastomos que se 
caracterizaban principalmente por alteraciones graves del fhncionamiento, que se 
iniciaba en la adolescencia y que empeoraba de manera progresiva. 

E u gen Bleuler ( ll) psiquiatra suizo, fhe el creador del término ele 
"Esquizotl'enia", que significa "escisión de la mente", para describir un síndrome 
que se caracteriza por autismo, ambivalencia y tmstorno primario del afecto y las 
asociaciones. Bleuler ofreció un cuadro excelente, de las características del 
tmstorno desde el punto ele vista psicológico, aunque al igual que kraepelin, asumió 
por último que el cuadro podía deberse a determinantes biológicos subyacentes. 

A principios del siglo Adolf Meyer ( 1 02), que trabajó en los Estados Unidos 
insistió en la importancia del estrés en la génesis de todas las enfermedades 
mentales, y aplicó su criterio psicobiológico uniticado, para comprender los 
trastornos psiquiátricos mayores, lo mismo que los trastornos neuróticos. 

Kurt Schneider en Alemania (64), posterior a la segunda guerra mundial, 
puso de relieve ciertas alteraciones características del pensamiento que. aunque no 
patognomónicas han sido utilizadas para llegar al diagnóstico de esquizoll·enia 

En la década de los 30s y los 40s, Han·y Stack Sullivan (1 05)contribuyó con 
una comprensión sobre la manera en que la esquizofrenia int1uye en las relaciones 
interpersonales y se relaciona causalmente con ella. 

El consenso diagnóstico más reciente es el DSM IV (25) que sirve para 
aclarar el cuadro tanto para médicos como para investigadores ya que brinda una 
síntesis entre el entbque de los síntomas de Bleuler, Schneider y sobre la evolución 
del padecimiento según Kraepelin. El concepto aceptado actualmente sobre los 
trastornos esquizot1·énicos acepta o reconoce la desorganización de un nivel previo 
de conocumento, los síntomas característicos que abarcan procesos 
psicopatológicos múltiples, los aspectos psicóticos claros durante la Ü1se activa de 
la enfermedad y la tendencia a la cronicidad. 
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ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS 
Para tratar de conocer la prevalencia de la esquizoJI·enia en México el Dr. 

Agustín Caso ( 18) revisó los expedientes de 163 1 pacientes que ingresaron al sexto 
piso entre 1967 y 1974 .Encontrando que 913 eran hombres y 718 mujeres. De los 
cuales 557 pacientes, 315 hombres y 224 mujeres, padecían csquizoti·enia .La 
tt·ecuencia de esquizotl·énicos en el grupo de enlermos psicóticos estudiados fue en 
los hombres de 34.5% y en la mujeres de 33.7% con una ll·ecucncia de ambos sexos 
de 34.1 1XJ. 

La fl·ccuencia de los diversos tipos de esquizofi·enia fueron: simple 1.22%, 
hebeti·enica 5.27%, catatónica 2.88%, episodios esquizofreniformes agudos 1.1 0%, 
latente 0.18%, residual 0.55%, paranoidc 11.22%, csquizoalectiva 6.43%, 
esquizofi·enia inditerenciada 5.27, que corresponde al 34.1% antes mencionado 
para esquizotl·enia. El resto de los diagnósticos son referidos por el estudio como 
"otros diagnósticos" y conforman en porcentaje restante. 

Las edades de inicio del padecimiento fueron simple 22.1 años, hebefrénica 
20.4, catatónica 22.0, esquizoafectiva 22.0, indiferenciada 23 afíos NOTA: las 
edades de inicio de la enfermedad es relativa ya que los familiares informaron 
como inicio del padecimiento, el momento en el que aparecieron las alucinaciones 
o los delirios, así como el momento en que el paciente les empezó a causar 
contrariedades, por lo que se infiere que el momento de inicio del padecimiento 
pudo haber sido afíos atrás. 

La enfermedad, se observó más frecuentemente en los solteros que en los 
casados: solteros 69.53%, casados 25.4% y divorciados 3.731%. 

A continuación comentaré datos internacionales sobre el tema en cuestión. 
Los tres métodos más utilizados para la detección de la enfermedad mental 

son: 1.- Encuestas comunitarias 2.- Casos registrados 3.- Información con 
entrevistados clave. 

La importancia de los criterios diagnósticos de los estudios epidemiológicos 
se puso de manifiesto por Cooper (22) en un estudio efectuado en 1968 entre 
Estados Unidos y el Reino Unido, que demostró que la esquizofrenia se 
diagnosticaba con el doble de 11·ecuencia en Nueva York que en Londres, se 
determinó que esta diferencia se debía a criterios diagnósticos y no a diferencias de 
las presentaciones clínicas de las dos cultmas. 

Resumiendo las críticas metodológicas a los trabí:'\jos clásicos de Farhis y 
Dunham (30) se acepta que la prevalencia de esquizofrenia oscila de 0.5 a l% 
según diversos autores. 

Slater y Lowie usando el ICD 8 obtienen el 1%, cuando se aplicaron 
criterios más estrictos como la RDC y el DSM m la cifhl dada se ve disminuida en 
un 20 al 30% (96}. 
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El más grande y cuidadoso estudio epidemiológico sobre psiquiatría, es el 
NIMH sponsored ECA (National lnstitute of Mental Hcalt Multisite 
Epidemiological Catchment Arca), en el cual se llevaron a cabo 18,572 entrevistas 
con residentes de New Havcn Connccticut; Baltimor, Marylan; St LouisMissuri, 
The North Carolina Pidemont y Los Angeles California de 1980 a 1985. (23) 

A pesar de que lo entrevistados fueron cstandarizndo por úreas y territorios, 
ninguno de ellos es representativo de Estados Unidos. A pesar de eso la inclusión 
de un gran número de ancianos, negros, hispanos y entrevistados de tipo rural y la 
distribución geográfica de la muestra sugieren que los datos obtenidos, proveen la 
mejor fuente de información con que se cuenta para conocer los niveles y las 
distintas variantes de los trastornos mentales. 

Darel (23) encontró en el NIMI-l ECA que la prevalencia para esquizofrenia 
varia dependiendo del sexo, la edad, el nivel socioeconómico y la pertenencia a 
distintos grupos étnicos minoritarios. 

Por ejemplo los niveles de prevalencia que fueron encontrados para 
esquizofrenia son tremendamente alto en los negros ele Baltimore, pero la 
diferencia en la prevalencia de este grupo racial no fue encontrada en otras áreas, 
similarmente los niveles de esquizofrenia variaron según los niveles educacionales, 
pero solo en un lugar de los investigados. En New Haven los reportes sobre 
graduados, variaron de 0.5 contra 2.5 de esquizofrénicos encontrados entre la 
personas de nivel educacional más bajo. 

Kaplan (43) critica en su libro de texto (quinta edición) el método 
epidemiológico antes descrito ( NIMH-ECA) y dice que estú lejos de ser una 
investigación certera sobre la epidemiología de la esquizofrenia, pero t~sta de 
acuerdo en que la prevalencia para la esquizofrenia a lo largo de la vida 
corresponde aproximadamente al 1% de la población, no sólo de la unión 
americana sino del mundo entero. 

INCIDENCIA: 
Realmente son muy pocos los estudios para conocer la incidencia de la 

esquizofrenia, pero una cruda aproximación reportada en una revisión de estudios 
epidemiológicos por Darcl (23) llevados acabo de 1950 a 1985 revelaron una 
incidencia de O. 11 al O. 70 anual por 1000 de población. 

El estudio NIMH-ECA (23) entrevistó aproximadamente a 15000 personas 
para conocer la incidencia anual de la esquizofrenia en EUA y sus resultados aun 
no se encuentran disponibles. 

La revisión de 50 estudios sobre la epidemiología de la esquizofrenia 
llevado a cabo por la Organización Mundial Para La Salud ( 1 08) concluyó que la 
prevalencia para la csquizoti-enia a lo largo de la vida era alrededor del 1%. como 
único dato serio. 



FACTORES DE RIESGO: 
Riesgo se refiere a la probabilidad de que alguien desarrolle esquizofrenia, 

alguien que actualmente no la padece pero que ha sido o esta expuesto a un factor 
de riesgo. 

Por otra parte l11ctor de riesgo alude a una característica personal o a una 
condición externa asociada a un incremento en la probabilidad de adquirir la 
enfermedad. Comentaré de una manera breve los l~1ctorcs de riesgo considerados 
hasta la fecha y serán tomados solamente como puntos de referencia. Más 
detenidamente será mi revisión de los factores genéticos pues en este sentido radica 
la teoría de mi tesis 

Lee N Robins (90) menciona en su trabajo que los l~1ctorcs étnicos y raciales 
son de importancia en cuanto a riesgo para csquizoti·enia y su comparación fue 

· , específicamente entre negros y no negros en los Estados Unidos, también encontró 
una marcada discrepancia entre lo antes mencionado y variaciones de un Estado a 
otro donde se llevó a cabo la valoración epidemiológica. Por lo anterior se 
considera que sus hallazgos aunque signi ticativos no son consistentes debido al 
pobre control sobre algunas variantes como por ejemplo el nivel sociocconómico y 
la educación. 

La edad es mencionada como ÜlCtor de riesgo para esquizofi·enia por Philip 
Gorwood (82). El revisó una población de 663 pacientes catalogados como 
esquizofrénicos según Jos criterios del DSM III R y Jos resultados fueron Jos 
siguientes para Jos hombres del estudio la edad de aparición promedio de la 
enfermedad fue de 27.8 años y para las mujeres fue a Jos 31.5 años de edad pero 
esto no fue igual en pacientes donde la historia familiar de esquizofrenia era 
presente. Estos resultados fueron superiores a los encontrados en México por el Dr. 
Agustín Caso en 1974 (9). donde el promedio de edad de aparición de la 
esquizofrenia fue a los 22.2 años. 

Estos datos se han repetido en múltiples estudios con ligeras variantes pero 
dentro de Jos mismos rangos como por ejemplo los estudios realizados por Kendler 
en 1987 (60) y Leboyercn 1992 (66). 

En cuanto al sexo como tactor de riesgo en estudios que no separaron grupos 
de edad demostraron que la edad de aparición de la csquizoli·enia era cercana l: l 
pero en cohortes donde se dividieron los grupos por edad, demostraron que había 
ciertas diferencias. 

Goldstein (38) en 1989 mostró que eran Jos hombres más propensos a 
presentar el mal entre Jos 15 y 24 afíos de edad y las mujeres entre los 25 y los 34 
años. La razón de estas diferencias no están bien definidas hasta la fecha. La 
enfermedad puede manifestarse por si sola de una manera diferente en ambos 
sexos, pero, situaciones culturales y probablemente una mayor exposición de los 
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varones a fl1ctores agresivos puede ser In causa de que el padecimiento se exprese 
de una manera mús temprana. 

Por otra parte cuando la Organización Mundial Para la Salud, revisó 
diferentes estudios y encontró que: la aparición de los síntomas, los datos del 
primer tratamiento y las primeras hospitalizaciones rueron iguales para ambos 
sexos ( 1 09). Por otro lado según Jablcnsky (56) la época del año en que se nace 
puede ser un factor de riesgo para csquizoli·enia, esto por el desproporcionado 
número de esquizof1·énicos que nacen durante los meses de invierno; posición que 
también es defendida por Joncs desde 1979 (57). Estos datos han sido comparados 
por los estudios con los hermanos de los esquizoll·énicos que han nacido en otra 
época del año. Las propuestas de explicación que existen en este sentido es que el 
invierno representa un periodo de mayor riesgo para la aparición de enfermedades, 
además de una probable relación de situaciones inmunológicas mús deficientes en 
esta época del atio. 

Hiroshi Kungi ( 49) reportó como ll1ctor de riesgo para esquizofrenia la 
exposición a enfennedades virales in útero. El autor encontró una incidencia 
sumamente elevada de esquizofrenia en personas que estuvieron en contacto con el 
virus de la int1uenza en 1957. Estos estudios ya habían sido practicados por W 
Adams en 1993 ( 11 O) y Pack Sham en el mismo aíi.o (79). 

La asociación entre eventos estresores de la vida como el divorcio y la 
pérdida del trabajo y la etiología o el curso de la esquizoll·enia fue puesto de 
manifiesto por Doherenwent en 1981 (28), y menciona que este factor de riesgo 
puede funcionar como un gatillo que dispare una csquizotl·enia preexistente o 
exacerbar los síntomas en un cuadro activo. 

Múltiples estudios de los ya mencionados hasta este momento dicen que la 
urbanización y la industrialización son t~tctores de riesgo o desencadenantes en la 
esquizoil·enia (30,23,43,29). Uno de los más explícitos ele esta teoría es el NIMH 
ECA, aunque en este mismo trab~\io también retiere hallazgos encontrados en 
cuanto a la diferencia de la prevalencia entre la ciudad y el campo. 

Existen en la literatura muchos factores de riesgo que se mencionan como 
probables, pero los aquí mencionados son los mús aceptados a la fecha. 

ETIOLOGÍA 
La cuestión de que si la esquizofrenia es una enfermedad orgánica con un 

trastorno subyacente del sistema nervioso ha mantenido un importante lugar en el 
interés de Jos investigadores y médicos que se han dedicado al estudio de la 
enfermedad. 

Durante las décadas de los 50s y los 60's estuvo muy de moda la idea de que 
la esquizofrenia tenía que ver con cuestiones de tipo sociales y psicológicas, de 
hecho eran las principales conceptualizaciones sobre el origen de esta enfermedad. 
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Desde hace aproximadamente 2 décadas las perspectivas han cambiado 
rotundamente con el advenimiento de las neurociencias, la bioquímica y la genética 
ndemús del importante apoyo que han brindado al conocimiento de la etiología de 
la esquizofrenia los modernos métodos de investigación por imagen estútica y 
funcional, así como los estudios postmortcm con sofisticados estudios 
neuropatológicos, han llevado la inclinación de que la esquizofrenia es un trastorno 
de tipo orgánico. 

HIPÓTESIS TÓXICA: La idea más antigua sobre la posible etiología molecular de 
la esquizofi·enia consiste en la posibilidad de que una o varias sustancias anómalas 
de origen externo o interno puedan ser causantes de psicosis, espccíticamcntc la 
tnraxeina (86). 

La única hipótesis tóxica que se encuentra vigente aunque no comprobada es 
la llamada "Teoría de la trasnmetilación aberrante", la idea original de Osmond, 
Smhyties y Harley-Mason (76), se basó en notar que muchas moléculas de 
compuestos alucinógenos diterían de las monoaminas postuladas como 
neurotrasmisores, por la presencia de grupos metilo, de tal forma que si existía una 
metilación anómala de las monoamínas en el cerebro podía producir alucinógenos 
que explicaran en parte la psicosis. 

La versión más reciente de esta hipótesis es la llamada "La hipótesis del ciclo 
de un carbono" por Smhyties en 1986 (97) y propone que la falla bioquímica en al 
menos un subgrupo de pacientes esquizoti·énicos reside en los mecanismos de 
trasmetilación en los que esta involucrado la metionina, la S adenosin metionina y 
el ácido fálico. A favor de ésta hipótesis, sta el hecho comprobado que la 
administración de metionina a pacientes esquizofrénicos exacerba la sintomatología 
psicótica en al menos un 40% de ellos. Este último dato en relación del efecto de la 
metionina the aportado desde 1961 por Pollin, Cardon y Kety (83). Mendel y 
Margan re11eren un dato que refuerza la teoría tóxica y ellos comentan que el 
organismo posee una enzima que convierte las rnonoaminas en alucinógenos. Esta 
enzima es la N- Metil transferasn. 

TEORÍA DE LA NOREPINEFRJNA: Uno de los Ülctores psicofisiológicos más 
característicos de la esquizotl·enia es la hiperatención. 1-Iartman, 1977; Hemsley 
1976; Holtznmn y cols 1976 (46,48 y 50) mencionan que es un fenómeno debido a 
un del1ciente tiltrado de la información. Desde 1950 quedó claro que en esto 
intervenía la norepine!Hna. Kornetsky (63) menciona que un incremento en la 
transmisión noradrenérgíca puede subyacer al trnstorno de atención de los 
esquizofrénicos. Hornykiewics comenta (51) en relación a la híperfuncíón 
noradrenergica los siguiente: Los antipsicóticos, aparte de sus efectos 
antidopaminérgicos tienen un potente efecto sobre la noradrenalina de donde podía 
venir parte de la mejoría de los psicóticos. Este mismo autor encontró en cerebros 



de esquizoti·énicos a la autopsia un incremento de los niveles de norepineti·ina, 
sobre todo en regiones límbicas. Por otro lado \Vise y S te in en 1971 ( 111) 
menciona que la anhedonia del esquizoli·énico es debido a un déticit en la 
transmisión de noradrcnalina, lo que contradice las posturas anteriores. 

TEORÍA SEROTONINl~RGlCA: Las hipótesis de la serotonina en la 
esquizoti·enia son de las más antiguas que involucran a un neurotrasmisor en la 
génesis de la esquizofrenia . Existen teorías que suponen un aumento de la 
transmisión y otras proponen lo contrario. Por lo que las evidencias de una teoría 
contradicen a la otra 

Del1ciencias en la transmisión: Según Gaddum en 1953 (35) y Woolley y Shaw en 
1954 ( 112) dijeron, dado que los alucinógenos se comportan como bloqueadores 
de la scrotonina a nivel periférico, se supone una del1cicncia de serotonina en la 
etiología de la esquizoll·enia. Además en 1976 Guillin y cols secundan esta teoría 
dado que el 5-l-IT tiene un efecto moderadamente benéfico en la esquizoli·enia. 

Continuando con esta hipótesis Gillin y Wyatl ( 40) en 1975 dijeron que la 
ausencia de rebote del suei1o REM en pacientes deprivados es compatible con una 
deficiencia de serotonina a nivel central. 

Benctt y cols en 1979 (9) encontraron una delicicncia de receptores 
serotoninérgicos en la áreas li·ontales de esquizofrénicos a la autopsia y Gatts y cols 
en 1982 detectaron deficiencias ele ácido 5 hidroxiindolacético en el 1 íquido 
cefaloraquídeo . 

Según Díaz (26) dado que en los modelos animales de padecimientos 
orgánicos que cursan con psicosis esquizoH·enifonnes se encuentra un recambio 
incrementado de serotonina y una disminución después de tratamiento agudo y 
crónico con antipsicóticos, se postula una disminución de la transmisión. 

Los antipsicóticos disminuyen el número de receptores después de la 
administración crónica según Anden y cols (3) indicando un efecto agonista que 
produce una " regulación hacia ab~jo" (86 ). 

Incremento en la trasmisión: Según Aghajanian y cols (2) dado que los 
alucinógenos y en particular los indólicos parecen comportarse como agonístas 
serotoninérgicos en algunos modelos, se supone un aumento de la transmisión en la 
esquizofrenia. En este sentido también opina igual Freedman y cols (32). Truson y 
Jacobs ( 1 07) comentan que el síndrome conductual serotoninérgico es un modelo 
de acción de los alucinógenos y quizás de esquizofrenia. 

TEORÍA DOPAMINÚRGICA: La formulación de un posible incremento en la 
transmisión dopaminérgica como factor nclll'al en la psicosis esquizoüénica 
apareció desde principios de la década de los 70's con las aportaciones de Randrup 
y Munkvad (87). 
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La hipótesis de In dopamina en la génesis de la csquizoli·enia es quizú la de 
mayor aceptación y la más estudiada, se sustenta sobre estudios de los electos de 
los antipsicóticos y los psicodislépticos sobre el metabolismo y los receptores de 
las catecolaminas en el SNC. 

Hay un gran cúmulo, de evidencias sobre las propiedades antidopaminérgicas 
de los antipsicóticos, esto ha sido revisado por Carlsson en 1978 ( 19) Snydcr en 
1974 ( 99) y Díaz en 1981 (26). al igual que en las otras hipótesis existen teorías 
que suponen un incremento en la transmisión y otros que suponen lo contrario. 

Aumento de la trasmisión: Desde 1963 Anden y cols (3) demostraron que los 
antipsicóticos incrementan el recambio ele la dopamina. Buney en 73 ( 16) dijo que 
estos aceleran la n·ecuencia del disparo de las neuronas dopaminérgicas de la 
sustancia nigra. 

Snyder comentó que los neurolépticos bloquean el receptor post sinóptico en 
relación a su potencia clínica. 

Estas hipótesis se refi.tcrzan en base a que las anfetaminas producen un 
cuadro paranoide semejante a la esquizot1·enia y Snycler mencionó en 1972 (98) 
que esto se debe especí11camcnte a un incremento en la transmisión dopaminérgica. 

Bird y cols ( 17) en 1977 encontraron los primeros datos de contenido 
incrementado en la dopamina en áreas especificas de cerebros de enfermos en la 
autopsia, como en el núcleo acumbens. 

Mac Kay y ~~ols demostraron en 1982 (67) un incremento de dopamina en el 
núcleo acumbens y el cuerpo caudado en más de 60 casos, otros autores que han 
reportado los mismos hallazgos fueron Reynols y cols en 1983. 

Con el advenimiento de la técnica de unión o de enlace de radioligandos 
Snyder (lOO) propuso en 1976 que la esquizoti·enin se correlacionaría con una 
hipersensibilidad del receptor dopaminérgico 

Def1ciencias en la neurotrasmisión: Dado que los antipsicóticos ejercen sus 
efectos completos, sólo después de varias semanas de administración, lo cual 
induce a una hipersencibilidad del receptor postsináptico. rriedhoff y Miller (33) 
postularon en 1986 que la esquizotl·enia se debe a una dci1ciencia en la trasmisión 
dopaminérgica y no a un aumento. 

Esta teoría es apoyada por Alpert y cols (7) quienes dicen que la L-Dopa 
produce en pacientes esquizofrénicos una psicosis tóxica superimpucsta inicial, 
pero ciertos efectos antipsicóticos después de su administración prolongada. 

HIPÓTESIS GABAf~RGICA: Roberts postuló en 1972 (88) que dado el papel 
inhibitorio del GABA en el sistema nervioso y los síntomas neurológicos blandos 
de algunos esquizofrénicos se aceptó una deficiencia de esta sustancia en los 
pacientes esquizofrénicos, principalmente a nivel del tallo cerebral. 
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Stcvens ( 1 O 1) rcliere que el kindling ó la administración de bicucuilina 
producen un estado alucinatorio. 

Fuxe y cols (34) en 1973 mencionan que los sistemas gabnérgicos de 
retroinf(mnación a la sustancia nigrn a partir del cuerpo estriado, podría mostrar un 
déficit en respuesta al incremento dopaminérgico. Bird y cols ( 17) encontraron 
deficiencias de la enzima dcscarboxilasa del ácido glutúmico y de CiABA en los 
cerebros de esquizofrénicos. Spokes y cols ( 103) en 1989 mencionan que la corea 
de Huntington en la que pueden darse fenómenos psicóticos esquizo!i·eniformes 
cursan con de11ciencias de la descarboxilasa del ácido glutámico. 

HIPÓTESIS DE LAS ENDORFINAS: Bloom y cols ( 14) han relacionado la 
rigidez que muestran las ratas a la inyección de endorlinas con la catatonia de los 
pacientes esquizofrénicos. Palmour y Cols (80) aislaron un péptido con 
características endort1nicas cspedtico de pacientes esquizofl·énico, 

HIPÓTESIS ENZlMÁTICA: Murphy y Wyatt en 1973 (73) mencionan que 
existe una disminución de la MAO en plaquetas de esquizofi·énicos y en 1983 
Baron y cols confirman la misma teoría al mencionar que la actividad plaquetaria 
de la MAO esta disminuida discretamente en la población general de 
esquizofrénicos. 

GENÉTICA: En los últimos años han aparecido un sin número de estudios 
familiares de esquizofi·énicos, que demuestran que el riesgo estimado de la 
enfermedad en familiares de probandos esquizotl·énicos es de 1 O.l% en hermanos, 
5.5% en padres y 12.8% en hijos. El riesgo en familiares de segundo grado varia de 
2.4% a 4.2% y en familiares de tercer grado es de aproximadamente 2.4%. Todos 
estos valores son muy superiores al 0.1-0.9% en que se estima que se halla la 
prevalencia poblacional de esquizofrenia. 

Para determinar que este aumento se debe especí11camente a factores 
genéticos según Gottesman ( 42) se han utilizado los estudios en gemelos. Se sabe 
que los gemelos homocigotos comparten el 100% de los genes, mientras que los 
dicigotos solamente comparten el 50% de ellos. Por lo anterior se esperaría que la 
concordancia de la enfermedad fuera más alta de la encontrada en los gemelos 
homocigotos, sin embargo Kendler (60) en 1989 encontró una concordancia de 59 
% en homocigotos y 15.2% para dicigotos. 
Los estudios en gemelos tienen la desventaja de que no pueden por si mismos 
discriminar el efecto ambiental, del efecto genético por lo que se han utilizado los 
estudios de adopción. Esta metodología supone que si dos gemelos homocigotos 
son adoptados por familias diferentes a sus padres biológicos y siguen teniendo una 
concordancia aumentada para esquizofrenia, entonces disminuye el efecto potencial 
propio del ambiente familiar En 1970 Rosenthal y cols (91) en Finlandia 
demostraron la persistencia de riesgo incrementado de esquizofrenia después de la 
adopción por separado de gemelos monocigotos. Este estudio fue confirmado 
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posteriormente por Tieninri (106) en ese mismo m1o. El patrón cspccílico de como 
se hereda la esquizofrenia aún no estú descrito. 

Sin embargo hay estudios que sustentan con mucha lirmcza que la 
transmisión de la esquizoH·enia sea ligada a un gene especifico y así lo aclaran 
Delisi Lec y Me Gue 1985 (24) y Gottesman quienes refieren que es un sólo gene 
el responsable de la transmisión, aunque lo que mns abunda como información es la 
teoría poligénica. Por el momento y quizás por ll1cilidad la búsqueda de un gene 
"único" sigue siendo una prioridad de la investigación molecular de la 
esquizol1·cnia. El problema es que no se ha encontrado el gene especifico ni las 
úreas del mismo que deben de ser estudiadas. 

El Linkage ha demostrado ser una herramienta elicaz para detectar la 
localización cromosómica de genes mayores asociados con enfermedades, que 
tienen patrones heredados precisos. Sin embargo la aplicación del Linkage a la 
esquizofrenia no ha sido posible y así lo demuestran trabajos llevados a cabo por 
algunos investigadores como Nicolini 1989 (75), quién comenta problemas tales 
como el desconocimiento de la forma de transmisión de la enfermedad, así como la 
existencia probable de factores ambientales especílkos para la expresión de la 
enfermedad los cuales son desconocidos hasta la fecha y conllevan un error en el 
enlace génico de la esquizoti·enia. 

Malaspina en 1992 (68) encontró en la csquizof1·enia varias anomalías 
citogenéticas por ejemplo inversiones en el cromosoma 2 o traslocaciones 2; 
también describió 18 sitios débiles en el cromosoma 3, trisomín parcial en Sp o 
tras locaciones Sp - 13, 6q- 15; inversiones en el cromosoma 1 O y en el cromosoma 
13, sitios fi·ágiles en el cromosoma 17 y 19, así como en el cromosoma X. En base 
a estos encuentros se espera la aplicación correcta del Linkage para la 
esquizo11·enia. 

Esta forma de abordaje ha tenido resultados interesantes. Bassett en 1988 (8) 
reportó un par de sujetos cuya relación era tío sobrino y que ambos padecían 
esquizofrenia de acuerdo al DSM Ill R. Se demostró que tenían trisomía parcial del 
cromosoma 5 y que el resto de la familia, asintomútica, era portadora de una 
trisomía balanceada. 

Sherringtong (95) y cols, en un estudio de 7 H1milias reportaron haber 
encontrado Linkage entre 2 marcadores del cromosoma 5. El análisis suponía un 
patrón de herencia autosómico dominante. 

El hallazgo fue espectacular sin embargo Kautinann en 1993 (59) y Kennedy 
( 61) no pudieron repetir el encuentro con la misma técnica en el estudio de 28 
familias por lo que continúa la controversia. 

ALTERACIONES ESTRUCTURALES: A lo largo del estudio de la 
esquizoü·enia, era lógico pensar que lo primero que había que estudiarse era la 
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anatomía de los cerebros en termos en comparación con los sujetos sanos tal y como 
se hizo con las en lcrmedades neurológicas. 

ESTUDIOS POSTMORTEM: Kraepelin ya sospechaba desde 1907 que 
había una alteración anatómica cerebral. En 1982 Stevens ( 1 O 1) puso en claro que 
si existen alteraciones anatómica importantes en la esquizoli·enia gracias a los 
nuevos métodos histopatológicos modernos. Los estudios histopatológicos hechos 
recientemente están parcialmente dirigidos por los resultados obtenidos en las 
técnicas in vivo. En 1986 Brown y cols ( 15) compararon en la misma institución a 
pacientes esquizofrénicos en pacientes con trastomos afectivos, controlando las 
vmiables de confusión. Encontraron que el peso de los cerebros de esquizofi'énicos 
era significativamente más bajo de 5 a 6'Y<l, el úrea ventricular lateral era más 
grande, pero no de manera signil1cativa, 15°/(¡ aproximadamente. El úrea del cuerno 
temporal era significativamente mayor (más del 80%) y la anchura de la 
circunvolución parahipocampal estaba significativamente reducida. 

ESTUDIOS IN VIVO. 
lMAGENOLOGÍA: Las técnicas de imagcnología permiten observar 

directamente el cerebro de los entcnnos, hacer seguimientos a largo tiempo y 
relacionar los cambios con los datos clínicos disponibles. Como lo mencionó 
Mesulam en su trabajo publicado en 1990 (72). 

NEUMOENCEFALOGRAFÍA: Fue una de las primeras formas de abordar a 
los esquizoüénicos in vivo y hay estudios como los de Haugg en 1982 (47) y Pahl 
en 1990 (81) donde se siguen repitiendo los mismos resultados. 

TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTA RIZADA: La TAC revolucionó el 
estudio de los esquizofrénicos, desde el primer informe hace aproximadamente 20 
años llevado a cabo por Johnstone en 1976 (58), ha existido una explosión de 
información. Phal hace un resumen de lo que se ha encontrado por esta técnica: 
crecimiento ventricular, atrofia cortical, crecimiento del tercer ventrículo, la atrofia 
cerebral vermiana y la asimetría cerebral reversa. 

Johnstone y Cols, (58) fueron los primeros en demostrar el crecimiento de 
los ventrículos laterales en los pacientes esquizofénicos usando TAC. 

Según Pahl (81) aclara en 1990 que el crecimiento de los ventrículos laterales 
es hoy por hoy la anormalidad tomogrática mejor documentada en la esquizoil·enia 
a pesar de ser un hallazgo pequeño. Por otro lado Shelton en 1988 (94) dice que es 
menos n·ecuente encontrar crecimiento del tercer ventdculo, y según Stevens( 1 O 1) 
de ser así este hallazgo podría ret1ejar un proceso atrótico central. 

Benes (10) en 1986 comentó el interesante hecho del ensanchamiento de los 
surcos cerebrales de los esquizoti·énicos. 
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Algunos estudios mencionan que el crecimiento ventricular se relaciona con 
el deterioro cognoscitivo ( 58, 5), los síntomas negativos y la mala respuesta al 
tratamiento, hay otros que no apoyan dichos resultados { 78,62). 

RESONANCIA MAGNI~'l'ICA: Hasta la fecha han sido publicados varios 
trabajos sobre la RM en la esquizoll·enia. Phal en 1980 demostró la evidencia 
cuantitativa del crecimiento de los ventrículos laterales y del tercer ventrículo por 
esta técnica. Mathew y cols (70) en 1985 demostraron un aumento en el úrea del 
scptum palucidum así como aumento an tero posterior del cuerpo ca lioso en 
pacientes csquizofi·énicos. Andrcascn y Cols {5) relicren que hay una disminución 
en el área fi·ontal, la cerebclar y la craneal. 

Zipursky ( 114) Menciona que se acepta de manera general una reducción de 
aproximadamente el 3 y 5 %1 en el tamailo de los cerebros de esquizofrénicos y que 
esta disminución es a expensas de la sustancia gris. 

IMAGENOLOGÍA FUNCIONAL: En 1948 Kety aportó las primeras 
investigaciones en relación al la esquizotl·enia y un anómalo funcionamiento en el 
flujo sanguíneo del cerebro. Posteriormente lngvar (53) demostró la relación que 
existe entre el funcionamiento mental y el aumento del 11ujo sanguíneo, este mismo 
autor demostró la deticiencia en el riego sanguíneo prell·ontal en esquizoll·énicos 
(54). 

La tomografia computada por emisión ele fotones supera en muchos aspectos 
a la técnica bidimencional, primero porque permite observar imágenes 
tridimencionales y permite observar los ganglios basales además de permitir la 
medición de los radioligandos. Por desgracia los estudios en este sentido son muy 
limitados. 

La tomogra11a por emisión de positrones para la medición de la actividad 
metabólica mide la distribución de la 2-Fluoro-2-desoxiglucosa. Cleghorn (21) en 
1991 en un total ele 6 estudios encontró un metabolismo frontal relativamente bajo 
en los pacientes esquizofi·énicos sin embargo, él mismo en otros cuatro estudios no 
pudo reproducir la experiencia. 

La TPEP se utiliza pura estudiar los sistemas dopuminérgicos de pacientes 
que padecen esquizofi'enia. Wonng ( 113) reportó por medio de este estudio que hay 
un elevado número de receptores a dopamina en los pacientes esquizofrénicos. Por 
esta misma técnica se demostró la ocupación de los receptores a dopamina por los 
neurolépticos y la mejoría clínica. Este estudio se llevó a cabo por Fardel y Wolkin 
en 1988 y 1989 respectivamente. 

NEUROFISIOLOGÍA: Desde hace 20 años se demostró por primera vez la 
amplitud disminuida de los potenciales evocados auditivos de los esquizofl·énicos. 
Blackwood en 1987 ( 12) ha repetido constantemente en sus estudios este hallazgo y 
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este mismo autor menciona en su trabajo puhlicado en 1991 ( 13) que esta alteración 
también se encuentra en los parientes de primer grado de los esquizo!h~nicos. 

DIABETES MELLITUS 
La diabetes mellitus es la cn!cnncdad endocrina mús !'recuente a nivel 

mundial, esta enfermedad se caracteriza por anomalías metabólicas, complicaciones 
a largo plazo que afectan ojo, rii'íoncs, sistema nerviosos y vasos sanguíneos; y 
lesiones de la membrana basal que se demuestran mediante estudios del sistema 
nervioso por microscopía electrónica. Los pacientes que reúnen estos criterios no 
forman un grupo homogéneo, sino que existen diversos síndromes diabéticos 
diferentes. 

PREVALENCIA: La prevalencia de la diabetes, es dificil de calcular por los 
di fe rentes criterios utilizados en el diagnóstico que ya no se aceptan. El National 
Diabetes Data Group (74) de la Union Americana estima que la prevalencia para la 
diabetes es ele aproximadamente 6.611<) de la población mundial. Aplicando como 
criterio diagnóstico la prueba de sobrecarga oral con 75 grs de glucosa, la 
prevalencia ele la intolerancia a la glucosa de la población es del 11.2% lo que 
sugiere la probabilidad de una extremadamente alta incidencia de este problema 

En Suecia se llevó a cabo un estudio por Hungcr (52) en el que se obtuvieron 
resultados diferentes, encontrándose una tolerancia alterada en solo el 1 .5% de la 
población investigada lo que nos habla de variantes demográficas extremas y esto 
se compreueba con estudios llevados a cabo con los Indios Pima de los Estados 
Unidos donde cerca del 40 % de la población padecen de diabetes mellitus ll . 

La gran desproporción en la prevalencia de diabetes mellitus tipo ll como se 
señaló con anterioridad, pudiera tener relación con !actores medioambientales tales 
como nutrición, tipo ele actividad y formas de vida. 

A continuación mencionaré la experiencia epidemiológica en México donde 
también aparecen grandes variantes en la prevalencia. 

PREVALENCIA DE DIABETES EN MÉXICO: El primer estudio llevado a 
cabo en México pam determinar la prevalencia de diabetes en el país, fue llevado a 
cabo por Izquierdo en 1919 (55). Estudió 60 personas al azar y encontró una 
prevalencia del 13 % de los estudiados como diabéticos. 

Más recientemente en 1962 se estudió la prevalencia en México por Zubiran 
y cols ( 115) en Yucatán en una unidad del lMSS encontrando en su estudio que 
comparó con el DF rangos que van desde el 5.4% en México y en Mérida hasta el 
11.5%. Han existido un buen numero de estudios de prevalencia en México con 
variantes importantes de acuerdo al año y el área gcográf1ca investigada, la clase 
social encuestada también mostró importantes variantes. 
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Zút1iga y cols en 198() ( 116) investigaron la prevalencia de diabetes en 
empresarios regiomontanos y encontró una prevalencia de 4. 98%. Mendoza P y 
cols al investigar con el mismo número de pacientes ele Monterrey pero de la clase 
obrera, encontraron una prevalencia del II.CWYo y del 2. 7 en empleados de mayor 
nivel. 

En Monterrey Nuevo León, Fernando Ovallc, en 1987 (77) de la UANL 
revisó la población urbana de Apodaca Nuevo León, en 7()3 pacientes para conocer 
la prevalencia de diabetes mellitus encontrando en esta muestra el 7.471%. 

El mismo estudio pero llevado a cabo en la población urbana del DF con 
2200 pacientes por Rodríguez y cols (89) en 1993 encontraron un 5.13%, estos 
pacientes correspondían a la clase media de la sociedad. 

1990 pacientes fueron revisados en S.L. P por Quibrera y cols, pacientes del 
medio rural y urbano encontrando una prevalencia para diabetes de 5.13% (85). 

Una de las áreas donde la incidencia fue más alta en los trabajos que se han 
venido realizando fue el llevado a cabo por González y cols en 1991 (39) con una 
muestra de 649 pacientes del nivel socioeconómico y cultural más bajo con edades 
entre 35 y 60 años de edad en ambos sexos, se encontró que la prevalencia para 
diabetes fue en los hombres de 10.6% y 14.8% para las mujeres. 

Posadas y colaboradores con 818 pacientes en 1993 (84) encontraron una 
prevalencia de 8.1% Sepúlveda y cols en 1993 (93) una encuesta nacional de la 
población general y con una muestra de 15,457 entrevistados encontraron un 7% e 
prevalencia para diabetes mellitus tipo Il . 

Los datos antes mencionados son semejantes a los encontrados en otras 
partes de mundo y el consenso a nivel nacional con el internacional en relación a la 
prevalencia para la diabetes mellitus tipo 11 se acepta como cercana al 1 O % de la 
población. O sea 1 O veces mayor a la prevalencia propuesta para esquizotl·enia que 
es alrededor al 1 %. 

ETIOLOGÍA 

GENÉTICA: El progreso efectuado en cuanto a la etiología de la diabetes 
mellitus no insulina dependiente ha sido muy escaso. Esta enfermedad, que se 
detecta fácil en las familias afectadas, tiene un mecanismo de herencia 
desconocido, excepto la variante denominada Diabetes del adulto de inicio en la 
juventud, esta enfermedad se caracteriza por hiperglucemia leve en personas 
Jovenes resistentes a la cetósis. El tratado de Medicina Interna de Cecil (20) 
menciona 4 hechos que sugieren que la diabetes se trasmite con un rasgo 
autosómico dominante. En primer lugar se ha demostrado una trasmisión directa en 
tres generaciones de más de 20 familias, en segundo lugar si uno de los padres 
padece la enfermedad se observa una relación 1: 1 de hijos diabéticos y no 
diabéticos. En tercer lugar, aproximadamente el 90 % de los portadores obligados 



16 

suli·cn diabetes, y por último, la transmisión directa varón descarta una herencia 
ligada al cromosoma X. 

La genética de la diabetes mellitus ha recibido menor atención en 
comparación con la llamada diabetes insulino dependiente ya que esta enfermedad 
se consideraba que tenía una mayor inlluencia de tipo genética pero ya en la 
práctica ha resultado completamente lo contrario. en base a In siguiente: 

Presenta una concordancia de cerca del 90% en gemelos 
monocigotos. 
Hay una segregación intrafamiliar. 
Una pronunciada diferencia de presentación entre distintos grupos 
étnicos de algunas poblaciones del mundo como la de los Indios 
Pima de los Estados Unidos. 
Una fácil detección de mecanismos autosómicos en la forma 
de presentación Juvenil. 

Los factores genéticos son mencionados en los Principios de Medicina 
Interna de Harrison ( 45) como los de mayor seriedad en cuanto a diabetes no 
insulina dependiente, esto mostrado en estudios clásicos en gemelos. Cuando se 
estudian gemelos menores de 40 años de edad, si uno tiene diabetes (casi siempre 
insulina dependiente) de acuerdo a la edad, el otro la presenta solo en el 50 % de 
los casos. Si los dos pares son concordantes, el segundo gemelo suele desarrollar 
diabetes en un par de años después con respecto al primero. 

Por otro lado, para una enfermedad puramente genética la concordancia 
debería ser de 100%. 

La diferencia de los estudios nos enseñan que en gemelos mayores de 40 
años la concordancia para que ambos sufi·an la enfermedad es cercana al 100% (en 
diabetes mellitus Tipo ll). Según el Manual de Merck (69) esto nos obliga a pensar 
en la gran intlucncia genética en cuanto a la etiología de la Diabetes Tipo n y su 
mayor participación en los fenómenos de herencia. 

Foster menciona que se han encontrado cambios a nivel del cromosoma 11 
que contiene el gen de la insulina. 

Menciona el Tratado de Medicina Interna de Cecil (20) que existe una 
inserción de DNA de 1.5 a 3.4 Kilobases, casi 500 pares de bases en forma 
ascendente a partir del extremo 5 del gen de insulina y ha sido designada como el 
polimort1smo más frecuentemente en pacientes con diabetes tipo II. La relación es 
leve y el signiHcado incierto a la fecha. Pero si esta inserción (algún otro 
polimorfismo) llegara a ser marcador preciso de Diabetes Tipo 11, sería de gran 
valm para predecir riesgos y trazar patrones de herencia. 

Diversos autores ( 45,20,31) están de acuerdo que el tipo de diabetes que se 
presentará en los pacientes, será el que se haya venido presentando en la flunilia, 
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aunque pudieru aparecer alguna variante, como por ejemplo la diabetes insulino 
dependiente. Si un padre tiene diabetes mellitus tipo el riesgo de sus descendientes 
de presentar la enfermedad es del 1 O al 15 %. Cuando ambos padres tienen diabetes 
el riesgo de transmisión aumenta pero no hay datos adecuados para cuantilkarla. Si 
un hermano no gemelo tiene diabetes el riesgo de otro es de 1 O a 15 %. estas bajas 
tasas de transmisión hacen diJ1cil trazar modelos de herencia en estudios l'arniliarcs, 
pero los hechos son clínicamente importantes para el asesoramiento y apoyo 
psicológico de padres diabéticos que deseen tener hijos. En lo que estón de acuerdo 
los autores que revisé ( 45, 20, 31) es que existe una transmisión fllmiliar de este 
padecimiento, y que es predecible de una manera bastante clara no importa que no 
se conozca el modo exacto de transmisión. Es probable que se requieran de ciertos 
efectos medioambientales para la expresión de la enfermedad pero eso no esta al 
alcance de nuestro conocimiento en esta fecha. 

DIABETES ASOCIADA A ESQUIZOFRENIA: Son prácticamente nulos los 
estudios que existen en este sentido, tal vez por las dilicultades metodológicas que 
se pueden presentar al intentarse contestar este tipo de cuestionamientos. Sin 
embargo aunque no existe bibliogral1a al respecto no me deja de parecer factible 
que exista esta relación. 

A continuación unos ele los escasos trabajos que abordan este tema: 
Holden R J y Mooney P A ( 44) se preguntan en su trabajo que si la 

esquizofi·cnia es un estado diabético del cerebro. El autor menciona que se han 
detectado muchos rasgos extraños en cerebros de diabéticos por medio de 
resonancia magnética y por emisión ele positrones, rasgos que son comunes en 
estudios de cerebros de esquizofrénicos. 

Gupta Sunjai. ( 41) sugiere que existe una relación entre ambas enfermedades 
y su opinión la basa en un estudio piloto epidemiológico de la Organización 
Mundial para la Salud, donde el encontró que la gran ti·ecuencia de diabetes 
mellitus en algunas regiones del mundo como en los Estados Unidos con los indios 
Pima que se acompm1aba también de un incremento de la prevalencia de 
Esquizofrenia, además comenta que la incidencia de diabetes mellitus en áreas tl·ías 
del mundo también se asocia a altos niveles de esquizofrenia. 

George O Finey (37) Menciona en su trabajo que la Diabetes insulino 
dependiente y la no insulina dependiente se asumen como dos enfermedades 
totalmente distintas. En su trabajo encontró que hay una asociación entre una 
anómala tolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina asociado a una historia 
familiar de esquizofrénicos en un 18 1Xl dato que aunque asombroso no se ha 
demostrado por otros autores. 

Sukdcb Mukhe1:jce (l 04) encontró una asociación entre disquinecia tardía en 
pacientes bajo tratamiento con neurolépticos y diabetes mellitus. Demostró en 22 
pacientes un alto porcentaje de aparición de DT si el paciente era diabético. 
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Dilip V (27) reprodujo el trabajo antes mencionado(4) así l:omo Ganzini y 
cols en 1991 (36). Sewel y .Jesset sugirieron un riesgo en que la diabetes mellitus o 
la clorpropamicla son factores de riesgo para disquinccia tardía. La conclusión de 
estos trabajos es que hay una asociación directa entre la disquinecia tardía y 
diabetes y lo interesante del caso fue que estos estudios fueron llevados a cabo en 
esquizo tt·énicos. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
En México como en la mayor parte de mundo existe el problema relacionado 

con la etiología de la esquizoll·enia. 

A través de los años que he vivido corno residente del Fray Bernardino me 
tocó ver que la esquizofi·cnia se asocia a li:tctorcs sociales, familiares y medio 
ambientales. 

La pregunta que me hago de si existe alguna relación entre antecedentes 
heredofamiliares de diabetes mellitus y esquizofl·cnia, fue en base a una simple 
impresión de que si existía tal conexión, ya que la literatura reportó un intento 
previo pero inconcluso por contestarse este cuestionarniento en nuestro hospital. 

HIPÓTESIS 

Los antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus guardan una relación 
directa con la aparición de csquizofl·enia. 

OBJETIVOS 
Los objetivos planteados fueron los siguientes: 

l. Determinar las características demográficas (sexo, edad, estado civil, 
escolaridad) de los pacientes que fueron internados en el Hospital Psiquiátrico 
Fray Bernardino Alvarez de Enero a Marzo de 1995 bajo el diagnóstico de 
esquizotl·enia. 

2. Determinar el porcentaje de los pacientes esquizofrénicos que cuentan con el 
antecedente heredofamiliar de diabetes mellitus en familiares de linea directa. 

3. Comparar los resultados con un grupo control de pacientes deprimidos y 
aparear por edad y sexo. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Diseño: Se trata de un estudio comparativo. 

Población: Se estudiaron todos los expedientes ele pacientes esquizoti·énicos que 
ingresaron a nuestra institución de enero de 1995 a marzo del mismo año. Los 
criterios de inclusión para la revisión fueron: a) pacientes que hayan sido 
ingresados y egresados bajo el diagnóstico de esquizofi·enia en cualquiera de las 
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modalidades según los criterios del DSM IV b) sujetos de ambos sexos e) la edad 
fue pacientes mayores de 18 nt1os. 

En lo referente al grupo de deprimidos, estos se tomaron de la misma 
manera, todos los pacientes depresivos en cualquiera de sus variantes, que 
acudieron al hospital a partir de enero de 1995 se integraron al estudio . 

Se excluyeron pacientes a) menores de 18 años ya que nuestro hospital no 
atiende a menores de edad. b) no cubrir los requisitos diagnósticos del DSM rv 
para esquizofrenia 3) padecer algún trastorno crónico asociado a diabetes. 

VAIHABLES DE ESTlJI)IO 

Operacionalización de Variables. 

Diabetes Mellitus: Es la enfermedad endocrinológica más f1·ecucntc del mundo, 
posee una presentación trunilinr por lo que se ha propuesto un mecanismo de 
transmisión genético. Para nuestro estudio se tomó como antecedente 
heredofamiliar de diabetes mellitus cuando el médico entrcvistantc consignó 
explícitamente que el paciente tenia antecedentes heredotamiliares de diabetes 
mellitus en uno o más miembros de la familia de línea directa. 

Esquizofrenia: Se trata de uno de los padecimientos más graves de la salud mental, 
su etiología aun se desconoce pero se ha propuesto entre otros factores etiológicos, 
la herencia. 

Edad: Es la característica de cada individuo que comprende el lapso de tiempo de la 
vida a partir del nacimiento hasta el momento del estudio. Se medirá en años por lo 
tanto es una variable cuantitativa. 

Sexo: Es una característica anatómica y tisiológica que distingue al individuo en 
Hombre o Mujer. Es una variable cualitativa que se caliticará en cuantitativa por el 
número de individuos encontrados con la misma característica. 

Estado civil: Es una situación legal en que se encuentra el individuo ante la 
sociedad y se manejó con las siguientes categorías: soltero, casado, viudo, 
divorciado, unión libre, separado y madre soltera. Se trata de una variable 
cualitativa pero se caliticará en cuantitativa por el número de individuos 
encontrados en cada uno de los grupos. 

Ocupación: Se trata de una situación socioeconómica en la que se encuentra el 
individuo dentro de la sociedad, se divide en empleados y desempleados. Es una 
variable de tipo cualitativa que se calificará como cuantitativa después de agrupar a 
los individuos en cada uno de los apartados . 

Escolaridad: Se alude al nivel socio cultural al que pertenece el individuo y se 
tomaron en cuenta las siguientes categorías: analfabetas, primaria incompleta, 
primaria, completa, secundaría incompleta, secundaria completa, bachillerato 
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incompleto, bachillerato completo, profesional incompleto, profesional completo. 
Se trata también ele una variable de tipo cualitativa que también se calilicarú en 
cuantitativa por el número de individuos encontrados en cada nivel escolar. 

lnstnuncntos: Expedientes clínicos del Archivo del Hospital Psiquiótrico Fray 
Bernarclino Álvarez. 

Pmccdimicnto: Se revisaron los expedientes clínicos de todos los pacientes 
esquizofl·énicos que ingresaron al hospital con el diagnóstico de esquizoll·enia, 
según el DSM lV. Se consideró que el paciente tenía antecedentes heredofamiliarcs 
de diabetes mellitus sólo en los caso en que el cntrevistante consignó clara y 
especíl1camente este dato en el expediente. Se revisaron datos demográl1cos como: 
sexo, edad, estado civil y escolaridad. También se formo un grupo comparativo de 
pacientes deprimidos y fueron apareados por edad y sexo y se revisaron los mismos 
datos demográficos. 

De 89 expedientes que se admitieron en nuestra revisión fueron excluidos 
cuatro de ellos por lo que la información corresponde solo a 85 expedientes. Los 
expedientes que se excluyeron flieron porque el número del expediente reportado 
no correspondía al paciente ni al diagnóstico. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico se basó en un análisis descriptivo mediante el desglose 
de t1·ecuencia y porcentajes de cada una ele las variables incluidas en el estudio. Así 
mismo para probar y/o rechazar la hipótesis planteada se utilizó la prueba chi2

· 

RESULTADOS 
GRUJ>() DE ESQUIZOFRÉNICOS Ó DI~ ESTUDIO 

De 85 expedientes revisados de pacientes esquizofrénicos en 24 (28.23%) de 
ellos se encontraron antecedentes heredoüuniliares para diabetes mcllitus tipo 11 . 

SEXO: Masculinos: 
Femeninos: 
TOTAL 

ó9 
ló 
85 

81.17 % 
18.83 % 

100.00 % 
En cuanto a la diferencia porcentual de sexos se vio que los varones son más 

frecuentemente afectados por la esquizofrenia, ésto se equipara a lo encontrado . 
• 
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aquí en México por el Dr. Agustín Caso en el Hospital Psiquiütrico ''Fmy 
Bcrnardino Álvarez" ( 18). 

EDAn: Media 
Media General 
Media de edad en pacientes masculinos 
Media de edad en pacientes femeninos 

30.1 aí'íos 
30.1 años 
31 .5 años 

La edad no presentó variantes importantes en el análisis de 
cuanto a pacientes masculinos, femeninos y la media general. 

In misma en 

ESTAllO CIVIL 
Solteros 62 72.94 % 
Casados 7 8.24% 
Viudos o 0.00 1Yo 
Divorciado 1.18 1YcJ 

Unión Libre 5 5.88% 
Separados 5 5.88% 
Madre soltera 3 3.53 % 
Sin información 2 2.35% 

TOTAL 85 100.00 % 

El estado civil de soltero, es donde mayor fue el porcentaje de 
esquizofrénicos encontrados en nuestro estudio, ésto se ve relacionado al mismo 
tiempo con la edad de aparición de la esquizofrenia que es en la adolescencia y la 
juventud temprana donde también es más alta esta situación civil. 

, 
OCUPACION: 

Desempleados 77 90.59 % 
Empleados 8 9.41 % 
TOTAL 85 100.00 % 

En cuanto a la situación sociocconómica de los pacientes de la muestra, es 
semejante a la encontrada en la mayoría de los enfermos mentales y no solo en la 
esquizofrenia, también en nuestro hospital psiquiátrico el mayor porcentaje de 
atención está dirigido a la población de desempleados. 

ESCOLAIUUAD: 
Analfabetas 
Primaria incompleta 

4 
9 

4.70% 
10.58 1YrJ 
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Primaria completa 12 14.11 % 
Secundaria incompleta 10 11.76 (~;(, 

Secundaria completa 15 17.68 (% 

Bnchillerato incompleto 14 1 ó.4 7 <x, 
Bachillerato completo 8 9.41 '~-{, 

Profesional incompleto ó 7.05 % 
Profesional completa 7 8.24 % 
TOTAL 85 100.00 % 

El desarrollo académico según la investigación denota una marcada 
deserción en todos los niveles ele la l(mnación escolar, pero a partir de la 
instrucción secundaria es donde mús se acentúa ya que disminuye el porcent:.~je de 
pacientes con niveles educativos altos. 

TIPO llE ESQUIZOFRI~NIA 
E. Paranoide 62 72.94 % 
E. Hebefrénica 6 7.06 % 
E. Catatónica 1 1.18 % 
E. Indiferenciada 14 16.47 % 
E. Residual 2 2.35 % 
TOTAL 85 100.00 % 

Los hallazgos en cuanto a la distintas turmas de presentación de la 
esquizoti·enia fue similar a la encontrada en la literatura internacional, salvo un 
incremento importante en cuanto a la presentación indiferenciada ya que en nuestra 
revisión el hallazgo fi.1e de 16.4 7 % y lo reportado por el Dr. Agustín Caso en 1974 
en nuestro Hospital fue del 5.27% para la misma variante de esquizofi·enia. 

GRUPO COMPARATIVO Ó DEPRIMIDOS 
Del total de expedientes revisados de pacientes deprimidos fueron 

encontrados 14 ( 16.47) con antecedentes heredo familiares de diabetes mellitus tipo 
Il en familiares de primer grado. 

SEXO Masculino 69 81.17% 
Femenino 16 18.83 % 
TOTAL 85 100.00 % 
EDAD MEDIA igual. 

Se detectó en este trabajo que los varones son más propensos de una manera 
bastante clara en cuanto a padecer problemas depresivos. 

Los porcentajes que resultaron semejantes al grupo de esquizofrénicos se 
debe al apareamiento por edad y sexo de ambos padecimientos. 
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I~STAJ)O CIVIL 
Soltero 41 48.23 'Yr) 
Casado 30 35.30 % 
Viudo 1 1.18 o/;¡ 
Divorciado o 0.00% 
Unión Libre .. 3.53 % . ) 

Separado 5 5.88 'Yo 
Madre soltera 3 3.53 % 
Sin información .., 2.35% 
TOTAL 85 100.00 % 

Al igual que en el grupo de esquizofrénicos, los depresivos que más 
presentaron alguna forma de este trastorno fueron los solteros. 

OCUI)ACIÓN 
Empleados 
Dese m p 1 eados 
TOTAL 

57 
28 
85 

67 % 
33 % 

100% 
Sin impo11ar la variante de depresión que se halla presentado en el grupo de 

depresivos, la actividad laboral se vio menos afectada que en el grupo de 
esquizo ti·énicos. 

ESCOLARIDAD 
Analfabetas 3 3.53 % 
Primaria incompleta 9 10.59 % 
Primaria completa 13 15.29 'Yo 
Secundaria incompleta 6 7.06% 
Secundaria completa 8 9.41 % 
Bachillerato incompleto 5 5.89% 
Bachillerato completo 13 15.29% 
Profesional incompleto 7 8.23 % 
Profesional Completa 21 24.71 % 
TOTAL 85 100.00 % 

En este rubro, la comparación con los dos grupos, (deprimidos y 
esquizoti·énicos) éste observó un mayor grado de escolaridad y menor deserción 
académica. 

VARIANTES DEPRESIVOS DEL GRUPO CONTROL 
Episodios depresivos mayores únicos 
Episodios depresivos mayores recurrentes 

5 
9 

5.89% 
10.59 % 
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Episodios depresivos recurrentes 
Desordenes distímicos 

TOTAL 

24 
47 

85 

28.23 % 
55.29 % 

100.00% 
De las distintas categorías depresivas, se vio un porcentaje elevado en cuanto 

a los desórdenes distímicos, ésto es similar con los niveles reportado en la literatura 
general, también comprobamos con nuestra observación, el bajo índice de psicosis 
de naturaleza depresiva. 

Tabln Tctt'~lg6rica Pm·a Prueba de Hipótesis. 

¡\ 

N 
T D 
E 1 
e A + 

B 
E E 
D T 
E 1 
N e 
T o 
E S 
S 

GL=l 

Esquizofi·éuicos Deprimidos 

24 14 

61 71 

Chi2 encontrada= 3.3892 
Signiticancia o Probabilidad= 0.0624 
Chi2 en tablas = 3.84 

Siguiendo con la revisión en cuanto a las variables del estudio, el valor de 
Chi2 fue de 3.3892, con una probabilidad de 0.0624, para un grado de libertad para 
aceptar nuestra hipótesis. En otras palabras la Diabetes Mellitus y la Esquizoü·enia 
no son padecimientos influyentes. 

DISCUSIÓN 

En este trab~jo se encontraron muchas similitudes con lo reportado en la 
literatura internacional; en cuanto a la epidemiología de la esquizofrenia, se 
encontró una distribución aproximada de 5: l hombre/mujer, en pacientes bajo 
control hospitalario, existe la probabilidad que en la población general exista 
alguna diferencia. Estas similitudes fheron encontradas aquí mismo en México por 
el Dr. Agustín Caso (18), y en Estados Unidos por Darel y Robins (90,23). En 
cuanto a otras partes del mundo, los resultados en este sentido también son 
semejantes. En relación con la edad de los expedientes estudiados, también 
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corresponde a lo reportado mundialmente, en el sentido de que la esquizoll·cnia es 
una cnlennedad de aparición temprana. 

Si bien hubo grandes dilerencias en cuanto al estado civil, escolaridad y 
ocupación, es importante hacer notar el elevado grado de sujetos desempleados, 
con interrupción de la educación y sujetos sin pareja encontrados, cnracterística ya 
bien documentada, no sólo ele la población de esquizoti·énicos, sino de pacientes 
psiquiátricos en general. Pero quedó claro el deterioro en su funcionalidad del 
grupo de esquizofrénicos. De tal manera que sólo la comparación con otro grupo de 
poblaciones podría hacer surgir el contraste. 

La diabetes mcllitus es la enfermedad cndocrinológica mús abundante del 
planeta llegándose a considerar hasta el 11% de la población mundial en contraste 
con un 1% para esquizoJ1·enia (20). 

En México estos resultados se han visto equiparados con los encontrados en 
el resto del mundo en relación a la prevalencia de diabetes. ( 115,84,116 ). 

En ambas patologías juegan un papel etiológico importante los factores 
genéticos, medioambientales, y étnicos así como una mayor distribución en los 
grupos más desprotegidos de la sociedad. 

Holden (44) tomando en cuenta esta relación se preguntó si la esquizofrenia 
podría ser un estado ele disfunción endocrinológica del cerebro ya que al igual que 
la diabetes de tipo juvenil aparece en la adolescencia generalmente. 

Gupta Sanjai ( 41) encontró una elevada incidencia de diabetes mellitus 
asociada a esquizoti·enia. (Recordar que en algunas partes de Estados Unidos la 
prevalencia de diabetes mellitus es de aproximadamente del40 %). 

En base a estas observaciones, se me ocurrió la pregunta que si existe una 
relación entre antecedentes heredofamiliares de diabetes y esquizofrenia 

Se sabe que los diabéticos cuentan con un antecedente het·dofamiliar de un 
1 O al 15 % ( 45,20,31 ). En lo personal he visto con mucha frecuencia que 
personas ele mi entorno se ven afectadas por este mal. 

Se encontró que los esquizofrénicos de nuestro hospital, presentaron un 
antecedente heredofamiliar de esta enfermedad endocrina, en un 28.23 %. Creo que 
aunque existe en este trabajo un incremento importante en este dato debemos de 
tomarlo con mucha reserva, ya que se trata de pacientes hospitalizados, y por lo 
tanto no se debe de tomar como representativo de la población en general. 
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CONCLUSIONES 
Del presente trabajo se puede concluir lo siguiente: La esquizofi·enia es un 

trastorno que se ve influido tremendamente por una gran variedad ele factores tanto 
medioambientales como genéticos. Idénticamente ocurre con la diabetes mellitus. Y 
que la relación que guardan los antecedentes heredofamiliarcs de diabetes mellitus 
no es significativa como probable relación etiogénica de esquizofrenia, ya que la 
población normal ele diabéticos cuentan con un porcentaje de 10% 
aproximadamente para la misma enfermedad (40,20,31 ). En los esquizot1·énicos se 
encontraron un porcentaje de antecedentes de 28.23 %. 

No se acept·a la hipótesis con la probabilidad de que haya relación, entre 
antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus y esquizo11'enia, ya que la Chi2 

fue de 3.3892 con una probabilidad de 0.0624 para un grado de libertad. 
Sin embargo se aconseja realizar este mismo estudio con una muestra 

probabilística, para detinir límites de normalidad, ya que si se encontro muy cerca 
de ser signit1cativa la diferencia. 
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