
   

Revista de la Asociación Española de

Neuropsiquiatría

ISSN: 0211-5735

aen@aen.es

Asociación Española de Neuropsiquiatría

España

Martínez-Pastor, Carlos J.; Real Román, Vicente

Propuesta de un modelo de respuesta de los delirios esquizofrénicos a los antipsicóticos

Revista de la Asociación Española de Neuropsiquiatría, vol. 36, núm. 129, 2016, pp. 15-

28

Asociación Española de Neuropsiquiatría

Madrid, España

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=265045577002

   Cómo citar el artículo

   Número completo

   Más información del artículo

   Página de la revista en redalyc.org

Sistema de Información Científica

Red de Revistas Científicas de América Latina, el Caribe, España y Portugal

Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto

http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2650
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2650
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2650
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=265045577002
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=265045577002
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=2650&numero=45577
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=265045577002
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2650
http://www.redalyc.org


15

Propuesta de un modelo de respuesta de los 
delirios esquizofrénicos a los antipsicóticos 
Proposal of a model of schizophrenic delusions’ response to antipsychotics 

Carlos J. Martínez-Pastora, Vicente Real Románb

(a) Hospital de Día de Psiquiatría, Hospital General Universitario de Elche, España. 
(b) Unidad de Salud Mental de Altabix, Elche, España

Correspondencia: Carlos J. Martínez Pastor (carlosj_mtnez_pastor@yahoo.es)

Recibido: 23/12/2014; aceptado con modificaciones: 12/10/2015

Resumen: Pese al gran avance experimentado por la psicofarmacología, hay preguntas 

obvias en la práctica cotidiana que no suelen centrar la atención de los investigadores. 

Se propone un modelo que explique la respuesta variable que se observa en los delirios 

esquizofrénicos al tratamiento antipsicótico. Se trata de un modelo compuesto por dos 

polos. En uno de ellos rige el paradigma de la inhibición de la respuesta de evitación 

condicionada, que remite al efecto ataráxico o neuroléptico de estos fármacos. El otro 

polo se basa en una aplicación de la fenomenología de Husserl a la psicopatología, que 

permite la organización de diferentes fenómenos característicos de la esquizofrenia. Las 

ganancias en este ámbito se ponen en relación con la hipersaliencia dopaminérgica carac-

terística del brote esquizofrénico. Por último, se reconocen las limitaciones del modelo 

propuesto, que no dejan de ser las mismas que las de la psiquiatría, obligada a moverse 

entre la neurociencia y la persona, ámbitos de conocimiento mutuamente irreductibles.

Palabras clave: dopamina, antipsicóticos, esquizofrenia, evitación condicionada, trastor-

nos del self, psicopatología

Abstract: Despite recent advances in psychopharmacology, some obvious questions re-

garding the day-to-day practice do not use to draw attention of researchers. Our model 
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tries to explain the variable response of schizophrenic delusions to antipsychotic drugs. It 

is a model composed of two poles. In one of them the principle of conditioned avoidance 

response applies, which refers to the ataraxic or neuroleptic effect of antipsychotic drugs.  

At the other end of the model Husserl’s phenomenology is applied to psychopathology 

in order to organize diverse and distinctive phenomena of schizophrenia. Results of this 

research are then related to the dopaminergic aberrant salience occurring in the schizo-

phrenic outbreak. Finally, constraints of this work are pointed out, which are the same for 

the very foundations of psychiatry, a medical specialty compelled to move between fields 

of knowledge mutually irreducible such as neuroscience and human experience.

Key words: dopamine, antipsychotics, schizophrenia, conditioned avoidance, self-distur-

bances, psychopathology.

Introducción

El siguiente trabajo va dirigido a dar respuesta a interrogantes que plantea 
el uso de los antipsicóticos en la práctica clínica: ¿Por qué no funcionan en 

determinados pacientes o en determinados síntomas psicóticos? ¿Por qué suelen 
funcionar mejor en delirios agudos que en los crónicos? ¿Por qué con cada nueva 
descompensación reaparece una y otra vez el mismo delirio que ya parecía neutra-
lizado con el tratamiento? En definitiva, ¿cómo funcionan los antipsicóticos sobre 
la psicosis esquizofrénica?

A continuación se exponen y relacionan ganancias de diferentes ámbitos de 
la psiquiatría con el fin de presentar un modelo de respuesta de los delirios al tra-
tamiento antipsicótico. En primer lugar se explica el modelo de la inhibición de 
la respuesta condicionada que justifica el término de “tranquilizantes mayores” o 
neurolépticos. A continuación se relaciona el estado de disregulación dopaminér-
gica característico del brote esquizofrénico con el paradigma de los trastornos del 
self, que permite organizar los síntomas típicos del brote. Por último se presentará 
el modelo propuesto y sus limitaciones. 

De la síntesis de los neurolépticos a la inhibición de la respuesta 
condicionada

El efecto psicológico del bloqueo de la dopamina se describió originalmente 
como neurolepsis. En 1952, Delay y Deniker (1-2) describieron el cuadro clínico 
ocasionado por la administración de una inyección de 15-100 mg de clorproma-
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zina, que se caracterizaba por enlentecimiento motor, indiferencia afectiva y neu-
tralidad emocional, al que denominaron síndrome neuroléptico. En relación con 
lo anterior, se demostró en estudios de experimentación con ratas que era capaz de 
abolir la respuesta de evitación condicionada, sin modificar la fuerza del animal (3). 
Este efecto se relacionaba con la magnitud del bloqueo de D2 y su potencia clínica 
en el tratamiento del brote esquizofrénico (4). 

En el clásico experimento de Maffii (5) de respuesta de evitación condicio-
nada un ratón es colocado en una caja con un poste, a continuación se le presenta 
un estímulo neutral condicionado (EC), como una luz o un tono, y un momento 
después un estímulo aversivo no condicionado (ENC), una descarga eléctrica en 
el suelo del compartimento, que genera una respuesta de huida. Después de varias 
presentaciones de la pareja EC-ENC el animal presenta una respuesta de evitación 
ante el EC. Si se continúa el experimento el ratón presenta una respuesta de evita-
ción nada más ser colocado en la caja de experimentación. La respuesta de evita-
ción que sigue al tono es la evitación condicionada primaria, la que sigue a situar 
al ratón simplemente en la caja es la evitación condicionada secundaria. Maffii 
observó que los animales ya condicionados expuestos a dosis bajas, no catalépticas, 
de clorpromacina dejaban de presentar transitoriamente las respuestas de evitación 
al estímulo condicionado, aunque su respuesta de huida del ENC siguiera intacta. 

Basándose en el experimento anterior Smith, Li, Becker y Kapur (6) postulan 
que a base de ensayo y error el animal va construyendo un modelo interno de su 
medio que consta de tres componentes: estados, recompensas y transiciones. Cada 
estado tiene un determinado valor de recompensa, esto es, el valor que tiene elegir 
ese curso de acción. La respuesta más probable será aquella con la mayor recom-
pensa. Estos modelos internos serán más o menos complejos, con mayor o menor 
número de estados que posibilitarán diferentes respuestas a una misma situación. 
En el experimento anterior, la probabilidad de que se produzca la transición de la 
aparición del EC a la respuesta de evitación será proporcional a la probabilidad de 
que dicha conducta evite el ENC.

En este modelo el papel de la dopamina es controlar la transición de un esta-
do a otro. La dopamina modula la fuerza con que está conectada la transición entre 
el EC y la respuesta de evitación. Así, el efecto del bloqueo de la dopamina varía en 
función de la relación temporal entre la conducta y el resultado, pues conforme au-
menta la distancia entre el EC y el ENC aumenta la susceptibilidad al bloqueo de la 
dopamina, pues ha aumentado el número de transiciones, que modula la dopamina 
(figura 1). Mientras que el ENC desencadena automáticamente una respuesta de 
huida, la respuesta de evitación al EC es una conducta que ha requerido un apren-
dizaje, que consta de una serie más larga de transiciones entre estados y por tanto 
más vulnerable al bloqueo de la dopamina.
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Este modelo permite predecir el efecto de los antipsicóticos sobre los diferen-
tes patrones de evitación y de huida. Conforme hay menos dopamina disponible se 
produce una suave disminución desde la evitación a la huida: cada vez se responde 
menos al EC mientras que la huida que sigue al ENC permanece relativamente 
estable. Así, el bloqueo de la dopamina no actuaría sobre el proceso del aprendizaje, 
sino sobre el material aprendido, sobre aquellas conductas más elaboradas, esto es, 
con más transiciones entre el EC y la respuesta. En ese caso los trayectos más largos o 
complejos serán los primeros afectados. En el estudio de Maffii conforme aumenta-
ba la dosis de clorpromacina se inhibían progresivamente las respuestas de evitación. 
En el mismo sentido, las dosis necesarias para extinguir la evitación secundaria eran 
inferiores a las necesarias para extinguir la evitación primaria. Esto es debido a que 
en la representación interna del medio que hace el animal el estímulo condicionado 
que representa la caja está más alejado del shock que el que representa el tono. El 
estímulo que en situaciones normales condiciona una respuesta es percibido como 
irrelevante por el bloqueo de la dopamina y no da lugar entonces a ninguna reacción.

Aunque el ejemplo descrito sea el del condicionamiento clásico, este efecto del 
antipsicótico, la neuroleptización, es extensible a cualquier otro tipo de aprendizaje. 
Porque lo que se afecta es la capacidad para percibir al estímulo como relevante, para 
que el estímulo motive (7). Y al dejar de ser percibido un estímulo como relevante, 
se afecta la mismísima cualidad que lo caracteriza como estímulo (8). 

La disregulación dopaminérgica y la fenomenología del brote 
esquizofrénico

Introducción a la fenomenología: la síntesis pasiva y el self como su producto

Para la psicopatología fenomenológica el concepto fundamental en el brote es-
quizofrénico es el trastorno del self (9-13). La fenomenología considera el self como 

Figura 1

Modelo de pasos en las respuestas de huida y de evitación

Estado………………Estado………………Estado………………Estado

      Descarga (ENC)                  Huida

Tono (ECP)                                                  Evitación

Caja (ECS)                                                                                 Evitación                                                                                
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producto de la síntesis pasiva, concepto desarrollado por Husserl (14-17). La síntesis 
pasiva se refiere a aquellos procesos mentales mediante los cuales estamos situados 
de forma espontánea en el mundo. Dichos procesos tienen lugar de forma automá-
tica, involuntaria y hacen posible que experimentemos de forma prerreflexiva un 
mundo de objetos y a nosotros mismos como parte de él. Cuando hablamos aquí de 
la constitución del mundo no lo hacemos de manera metafísica, la vida mental no 
da existencia al mundo, pero sí garantiza las condiciones de posibilidad para experi-
mentar un mundo de objetos. Así, las cosas cobran existencia y significado mediante 
los procesos de mi vida mental. 

Este proceso tiene otra dimensión que señala al sujeto implícito: cuando tengo 
presente un objeto a la vez me tengo presente a mí mismo como sujeto de la acción 
de percibirlo. En la misma percepción del objeto me hago presente como aquél 
que lo está percibiendo. En cualquier acto consciente estoy presente implícitamente 
como sujeto de la acción. De esta manera la síntesis pasiva funda el acto básico de 
conciencia y constituye la relación más inmediata y fundamental de una persona 
con su mundo y consigo misma. Hablamos de una autoconciencia prerreflexiva 
cuando somos directamente conscientes de nuestros pensamientos, sensaciones o 
sentimientos, que se nos dan de tal manera que directamente los experimentamos 
como propios. Ser consciente de uno mismo no significa aprehenderse a uno mismo 
con independencia de la experiencia, sino estar familiarizado con un tipo de expe-
riencia que se me presenta directamente como mía. 

Uno de los resultados de la síntesis pasiva es nuestra experiencia continua de 
un mundo de objetos. La percepción de los objetos duraderos a través del tiem-
po es el resultado de integrar los diferentes momentos sucesivos en una secuencia 
coherente: el flujo de conciencia no es una mera sucesión de “ahoras” inconexos y 
desorganizados. Mi experiencia del mundo implica no sólo darme cuenta de lo que 
he percibido sino además anticipar una continuación de lo que estoy actualmente 
percibiendo. Toda experiencia apunta así a experiencias ulteriores que confirmen y 
cumplan los horizontes presentados. De esta manera, en la que cada proceso mental 
retiene a sus predecesores y anticipa los futuros, la vida mental logra continuidad y 
desarrollo.

Los procesos mentales que ocurren de forma automática y pasiva tienen lu-
gar en los estratos más profundos de la vida mental y son los constituyentes más 
básicos del mundo y del sujeto. Sus productos son un mundo ordenado que siem-
pre damos por supuesto, constituido por una extensión espacial, una coherencia 
temporal y regido por la causalidad, y yo mismo, como sujeto corporal habitando 
ese mundo. La actitud natural sería la actitud en la que simplemente asumo que el 
mundo existe por propio derecho y que yo mismo existo como un ser dentro de él 
entre muchos otros. 
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Otros procesos mentales más elevados son generados de forma activa, a propó-
sito, de manera consciente, y siempre estarán basados en los estratos más profundos 
de la síntesis pasiva. Según sea nuestra relación con el mundo espontánea o focal 
entrarán unos u otros procesos en juego. Para su aclaración nos sirven los conceptos 
de imagen del cuerpo y de sujeto corporal. La primera es una representación de mi 
propio cuerpo objeto de mi atención. Se trata de una relación temática, explícita y 
objetivante. La segunda se refiere al cuerpo como agente sensorio-motor y testigo 
que se encuentra en y a la vez constituye al mundo y a sí mismo. El sentimiento 
de autopertenencia del sujeto corporal se basa en las sensaciones propioceptivas y 
cenestésicas. Habitualmente, estas sensaciones no son foco de nuestra atención ni 
tienen significado por sí mismas. Su importancia radica en que son los correlatos 
subjetivos de otros objetos que hacemos el centro de nuestra atención. Acompañan 
a toda experiencia que nos sumerge de forma espontánea en el mundo y en relación 
con nosotros mismos. 

Hablamos de una síntesis pasiva, o sensibilidad tácita y no reflexiva, que 
constituye nuestra presencia primaria en el mundo, suministra una textura básica 
u organización y por ello una coherencia y familiaridad con el campo de expe-
riencia, frente a una actividad explícita u objetivante. Cualquier trastorno de la 
estructura automática que acompaña a la experiencia es probable que tenga efectos 
sutiles pero ampliamente reverberantes sobre el resto. Dichos trastornos afectarán 
al equilibrio y a los fundamentos del self y del mundo (11).

La disregulación dopaminérgica en el brote esquizofrénico

Antes de pasar a los trastornos del self hay que describir la base biológica de los 
síntomas de la psicosis esquizofrénica.

Desde el clásico artículo de Kapur (18), la teoría de la asignación aberrante de 
relevancia ha servido para explicar la aparición de los síntomas en el brote esquizo-
frénico. La alteración básica se debe a una disregulación en las vías dopaminérgicas 
mesolímbicas. El sistema dopaminérgico juega un papel central en la recompensa y 
la motivación y precisamente los pacientes con esquizofrenia presentan una respues-
ta fisiológica anormal en los sistemas dopaminérgicos asociada al fallo en la predic-
ción de recompensas. La asignación de relevancia (19) se refiere a un proceso mental 
de orden superior gracias al cual determinados objetos percibidos o representados 
mentalmente atraen el foco de la atención, incorporándose así al pensamiento y a 
la conducta. Se ha propuesto que durante los pródromos del brote esquizofrénico 
se da un aumento desproporcionado de la neurotransmisión dopaminérgica a nivel 
mesolímbico, que no se corresponde con los mecanismos normales de aprendizaje 
y predicción estímulo–respuesta. Esta desregulación de la transmisión de dopamina 
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ocasiona que estímulos neutros o irrelevantes se interpreten anómalamente como 
generadores de recompensa o castigo. De esta manera, la asignación de relevancia 
aberrante en la fase aguda de la esquizofrenia originaría estados emocionales ante 
estímulos irrelevantes (20).

Los trastornos del self como organizador psicopatológico y el concepto de delirio

Stanghellini (21) propone el término organizador psicopatológico para refe-
rirse a conceptos psicopatológicos que sirven para organizar tipos diferentes de expe-
riencias internas en constructos teóricos cuya guía es la estructura que da significado 
a esas experiencias. Se trata de esquemas de comprensión que otorgan un significado 
unitario a diferentes presentaciones de los fenómenos psicopatológicos. En este sen-
tido se pueden considerar los trastornos del self como el organizador psicopatológico 
del brote esquizofrénico. Los trastornos del self proporcionan un marco que permite 
ordenar y dar sentido a síntomas hasta ahora inconexos. 

En la psicosis esquizofrénica el debilitamiento de las síntesis sucede tanto en 
los estratos más superficiales como en los más profundos de la vida mental (22). 
Tanto la síntesis activa, que realiza el sujeto de forma consciente, como la síntesis 
pasiva, que se da de forma automática, pueden verse afectadas. En este sentido, con-
forme a mayor profundidad se sitúe la alteración original mayor probabilidad habrá 
de unos efectos más generalizados. 

Parnas y Sass (23) identifican fenómenos similares descritos por diferentes 
corrientes y autores, mediante distintos aparatos conceptuales y con todo tipo de 
términos, ya sea como síntomas, síndromes o etiopatogenia de la enfermedad. De-
tectan fenómenos similares en estados prepsicóticos en escolares, en los trastornos de 
personalidad esquizotípicos y en los pródromos de la esquizofrenia.

•	 Se refieren en primer lugar a las descripciones realizadas por autores clási-
cos. Los trastornos de la conciencia del yo descritos por Jaspers (24), Kurt 
Schneider (25) y Scharfetter (26).

•	 Huber (27) describe los “síntomas básicos” como trastornos cognitivos, 
perceptivos, motores y corporales sutiles que preceden al comienzo de la 
esquizofrenia y muchos de los cuales son específicos de ésta. Varios de estos 
síntomas reflejan también anomalías en la experiencia del self, como son 
despersonalización, trastornos en el flujo de la conciencia y experiencias 
corporales distorsionadas. 

•	 Blankenburg (28) también se refiere a los mismos cuando describe la pérdi-
da de la evidencia natural como una especificidad no específica: una queja 
vaga de fatiga resulta estar causada por una incapacidad huidiza para atra-
par las significaciones cotidianas del mundo y una paralela perplejidad.
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•	 Una de las alteraciones típicas en las primeras fases de la esquizofrenia es un 
sentido inestable de plenitud o realidad del self y un frecuente e íntimamente 
relacionado sentimiento de alienación del mundo (29-30). El paciente nota 
que está sufriendo un cambio profundo, que no sabe verbalizar ni señalar 
exactamente lo que está cambiando, pues no es algo que se puede expresar 
fácilmente en términos proposicionales. Lo que de repente deviene proble-
mático es un medio de ser hasta ahora tácito y dominante. La hiperreflexi-
vidad (31-32) constituye un paso más en la progresión, describiendo formas 
de autoconciencia exagerada en las cuales el sujeto se toma a sí mismo como 
objeto, ya sea a nivel de la vida afectiva, percepción, cognición y acción. 

•	 A nivel de la corporalidad se experimenta el cuerpo como un objeto (33). 
El cambio temprano más frecuente es un sentido de desconexión del propio 
cuerpo, experimentado como un indefinible discomfort. Progresivamente 
se presenta una pérdida de la coherencia corporal, percibiéndose como par-
tes del cuerpo aisladas unas de otras. Entre otros fenómenos está el percibir 
los actos motores y vocales como extraños a la intención del sujeto, sin lle-
gar a atribuirlos a fuerzas externas, bloqueos motores y desautomatización 
de los movimientos, en los que actos motores habituales requieren ahora 
una atención consciente (34). 

•	 En cuanto al pensamiento, el contenido mental se vuelve casi autónomo, 
despojado de su natural dimensión de mismidad (28,35). Los pensamien-
tos parecen venir de ninguna parte y pueden poseer significados inusuales 
y también causar fenómenos de interferencia del pensamiento. El discurso 
interno se transforma en casi un objeto con características casi perceptivas 
(sonorización del pensamiento) (26). Los pensamientos y sentimientos son 
descritos en términos físicos o son localizados en el espacio (36). 

•	 En respuesta a los fenómenos anteriores, los jóvenes pre-esquizofrénicos se 
vuelven preocupados con temas filosóficos, sobrenaturales y metafísicos, 
como si sufrieran transformaciones fundamentales en su forma de ver el 
mundo (37). El solipsismo se refiere a una creciente subjetivización del 
mundo, donde la polaridad sujeto-objeto se desvanece y la autoconcien-
cia sufre una transformación en la que los procesos mentales, hasta ahora 
espontáneos y operando en un segundo plano, se tornan explícitos para la 
mirada introspectiva (22). 

•	 En la fase psicótica de la esquizofrenia los trastornos del self se tematizan en 
delirios, alucinaciones y fenómenos de pasividad (29). Se pierde el sentido 
de autonomía y se siente estar a merced del mundo. Muchos de estos sínto-
mas abarcan alteraciones fundamentales del sentido de la posesión y el con-
trol de los propios pensamientos, acciones, sensaciones, emociones y expe-
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riencias corporales. Según Parnas y Sass (23), autores como Müller-Suur y 
Kepinski advierten un colorido metafísico del contenido de los delirios en 
la esquizofrenia que ayuda a distinguirlos de los delirios no esquizofrénicos. 
Dicho tinte metafísico nos informa acerca de la relación entre el self y el 
mundo que refleja el trastorno del self como instancia fundante. 

Esta agrupación de síntomas también da una respuesta al problema que supo-
ne el concepto de delirio. Desde la advertencia de Jaspers de que con su definición 
apuntaba únicamente a las características externas (convicción extraordinaria, no 
influenciable a la argumentación e imposibilidad de contenido) (24), se ha cuestio-
nado la validez del concepto, tanto por el lado de su intensión (la definición misma) 
como de su extensión (las entidades que caen dentro de dicha definición) (38-42). 
Aquí se propone entender lo delirante como aquellos fenómenos que dan cuenta 
de la alteración de la relación veritativa del sujeto con el mundo (43). Caben dos 
formas de habitar el mundo: la primera de ellas es la actitud natural, arriba descrita, 
donde sin tematización alguna sabemos de antemano las reglas que rigen el orden de 
acontecimientos de nuestra vida y se caracteriza por una familiaridad incuestiona-
da. Cuando nos distanciamos activamente de nuestra inmersión en la realidad para 
reflexionar sobre ésta pasamos a un modo predicativo, donde se atribuye sentido y 
verdad por medida de la relación sujeto-predicado. Ambas formas de interpretar la 
realidad poseen sus propias maneras de cerrarse a la apertura de la realidad y tam-
bién existen transiciones entre ellas. Lo problemático ha sido conferir a todas ellas 
el carácter de juicios, pues no hay una realidad última que consista en el delirio. Lo 
que hay es una ruptura de la experiencia de anticipación y cumplimiento, donde una 
respuesta en una situación dada no permite que la realidad se muestre y se deje ser.

Considerar el delirio como expresión de una relación alterada con el mundo 
aporta coherencia al modelo propuesto, pues permite considerar como delirantes fe-
nómenos que de otra manera cuestionan la ordenación psicopatológica tradicional. 
Pero es el marco conceptual que suponen los trastornos del self el que permite una 
organización comprensible de los síntomas característicos del brote esquizofrénico, 
síntomas que hasta ahora se presentaban dispersos. Este ordenamiento supone a la 
vez una jerarquización de los síntomas y, a su modo, una etiopatogenia de aquellos 
más elaborados.

Modelo de respuesta de los síntomas psicóticos a los bloqueadores de la 
dopamina

El modelo que se propone está basado en dos polos (figura 2). Uno de ellos 
se basa en los trastornos del self y se refiere a los síntomas relacionados con el brote 
esquizofrénico. El modelo de los trastornos del self permite organizar dentro de un 
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modelo una serie de síntomas heterogéneos: el trema, los trastornos de la conciencia 
del yo, la perplejidad y la reflexividad, la objetivación del cuerpo, la sonorización 
del pensamiento solipsista y los delirios metafísicos referidos a alteraciones de la 
mioicidad. Se trata de síntomas caracterizados por su irrupción súbita, su difícil 
descripción, su carácter invasivo, la extrañeza e inquietud que ocasionan, su conte-
nido extravagante, lo chocante con la biografía del sujeto y su colorido metafísico. 
La disparidad del conjunto remite al self como producto de la síntesis pasiva, donde 
cambios mínimos en determinados estratos ocasionan importantes trastornos en 
niveles superiores. Como se ha señalado, la aparición de estos fenómenos remite 
a un estado de disregulación dopaminérgica. En este sentido, un bloqueante de la 
dopamina neutraliza este estado de producción de síntomas y se podría hablar de 
una actuación sobre su mismo origen. 

El segundo polo se basa en aquellos síntomas también considerados delirios y 
sin embargo muy diferentes de los anteriores. Se habla aquí de aquellos delirios bien 
integrados en la biografía del sujeto, cristalizados, crónicos, que aunque parecen 
bien controlados con la medicación reaparecen en cuanto ésta se abandona y de los 
que se ha postulado que juegan un papel en la identidad del individuo. Esta clase de 
síntomas no se relaciona con un problema con la dopamina y por tanto su respuesta 
a los antipsicóticos no debería asimilarse a una neutralización de un disregulación 
dopaminérgica. Postulamos que la respuesta de estos síntomas encaja mejor con el 
efecto neuroléptico de los bloqueadores de la dopamina. Se habla en este caso de un 
estado inducido de ataraxia o indiferencia emocional, donde lo que es neutralizado 
no es el síntoma en sí sino su repercusión emocional y por tanto también conduc-
tual. En este caso es más pertinente el modelo de inhibición de la respuesta condi-

Figura 2

Modelo de respuesta a los antipsicóticos

Paradigma: alteraciones de la 
subjetividad de la esquizofrenia.

Mecanismo: neutralización de 
la hipersaliencia.

Características de los síntomas: 
agudo, extraño, inexplicable, 
inquietante, desazonante.

Paradigma:  inhibición de res-
puesta de evitación

Mecanismo: ataraxia

Características: crónicos, inte-
grado en la identidad, parte de 
la biografía.
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cionada, donde lo que se afecta es la característica que hace de algo un estímulo: su 
relevancia, su capacidad motivadora. El delirio afectivamente neutralizado deja de 
interferir en la vida cotidiana mientras se sigue el tratamiento neuroléptico, pues 
sólo se ha neutralizado la intensidad con la que se nos impone como estímulo. Cabe 
señalar que el efecto ataráxico sobre el delirio se extenderá también a otros aspectos 
en la vida del sujeto (44). 

Según el modelo presentado las características de un síntoma determinarían 
su cercanía a uno de los polos y el paradigma que mejor explicaría su respuesta al 
bloqueo de la dopamina. Si en un polo sería de esperar una respuesta más completa, 
en el otro polo se trataría más bien de una disminución de su intensidad o repercu-
sión. Cuanto más súbito, extravagante e inexplicable fuera el síntoma, con mayor 
probabilidad respondería al efecto antipsicótico. Por el contrario, cuanto mejor es-
tuviera integrado en la biografía del sujeto más probable es que respondiera a un 
efecto neuroléptico. 

Conclusiones

Dentro de las limitaciones del presente trabajo hay señalar en primer lugar 
lo problemático de situar dentro de un mismo modelo conceptos de ámbitos tan 
dispares como la farmacología y la fenomenología. Las limitaciones son evidentes 
cuando se busca por ejemplo un modelo acabado de los trastornos del self desde la 
dopamina. En este sentido, la empresa de la neurofenomenología tiene como ob-
jetivo, en la unión de la fenomenología husserliana y la ciencia cognitiva, cerrar la 
brecha explicativa entre el carácter fenoménico de la experiencia y la naturaleza física 
del cerebro, entre la ciencia en primera de persona de la fenomenología y las ciencias 
en tercera persona del cerebro (45). El presente trabajo, más que dirigirse a cerrar 
dicha brecha, la reconoce como insalvable, pues tratamos con ámbitos mutuamente 
irreductibles. Señalar que existen relaciones causales entre ambos no basta como so-
lución, pues el desafío es hacer comprensible la relación entre los dos ámbitos. Todo 
lo que podemos afirmar aquí es que en un contexto de desregulación dopaminérgica 
tienen lugar una serie de fenómenos que se pueden agrupar como trastornos del 
self. Ahí nos quedamos. Lo anterior a la conciencia no es conciencia, son neuronas 
conectadas mediante impulsos eléctricos. 

Otras limitaciones son que esta propuesta no pretende agotar los efectos de 
los bloqueadores de la dopamina, ni en la esquizofrenia ni en otras enfermedades. 
No se hace referencia a su papel sobre los síntomas negativos ni cognitivos, tampoco 
en la prevención de recaídas en la esquizofrenia o en el trastorno bipolar. Tampoco 
pretende dar respuesta al frecuente fenómeno de los síntomas psicóticos resistentes 
a tratamiento.
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Se ha propuesto un modelo como guía para la respuesta al tratamiento de los 
síntomas psicóticos. Con este modelo se quiere proponer que con una psicopatolo-
gía de la esquizofrenia considerada como alteración de la subjetividad es posible un 
marco conceptual del que se pueda esperar de los antipsicóticos algo más que indu-
cir ataraxia. La cercanía a uno de los polos la dan las características de cada síntoma 
y de esa manera se puede esperar una respuesta determinada al tratamiento, ya sea 
en forma de una neutralización de una disregulación dopaminérgica, ya mediante 
la inducción de un estado de ataraxia. Las probabilidades de una mejor respuesta al 
antipsicótico se darán cuando el delirio sea más agudo, extravagante y egodistóni-
co, y también responderán aquellos fenómenos que representan los cimientos de la 
psicosis esquizofrénica y que poseen las características de lo automático, lo extraño, 
lo aún por cristalizar. Peor respuesta se dará cuanto más integrado esté el delirio 
en su personalidad, en su biografía, cuanto más contribuya a su identidad. En este 
segundo caso lo que ofrece el antipsicótico es un estado de ataraxia y será también el 
lugar para la psicoterapia.

Cabe señalar que dentro del mismo cuadro pueden presentarse síntomas que 
estén más cercanos a diferentes polos. Por ejemplo, cabe encontrar delirios en la fase 
final de un brote esquizofrénico, que dan sentido a toda una serie de alteraciones que 
sufre el paciente, y que desde entonces quedan imbricados en su biografía, forman 
parte de su identidad y se reactualizan con cada crisis. 

Queda así definido el papel del antipsicótico, que bien nos ata a la realidad 
cuando estamos en pleno brote esquizofrénico, subyugados por todo tipo de fenó-
menos extraños e inquietantes, bien nos desconecta afectivamente de ella cuando la 
realidad deja de impelernos e interrogarnos, nos deja de desafiar y se nos presenta 
como ajena, lejana e indiferente.
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