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Introducción
Es un antipsicótico atípico derivado del benzisotiazol de segun-
da generación, aprobado para su uso en esquizofrenia y de-
presión bipolar, siendo un antagonista de alta afinidad de los 
receptores D2, D4, 5HT2A y 5HT7, agonista parcial de moderada 
afinidad 5HT1A, antagonista de afinidad moderada α2C y afi-
nidad despreciable o nula sobre los receptores de histamina H1 
y colinérgicos M1.

1

Este perfil farmacológico es precisamente el que puede explicar 
en parte su acción antidepresiva y procognitiva, con bajo riesgo 
de alteraciones metabólicas. Generalmente es prescrito por la 
noche para evitar efectos motores y aprovechar sus eventuales 
efectos sedantes. Destaca el perfil de tolerabilidad de la lurasi-
dona en términos de buen perfil metabólico y ausencia de efec-
tos adversos cardiovasculares como prolongación del intervalo 
QTc o hipotensión ortostática. La lurasidona se asocia con cierta 
somnolencia, acatisia, náuseas y parkinsonismo, especialmente 
al principio del tratamiento2,3. 

Esta breve revisión tiene como objetivo actualizar a los clínicos 
sobre la evidencia existente en relación con los parámetros far-
macocinéticos y farmacodinámicos de la lurasidona, así como 
sus indicaciones y formas de uso más comunes, en el contexto 
de su reciente inclusión el arsenal farmacológico chileno.

Farmacocinética
Con respecto a sus parámetros farmacocinéticos lo más desta-
cado es que para su uso se requiere de una ingesta alimentaria 
de al menos 350 calorías (incrementa 3 veces el Cmax y 2 veces 
el AUC), no siendo requerido que este alimento sea graso. Sin 
ello su biodisponibilidad es bastante pobre cercana al 20 %. La 
recomendación general es que sea ingerida en la noche, con 
un rango de dosis total diaria de 20 a 160 mg. Las concentra-
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eficaz en el tratamiento de la esquizofrenia y la depresión bipo-
lar. Como antagonista de alta afinidad de los receptores D2, D4, 
5HT2A y 5HT7, también actúa como agonista parcial en el re-
ceptor 5HT1A, lo que contribuye a reducir la sintomatología en 
los pacientes y a mejorar la función cognitiva, con un perfil de 
baja incidencia de efectos adversos metabólicos y cardiovascu-
lares. Esta revisión pone de manifiesto no solo su efectividad en 
el manejo de síntomas específicos de las condiciones aprobadas, 
sino también su alta tolerabilidad. Su perfil favorable en com-
paración con otros antipsicóticos la convierte en una alternati-
va preferente en la práctica clínica, especialmente para aquellos 
pacientes que puedan ser sensibles a los efectos secundarios. 
La reciente inclusión de la lurasidona en la farmacopea chilena 
subraya su importancia y utilidad en el manejo de trastornos 
psiquiátricos en el contexto local.

Palabras claves: Lurasidona, Antipsicóticos Atípicos, Esquizo-
frenia, Depresión Bipolar, Psicofarmacología 

Abstract
Lurasidone is a second-generation atypical antipsychotic, 
effective in the treatment of schizophrenia and bipolar depres-
sion. As a high-affinity antagonist of D2, D4, 5HT2A and 5HT7 
receptors, and a moderate-affinity partial agonist at the 5HT1A 
receptor, it exhibits pharmacological properties that contribute 
to its antidepressant and procognitive effects, while having a 
low risk of metabolic dysfunction and/or cardiovascular effect. 
This review highlights not only its effectiveness in managing 
specific symptoms of the approved conditions but also its high 
tolerability. Its favorable profile compared to other antipsycho-
tics makes it a preferred alternative in clinical practice, espe-
cially for those patients who may be sensitive to side effects. 
The recent inclusion of lurasidone in the Chilean pharmaco-
poeia underscores its importance and usefulness in managing 
psychiatric disorders in the local context.
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ciones séricas máximas se alcanzan aproximadamente en un 1 
a 3 horas (se absorbe entre el 9 y el 19 % de la dosis admi-
nistrada), con una vida media de eliminación de 18 horas. La 
lurasidona se une en gran medida (~99 %) a las proteínas sé-
ricas, llegando a un estado estacionario dentro de los 7 días de 
iniciado el tratamiento. Su vida media es de aproximadamente 
20 a 40 hrs. Se metaboliza principalmente a través de CYP3A4, 
teniendo dos metabolitos activos (ID-14283 e ID-14326) y dos 
metabolitos no activos principales (ID-20219 e ID-20220), sien-
do susceptible a interacciones entre medicamentos que inhiben 
(por ejemplo ketoconazol, ritonavir, eritromicina y fluconazol) o 
inducen (por ejemplo rifampicina, carbamazepina, fenitoína y la 
hierba de san juan) el CYP3A4. No se han observado interaccio-
nes medicamentosas cuando la lurasidona se administra con-
juntamente con sustratos de CYP3A4 (por ejemplo midazolam, 
anticonceptivos orales, litio). La excreción total en orina y heces 
combinadas es aproximadamente del 89 % (80 % recuperado 
en heces y 9 % recuperado en orina) 4,5,6,7. 

Las elevaciones de la aminotransferasa sérica que se producen 
con el tratamiento con lurasidona suelen ser autolimitadas y a 
menudo no requieren modificación de la dosis o interrupción. 
No se han atribuido casos de insuficiencia hepática aguda, he-
patitis crónica o síndrome de desaparición del conducto biliar 
a la lurasidona. No se ha demostrado la sensibilidad cruzada a 
las reacciones de hipersensibilidad relacionadas con el hígado 
u otras reacciones de hipersensibilidad entre la lurasidona y los 
agentes antipsicóticos estructuralmente relacionados (como 
la iloperidona, la paliperidona, la risperidona y la ziprasidona), 
pero no se puede descartar totalmente8. 

Farmacodinamia
La lurasidona tiene una potente afinidad de unión por los re-
ceptores D2, D4, 5HT2A y 5HT7 y una afinidad moderada por 
los receptores 5HT1A y α2C adrenérgicos. Tiene una afinidad 
débil por los receptores α1 adrenérgicos y 5HT2C y una afinidad 
insignificante por los receptores de histamina H1 y muscarínicos 
M1, lo que sugiere un potencial reducido de generar hipoten-
sión ortostática, aumento de peso, sedación y efectos cogni-
tivos negativos. La lurasidona actúa como antagonista de los 
receptores D2 y 5HT y como agonista parcial de los receptores 
5HT1A. Tiene la mayor afinidad por los receptores 5HT entre los 
antipsicóticos atípicos. Los datos experimentales sugieren que 
la afinidad por los receptores 5HT7, 5HT1A  y α2c puede influir 
positivamente en la cognición, la ansiolísis y la regulación del 
estado de ánimo.1

Los estudios indican que las elevaciones de prolactina son de-
pendientes de la dosis y que su magnitud es baja, comparable a 
la de clozapina, olanzapina y ziprasidona.9 

El bloqueo de los receptores 5HT7 es particularmente intere-
sante, ya que estos receptores se encuentran en las neuronas 
gabaérgicas de los núcleos del rafe y en la corteza prefrontal. 
En estas regiones, la estimulación de los receptores 5HT7 en 
presencia de serotonina promueve la liberación de GABA, lo que 
a su vez inhibe la liberación posterior de serotonina y también 
de glutamato en la corteza prefrontal. Por lo tanto, al bloquear 
los receptores 5HT7, se estimula la liberación de serotonina pro-
veniente de los núcleos del rafe y de glutamato en la corteza 
prefrontal, lo que contribuye a efectos antidepresivos y procog-
nitivos.10

Indicaciones y Aprobaciones: 
Las aprobaciones en EE.UU son para el tratamiento de la depre-
sión bipolar en pacientes mayores de 10 años, así como para 
la esquizofrenia, tanto en fases agudas como en el manteni-
miento, en individuos de la misma edad. Sin embargo, no está 
aprobada para el tratamiento de fases maníacas.11

Las aprobaciones en Chile son similares, autorizando su uso 
para esquizofrenia en adultos (dosis de 40 a 160 mg/día) y ado-
lescentes (40 a 80 mg/día) en agudo y mantención, y en depre-
sión bipolar en adultos (20 a 120 mg/día), tanto en monoterapia 
como en coadyuvancia con litio y ácido valproico.12

Depresión Bipolar
Un estudio realizado en 2014 documenta la eficacia de la lura-
sidona en el tratamiento de la depresión bipolar. Este estudio 
tuvo una duración de 6 semanas y se dividió en tres grupos: 
uno que recibió lurasidona en dosis de 20 a 60 mg/día (n=166), 
otro con lurasidona en dosis de 80 a 120 mg/día (n=169), y 
un grupo de placebo (n=170). Los participantes fueron evalua-
dos utilizando las escalas de Depresión de Montgomery-Åsberg 
(MADRS) el Índice de Gravedad Clínica (CGI) y la escala de an-
siedad de Hamilton (HAM-A). Pocos individuos abandonaron el 
estudio debido a efectos secundarios. Los resultados mostraron 
diferencias significativas en comparación con el placebo en am-
bos grupos de dosis, lo que demuestra que la lurasidona puede 
ser eficaz incluso a dosis bajas, a partir de 20 mg/día. Además, 
se observaron mejoras en la ansiedad, la capacidad funcional y 
la calidad de vida de los pacientes13. 

Un estudio multicéntrico evaluó la eficacia de la lurasidona 
como coadyuvante junto al litio o al valproato en pacientes con 
bipolaridad. En este estudio participaron 348 pacientes que es-
taban recibiendo alguno de estos dos medicamentos a niveles 
terapéuticos, pero que presentaban una respuesta insuficiente o 
parcial. Se asignó a un grupo 183 pacientes que recibieron lura-
sidona y a otro grupo 165 pacientes que recibieron un placebo. 
Con buena tolerabilidad, se observó que la lurasidona logró me-
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joras significativas en comparación con el placebo, a partir de la 
tercera semana y en la sexta semana del tratamiento14.  

En ambos estudios, los efectos secundarios, independientemen-
te de si se utilizaron dosis bajas o altas, fueron en su mayoría 
clasificados como leves o moderados. Además, el porcentaje 
de participantes que abandonaron los estudios fue similar al 
del grupo placebo. Los efectos secundarios más frecuentes in-
cluyeron náusea, cefalea, acatisia, ligera somnolencia, temblor 
e insomnio. En cambio fue mínimo el registro de aumento de 
peso, variaciones en la glicemia, perfil lipídico y sedación. Esto 
se debe, presumiblemente, al perfil farmacodinámico de la dro-
ga, que no tiene acción ponderable sobre los receptores H115.  

Estos análisis se fundamentan determinando el tamaño del 
efecto de esta droga en términos de eficacia, seguridad y tole-
rabilidad. Para ello, se evalúan el NNT (número necesario para 
tratar), el NNH (número necesario para dañar) y el LHH, que re-
presenta la probabilidad de beneficiarse o sufrir daño, calculado 
como el cociente entre los dos anteriores. Un NNT bajo indica 
una alta eficacia, y se considera significativa una cifra menor a 
10. Por otro lado, el NNH está directamente relacionado con la 
tolerabilidad y seguridad del fármaco; una droga es considerada 
segura y bien tolerada si su NNH es de 10 o más. El NNT repre-
senta la cantidad de pacientes que deben ser tratados para que 
al menos uno de ellos experimente remisión en comparación 
con el grupo de control, lo que explica su relación inversa con 
la eficacia16. 

Citrome y su grupo encuentran para la lurasidona un NNT en 
monoterapia, con respecto al placebo, de 5 para la respuesta y 7 
para la remisión, y de 7 como terapia adjunta al litio o valproa-
to. Estas cifras son similares a las de la olanzapina + fluoxetina 
y de la quetiapina en monoterapia17. 

La NNH para la lurasidona es muy alta: 642 para 20 - 60 mg/día 
y 181 para 80 -120 mg/día, y -54 para la lurasidona como co-
adyuvante (los números negativos son indicadores de alta tole-
rabilidad). Aquí es donde este fármaco se diferencia claramente 
de la olanzapina + fluoxetina y de la quetiapina, principalmente 
debido al benigno perfil metabólico y la mínima sedación.

El LHH es consistentemente mayor que 1, lo que equivale a una 
favorable relación riesgo-beneficio. En un estudio abierto rea-
lizado por Ketter et al. en 2014, se evaluó la eficacia y tolerabi-
lidad de la lurasidona en pacientes con depresión bipolar tipo 
I durante un período de 24 semanas. La investigación incluyó 
una muestra significativa de pacientes que previamente habían 
respondido insuficientemente a otros tratamientos. Los resulta-
dos del estudio indicaron que la  lurasidona mostró eficacia en 

la reducción de los síntomas depresivos, así como un perfil de 
seguridad aceptable, destacando su tolerabilidad en esta pobla-
ción durante el seguimiento a seis meses18 . 

En otro estudio abierto, también a 6 meses, se evidencia que los 
modestos efectos metabólicos de esta droga se mantienen a lo 
largo de ese período de tiempo19. 

Es notable un pequeño ensayo controlado aleatorio doble ciego 
realizado en 2016 por la Universidad de Stanford, que investiga 
el uso de la lurasidona en el tratamiento del trastorno depresivo 
mayor con características mixtas, según los criterios del DSM-
IV-TR. En este estudio de seis semanas, se compararon dosis 
variables de lurasidona de 20 a 60 mg/día con un placebo. Los 
resultados mostraron disminuciones en las puntuaciones de 
la MADRS y CGI-S: -20.5 en comparación con -13.0 (tamaño 
del efecto, 0.80) y -1.8 en comparación con -1.2 (tamaño del 
efecto, 0.60), con reducciones similares en las escalas de Young 
Mania Rating Scale (YMRS) y HAM-A20. 

Finalmente existe un estudio que combina la D-cicloserina, un 
modulador del glutamato, con lurasidona en una formulación 
denominada NRX101 (Cyclurad). Esta combinación antagoniza 
el sitio de glicina del receptor NMDA y se investiga como un po-
sible tratamiento para la ideación y el comportamiento suicida 
agudo, así como para la depresión bipolar, mostrando hallazgos 
positivos en etapas tempranas de estudio21. 

Esquizofrenia
Se ha observado que los niveles de ocupación del receptor D2 
aumentan de manera dependiente de la dosis de lurasidona, 
alcanzando hasta un 75-85 % de ocupación máxima con dosis 
de hasta 60 mg. Para lograr una respuesta terapéutica clínica 
en pacientes con esquizofrenia, se requiere al menos un 60 % 
de ocupación del receptor D2 ; sin embargo, niveles más altos 
pueden estar asociados con un mayor riesgo de efectos adver-
sos. Además, la lurasidona actúa sobre los receptores 5HT1A en 
la corteza prefrontal y el rafe, lo que puede contribuir positiva-
mente a su eficacia. La estimulación de los receptores postsi-
nápticos 5HT1A en la corteza prefrontal incrementa la libera-
ción de dopamina en el cuerpo estriado al reducir la liberación 
de glutamato en el tronco del encéfalo. Esto, a su vez, inhibe la 
liberación de GABA, un neurotransmisor inhibitor de las neu-
ronas dopaminérgicas, lo que provoca una mayor liberación 
de dopamina y puede ayudar a mitigar los síntomas extrapi-
ramidales (SEP). Estos mecanismos de acción sugieren que la 
lurasidona puede ofrecer un tratamiento equilibrado, efectivo 
y con un perfil de tolerabilidad favorable en pacientes con es-
quizofrenia22.  
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La lurasidona ha demostrado ser eficaz como tratamiento pro-
filáctico en la esquizofrenia, reduciendo el riesgo de recaída en 
un 33.7 % en comparación con el placebo durante un período 
de 28 semanas. En estudios prolongados de 6 a 12 meses, la 
lurasidona mostró una eficacia similar en la prevención de re-
currencias en comparación con la quetiapina XR, sin embargo 
ofreció mayores beneficios en términos de reducción de sínto-
mas, remisión y riesgo de hospitalización23. 

Un total de cinco ensayos clínicos confirmaron la eficacia de 
la lurasidona en pacientes con esquizofrenia aguda22, 24-27. En 
un metaanálisis de 15 antipsicóticos atípicos, la lurasidona se 
clasificó en la mitad inferior en cuanto a la mejora total del 
puntaje en la escala de síntomas positivos y negativos (PANSS) 
en esquizofrenia aguda28. Además, se demostró que la lurasi-
dona mejoró la función cognitiva más que la quetiapina XR en 
todos los dominios examinados, incluyendo velocidad de proce-
samiento, aprendizaje visual, memoria de trabajo, resolución de 
problemas y cognición social29. 

Para el tratamiento de esquizofrenia, la dosis inicial recomenda-
da es de 40 mg/día, siendo adecuada para pacientes con prime-
ra psicosis o de inicio temprano, y se puede aumentar hasta 160 
mg/día para aquellos que no responden a otros tratamientos; 
sin embargo, dosis más altas pueden estar asociadas con un 
incremento en los efectos secundarios. La dosificación habitual 
oscila entre 40 y 80 mg/día, con la posibilidad de ajustar la dosis 
según la respuesta clínica de cada paciente.

En un metaanálisis en red realizado en Japón en 2020, se in-
vestigó la eficacia de la lurasidona en el tratamiento de la es-
quizofrenia aguda en pacientes locales. Este análisis incluyó 
tres ensayos clínicos de fase 3 y uno de fase 2, comparando 
las dosis de lurasidona de 40 mg/día y 80 mg/día con placebo. 
Los hallazgos mostraron que, aunque ambas dosis mejoraron 
los síntomas generales de la esquizofrenia, la dosis de 80 mg/
día conllevó un mayor riesgo de síntomas extrapiramidales en 
comparación con la de 40 mg/día. Además, se observaron in-
consistencias en los resultados de eficacia entre los ensayos. 
Por lo tanto, el estudio concluyó que ambas dosis pueden ser 
efectivas para el tratamiento de la esquizofrenia aguda, pero 
que se debe tener precaución al administrar la dosis más alta 
debido a su perfil de efectos secundarios. El NNT de lurasidona 
se determinó en 8.9 (intervalo de credibilidad del 95 %: 5.6 a 
21.7). El NNH (acatisia) para 40 mg/día era de 34.5 (intervalo 
de credibilidad del 95 %: 19.2 a 200) y para 80 mg/día era de 
14.1 (intervalo de credibilidad del 95 %: 9.1 a 31.2). El NNH 
(somnolencia) fue de 4.799 (intervalo de credibilidad: 1.539 a 
14.969) para 40 mg/día y 4.230 (intervalo de credibilidad: 1.326 
a 13.496) para 80 mg/día. No se hallaron diferencias significa-
tivas entre ambas dosis, pero sí en comparación con el placebo. 

El estudio presentó un bajo grado de sesgo en términos de cali-
dad metodológica, evaluado mediante la herramienta de riesgo 
de sesgo de Cochrane, y todos los ensayos incluidos mostraron 
alta calidad. Sin embargo, es importante señalar que todos los 
estudios fueron patrocinados por compañías farmacéuticas30. 

En un estudio de cambio de otros antipsicóticos a lurasidona en 
adultos con esquizofrenia y trastorno esquizoafectivo, se llevó a 
cabo un diseño aleatorizado y abierto en el que los participan-
tes fueron asignados a uno de tres regímenes de dosificación de 
lurasidona durante las primeras dos semanas, con dosis que va-
riaron entre 40 y 120 mg/día. Los resultados mostraron que no 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el 
tiempo hasta el fracaso del tratamiento entre los tres grupos de 
dosis (log-rank P = 0.861). De los 240 sujetos que recibieron la 
medicación, 19 (7.9 %) experimentaron fracaso del tratamiento 
y 42 (17.5 %) discontinuaron el tratamiento por diversas razo-
nes. Además, el tiempo hasta la discontinuación por cualquier 
motivo fue significativamente diferente (log-rank P = 0.0368) 
entre los sujetos que habían recibido antipsicóticos sedantes y 
aquellos que recibieron antipsicóticos no sedantes, con tasas de 
discontinuación del 24.4 % en el grupo de antipsicóticos sedan-
tes frente al 13.6 % en el grupo de antipsicóticos no sedantes.

En términos de seguridad, los efectos adversos más comunes 
fueron náuseas (13.8 %), insomnio (12.9 %) y acatisia (12.5 %). 
Se observó que el 6.7 % de la muestra total interrumpió el trata-
miento debido a efectos adversos, siendo este porcentaje mayor 
en el grupo de antipsicóticos sedantes (11.6 %) en comparación 
con el grupo de antipsicóticos no sedantes (3.9 %).

En cuanto a la eficacia, se registraron mejoras en los resultados 
psicopatológicos, con un tamaño del efecto moderado en la Es-
cala PANSS y otras medidas relacionadas con la depresión y la 
gravedad clínica; sin embargo, es importante señalar que este 
estudio no incluyó un grupo de control paralelo.

El NNT y NNH se calcularon, siendo este último 13 (con un in-
tervalo de confianza del 95 % de 7 a 335) en relación con la dis-
continuación debido a efectos adversos entre quienes recibie-
ron antipsicóticos sedantes en comparación con aquellos que 
recibieron antipsicóticos no sedantes. Los autores concluyen 
que el cambio desde cualquier antipsicótico atípico fue efectivo 
y generalmente bien tolerado (92.1 % de los pacientes se bene-
ficiaron del cambio). Un dato notable es que los pacientes que 
habían estado tomando previamente antipsicóticos sedantes, 
como olanzapina o quetiapina, presentaron tasas más altas de 
fracaso del tratamiento y de discontinuación debido a eventos 
adversos, en comparación con aquellos que recibieron antipsi-
cóticos no sedantes31. 
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En un metaanálisis en red que evaluó ensayos de antipsicóticos 
prescritos para el tratamiento de la esquizofrenia, los resulta-
dos mostraron que, aunque todos los antipsicóticos superaron 
al placebo en la reducción de síntomas generales, la lurasidona 
ocupó una posición intermedia en cuanto a eficacia en compa-
ración con otros antipsicóticos, siendo superada en efectividad 
por clozapina, amisulprida y olanzapina. En lo que respecta a los 
efectos adversos, lurasidona presentó un perfil más favorable, 
siendo uno de los antipsicóticos con menos efectos secundarios 
significativos, especialmente en relación con la prolongación 
del intervalo QTc y los efectos metabólicos. Esto sugiere que la 
lurasidona es una opción viable para el tratamiento de la esqui-
zofrenia, particularmente para aquellos pacientes que tienen 
preocupaciones acerca de los efectos secundarios32.  

Un estudio reciente evaluó la eficacia y seguridad de la lurasi-
dona (160 mg/día) en comparación con la quetiapina XR (600 
mg/día) en pacientes con esquizofrenia aguda. En este ensayo 
clínico doble ciego, 210 pacientes fueron asignados aleatoria-
mente a un tratamiento durante seis semanas. Los resultados 
mostraron que la lurasidona fue no inferior a la quetiapina en 
la reducción de los puntajes en la Escala PANSS y en CGI-S. Adi-
cionalmente, la lurasidona demostró una mejora significativa 
en el rendimiento cognitivo en comparación con la quetiapina. 
La lurasidona también resultó en reducciones en el peso cor-
poral, el índice de masa corporal y las medidas de circunferen-
cia de la cintura, así como mejoras en parámetros metabólicos 
como la glucosa y los lípidos, mientras que los efectos adversos 
reportados, como acatisia y náuseas, fueron considerados gene-
ralmente tolerables. En conclusión, la lurasidona mostró ser una 
opción eficaz y segura para el tratamiento de la esquizofrenia 
aguda, con un perfil cognitivo favorable en comparación con la 
quetiapina XR33. 

En suma, la lurasidona se presenta como una opción útil en 
el tratamiento de la esquizofrenia, destacándose por su perfil 
procognitivo y su orientación hacia la sintomatología negativa 
y depresiva. Además, su seguridad en términos metabólicos la 
convierte en una alternativa atractiva, especialmente para pa-
cientes que pueden ser sensibles a los efectos adversos de otros 
antipsicóticos. Incluso hay estudios que han explorado el im-
pacto de la lurasidona en pacientes esquizofrénicos con trastor-
nos de ansiedad comórbidos, mostrando resultados prometedo-
res en este subgrupo34.  Estos hallazgos refuerzan el potencial 
de la lurasidona no solo para abordar los síntomas positivos de 
la esquizofrenia, sino también para mejorar el bienestar global 
de los pacientes en diversas dimensiones clínicas.

Otros usos off label
Todo clínico reconoce en su práctica cotidiana el uso en otras 

indicaciones de los antipsicóticos atípicos más allá de la esqui-
zofrenia y el trastorno afectivo bipolar.  En los siguientes párra-
fos intentaremos mostrar los estudios más relevantes en estas 
indicaciones off label de la lurasidona. 

En el manejo de las anomalías en la descarga fásica de dopami-
na en pacientes con trastorno por déficit de atención (TDAH), 
especialmente aquellos con presentaciones mixtas o predo-
minio impulsivo, es fundamental regular la actividad dopami-
nérgica en el circuito fronto-estriado antes de iniciar el trata-
miento con estimulantes.1 En este contexto, los hallazgos del 
grupo de Kollins sobre pacientes con TDAH son particularmente 
relevantes, ya que evaluaron el impacto de la lurasidona en la 
impulsividad, observando una buena respuesta y tolerabilidad.36  
Asimismo, existen series de casos que abordan el manejo de la 
impulsividad en pacientes diagnosticados con trastorno límite 
de la personalidad (TLP). 37

Es probable que los clínicos comiencen a explorar nuevas apli-
caciones del fármaco debido a su perfil receptorial en diversas 
patologías, como cuadros neurodegenerativos, trastorno del 
espectro autista (TEA), trastornos de conducta, trastornos ali-
mentarios y trastornos de ansiedad resistentes.38 Un ejemplo de 
esto es el estudio de Loebel de 2016, que evaluó el efecto de la 
lurasidona sobre la irritabilidad en pacientes con TEA, aunque 
los resultados no fueron estadísticamente significativos.39 Sin 
embargo, un metaanálisis realizado por autores europeos sobre 
este tema confirmó a la risperidona y al aripiprazol como tra-
tamientos de primera línea para esta población, pero también 
sugirió que, a pesar de la falta de significación estadística, la 
lurasidona podría ser una opción potencialmente útil en esta 
indicación, gracias a su buena tolerancia.40,41  

Conclusiones
La lurasidona es un novedoso antipsicótico atípico de segunda 
generación que muestra eficacia en el tratamiento de trastor-
nos como la esquizofrenia y la depresión bipolar. Su perfil far-
macológico, que incluye un antagonismo selectivo a los recep-
tores D2, D4, 5HT2A y 5HT7, junto con un bajo riesgo de efectos 
adversos metabólicos, la convierte en una opción valiosa en 
la práctica clínica. A pesar de sus efectos adversos potencia-
les como náuseas y somnolencia, la mayoría de los pacientes 
la toleran bien. Estudios demuestran que la lurasidona no solo 
logra disminuir los síntomas centrales de la esquizofrenia y la 
depresión bipolar, sino que también mejora la función cognitiva 
en comparación con otros antipsicóticos atípicos. Además, su 
inclusión en la farmacopea chilena y los resultados positivos 
de los ensayos clínicos subrayan su relevancia en la atención 
psiquiátrica moderna, siendo deber de todo clínico incorporarla 
a su arsenal psicofarmacológico. 
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