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1. Resumen / Abstract

En el presente trabajo monografico se aborda la neuropsicologia de la intervencion y el
deterioro neurocognitivo de la esquizofrenia. Se inicia con un recorrido conceptual breve
acerca de la definicion, epidemiologia, patofisiologia y etiologia de la esquizofrenia para
puntualizar en el trasfondo neural de su sintomatologia clinica y cognitiva mediante una
revision sobre las modificaciones cerebrales a nivel neurobiolégico y neuroanatomico. Se
estudian las funciones neuropsicolégicas implicadas con énfasis en las funciones ejecutivas,
los recursos atencionales, la memoria y el lenguaje. A su vez, se abordan las tematicas self,
cognicion social y teoria de la mente, entre otros dominios que incluyen las habilidades
visuoespaciales, perceptivas y de razonamiento y solucidn de problemas. Dando cierre con
dos apartados que tratan sobre el deterioro neurocognitivo y la rehabilitacion

neuropsicoldgica de la esquizofrenia.

Palabras clave: neuropsicologia, esquizofrenia, deterioro neurocognitivo, funciones

neuropsicoldgicas, rehabilitacion neuropsicologica

In the present monographic work, the neuropsychology of the intervention and the
neurocognitive deterioration of schizophrenia are addressed. It begins with a brief conceptual
journey about the definition, epidemiology, pathophysiology and etiology of schizophrenia to
highlight the neural background of its clinical and cognitive symptoms through a review of
brain changes at the neurobiological and neuroanatomical levels. The neuropsychological
functions involved are studied with emphasis on executive functions, attentional resources,
memory and language. At the same time, the subjects self, social cognition and theory of the
mind are approached, among other domains that include the visuospatial, perceptive and
reasoning abilities and problem solving. Giving closure with two sections dealing with

neurocognitive impairment and neuropsychological rehabilitation of schizophrenia.

Key words: neuropsychology, schizophrenia, neurocognitive impairment,

neuropsychological functions, neuropsychological rehabilitation



2. Introduccion

La alta frecuencia en que se observa el deterioro neurocognitivo en las personas que
padecen esquizofrenia y también el escaso conocimiento que se tiene sobre el mismo en

cuanto a inicio, prondstico y evolucion son dos de los ejes que motivan el presente trabajo.

Las personas con esquizofrenia presentan un deterioro cognitivo en un 75-85% de los
casos, afectando a diversos dominios (Orellana & Slachevsky, 2006; Cavieres &
Valdebenito, 2005). De acuerdo con la OMS (1979) la esquizofrenia es considerada como
una de las primeras diez causas de discapacidad en el mundo; por esto, y aunado a los
costos econdmicos y sociales tan altos que demanda y la progresiva pérdida de autonomia y
consiguiente dependencia que conlleva, es que se investiga sobre la tematica para facilitar
la comprensién, concientizacidon y un acceso a la informaciéon mas oportuno, sirviendo de
guia acerca de la relacion entre las anormalidades anatomicas y los sintomas clinicos

observados en la enfermedad esquizofrénica.

Debido al nivel de incidencia, es necesario considerar un abordaje que atienda y dé
cabida a una mejor calidad de vida a quienes padecen esta enfermedad. Conocer y
profundizar acerca de los procesos cognitivos que se encuentran afectados en la
esquizofrenia y lograr referirlos a su trasfondo neural nos habilitaria a crear propuestas de
intervencion y tratamiento mas ajustadas a lo particular de la patologia, orientando cada

estrategia de abordaje en el por qué y para qué efectuar cada intervencion.

El deterioro neurocognitivo que la esquizofrenia genera impacto en las areas funcionales
pragmaticas como son cuidado personal, funcionamiento ocupacional, social, familiar y vida
cotidiana. Las alteraciones en los distintos procesos neurocognitivos y la severidad de los
mismos incide de forma directa en el mal pronéstico de la enfermedad y en el afrontamiento
del cotidiano y sus requerimientos (Cavieres & Valdebenito, 2005; Lapedriza, Bilbao & Rios,
2011). Varios han sido los autores que afirman que el deterioro neurocognitivo contribuye
mas a la discapacidad que los sintomas positivos o negativos caracteristicos de la

enfermedad, afectando su vida y funcionamiento cotidiano.



3. Marco tedrico

3.1 Definicion y nociones epidemiologicas de la esquizofrenia

El concepto de esquizofrenia nunca ha sido unitario y las concepciones de la enfermedad

han reflejado diferentes modelos psicopatoldégicos sobre los sintomas y su origen.

Existen diferentes hipotesis etiolégicas que conceptualizan sobre la esquizofrenia por
definirse como una enfermedad multifactorial; es asi que, con intencidén de acotar el campo
de estudio, se utilizara el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) de
la American Psychiatric Association (APA) reunida con otros enfoques que, desde la

psiquiatria, se han logrado aunar en cuanto a criterios diagnosticos.

A criterio general, con el término esquizofrenia se designa a un trastorno psiquiatrico de
curso habitualmente crénico caracterizado por una discapacidad a nivel cognitivo, del &mbito
social y de las emociones, acompanada de sintomatologia psicotica (Cuevas-Esteban,

Campayo, Gutiérrez-Galve, Gracia-Garcia & Lopez-Anton, 2011).

3.2 Patofisiologia y etiologia de la esquizofrenia

Muchos son los estudios y hallazgos que evidencian la presencia de anormalidades
estructurales a nivel encefalico que implican a gran numero de regiones cerebrales. En los
primeros afios de investigacion esto ha sido revelado a través de estudios post mortem lo
cual pudo confirmarse con el advenimiento de la resonancia magnética en la década de los

setenta.

Sin embargo, la patofisiologia y etiologia de la esquizofrenia se encuentra ain en debate.
No se ha documentado un perfil neuropsicolégico o una anatomia patoldgica que sea
patognomonico o caracteristico de la esquizofrenia (Barrera, 2008; Penadés, Villalta, Nuria,
Palma & Salavera., 2011; Casanova, 2009; Pardo, 2005) por lo que la enfermedad resulta
muy heterogénea. Existen, sin embargo, diversos hallazgos que han dado lugar a diferentes
hipétesis etioldgicas. Los estudios revisados son consistentes en que el inicio y curso de la

enfermedad se ve influenciado por factores neurobiolégicos, psicosociales y ambientales.

Los factores genéticos probablemente son causa necesaria, aunque no suficiente, para el

desarrollo de la enfermedad esquizofrénica. El riesgo de padecer esta enfermedad se ve



incrementado entre familiares de primer grado (Peralta & Cuesta, 2009). Dicha base
genética ha sido reforzada por uno de los descubrimientos hechos por Sitskoorn, M.,
Aleman, A., Ebisch, S., Appels, M., & Kahn, R. (2004) donde se exhibe que familiares de
personas con esquizofrenia presentan trastornos de la memoria verbal y las funciones

ejecutivas.

Una de las conceptualizaciones de la enfermedad deviene de una teoria que la considera
como un trastorno del neurodesarrollo con un inicio premoérbido a edad temprana que ha
interferido en el normal desarrollo encefalico. Franco, Valero & Labab-Alquézar (2012)
retoman los lineamientos de algunos autores que, a comienzos de siglo, definen al
neurodesarrollo como un proceso dinamico que determina el pasaje desde un estado
premorbido de la enfermedad a uno moérbido en el que emergen las caracteristicas clinicas y
se establece la enfermedad esquizofrénica. Implica eventos determinados por lo
socioambiental y genético que se evidencian desde la gestacién hasta la adultez. Segun
Waddington et al. (1999) & Schiffman et al. (2002) (citado por Franco et al. 2012) en la
esquizofrenia se pueden observar ciertas anomalias fisicas menores (AFM) que podrian ser
predictores de dichos eventos relacionados con la neuroprogresion hacia determinados
perfiles de la esquizofrenia. Los estudios mas contemporaneos, incluido lo relevado por
Franco et al. (2012), afirman que las AFM se correlacionan con los sintomas positivos (John,
Arunachalam, Ratnam & Isaac, 2008). Sin embargo, éstos ultimos afirman que no sucede lo
mismo en cuanto a los sintomas negativos; no asi Franco et al. (2012), quienes argumentan
que sujetos con una o mas AFM mantienen mayores sintomas tanto positivos como

negativos, incrementando significativamente la gravedad del cuadro.

Peralta & Cuesta (2009) definen la heredabilidad de la esquizofrenia en un 80% de
probabilidad, lo cual es un nivel de incidencia alto, pero agregan que los factores
ambientales también son significativos en el desarrollo de la misma; por lo que no se deben

desestimar.

3.3 Sintomas relacionados con el comportamiento, las conductas
generales, el pensamiento y el sistema de creencias
La esquizofrenia como cuadro clinico presenta una serie de manifestaciones

psicopatolégicas continuas, heterogéneas clinica y evolutivamente. Uno de los mayores

desafios para la identificacion de las causas y curas de la esquizofrenia es la abrumadora



heterogeneidad del trastorno. No se ha logrado constatar una anormalidad genética ni
neuroanatémica caracteristica del cuadro clinico, tampoco se han documentado marcadores
biolégicos concretos que pueda identificarlo y distinguirlo notoriamente de un sujeto
saludable (Keefe & Kahn, 2017). Por lo que no se han encontrado déficits cognitivos que

sean exclusivos de la esquizofrenia (Sanchez, et al., 2011).

La sintomatologia de la esquizofrenia clasicamente ha sido agrupada en dos categorias:
sintomas positivos y sintomas negativos. Los sintomas positivos, también llamados
sintomas de primer rango o de Schneider, refieren a experiencias intrusivas experimentadas
como “voces dialogantes o comentadoras y vivencias de influencia a nivel del pensamiento,
sentimientos, voluntad y corporalidad” (Peralta & Cuesta, 2009, p.275); refieren a “delirios,
alucinaciones, pensamiento (discurso) desorganizado, comportamiento motor muy
desorganizado o andmalo” (American Psychiatric Association, 2014, p.87) los cuales
parecen reflejar un exceso o distorsion de las funciones psicolégicas normales. Los
sintomas positivos no son considerados como especificos de la esquizofrenia, lo que guarda
relacion con que podamos hallar dichas manifestaciones psicopatolégicas en otros cuadros

clinicos.

Por otro lado, los sintomas negativos “comprenden restricciones del ambito y la
intensidad de la expresion emocional (aplanamiento afectivo), de la fluidez y la productividad
del pensamiento y el lenguaje (alogia), y del inicio del comportamiento dirigido a un objetivo
(abulia)” (Pichot, Lépez-lbor Alino & Valdés Miyar, 1995, p.280-81). Esta ultima puede
derivar de una falta crénica de estimulacidon ambiental o desmoralizacién, como ocurre con
la apatia. Otros sintomas negativos (p. e€j., la anhedonia) son incluidos en un apartado

diferente referido a los «Sintomas y trastornos asociados» (Pichot et al., 1995).

Los sintomas negativos parecen reflejar una disminucién o pérdida de las ya
mencionadas funciones psicoldgicas y, a diferencia de supuestos clasicos que sugieren que
la esquizofrenia es un trastorno de continuo declive (Bleuler, 1950; Kraepelin, 1971), segun
un metaanalisis reciente dirigido por Savill, Banks, Khanom & Priebe (2014) se considera
que los sintomas negativos disminuyen y mejoran significativamente en todas las
intervenciones de tratamiento, sugiriendo que no tienden a ser estables en el curso de la
enfermedad, persistentes y resistentes al tratamiento como lo que se habia supuesto. No
obstante, segun Pichot et al. (1995) reiterativamente los sintomas negativos tienden a
mantenerse en medio de los episodios agudos de la enfermedad donde emerge la

sintomatologia positiva, sugiriendo que pueden volverse mas destacados.



De acuerdo con el Manual Diagnéstico y Estadistico DSM-IV (1994), la combinacion de
los sintomas positivos y/o negativos ha contribuido a la agrupacion de los mismos en funcion
de los dominios que quedan afectados: percepcion, en la que la principal alteracién son las
alucinaciones; pensamiento, donde destaca la pérdida de la capacidad asociativa y las
alteraciones del contenido del pensamiento, donde se altera el sistema de creencias acerca
de la realidad (delirios); afectividad, que puede o ser inapropiada o ir desde el aplanamiento

hasta la labilidad; comportamiento, que puede ser desorganizado, catatonico o reducido.

La diferente agrupacién de los sintomas, asi como el inicio y la evolucion del cuadro, han
llevado a los autores del DSM-IV (1994) a crear diferentes subtipos dentro del espectro de la
esquizofrenia, a saber, tipo paranoide, desorganizado, catatonico, indiferenciado y residual.
No obstante, la reciente ediciéon del manual (DSM-V, 2014) ha incluido un enfoque
unidimensional que reune los criterios diagndsticos del espectro de las esquizofrenias en
detrimento de los subtipos diagnésticos clasicos basados en la fenomenologia, debido a su
inestabilidad, escasa fiabilidad y validez. Es esperable que estos enfoques basados en
sintomas fracasen porque tienden a limitarse a identificar individuos que se encuentran en
un extremo de un continuo y en realidad la generalidad de las personas con esquizofrenia
cumple con los criterios diagndsticos para diferentes subtipos transversales en diferentes

momentos vitales (Keefe & Kahn, 2017).

3.4 Neuropsicologia de la esquizofrenia

En torno a la neuropsicologia de la esquizofrenia, los hallazgos se basan en pruebas de
evaluacion neuropsicolégica y estudios neuroimagenologicos y neurofisiolégicos, en intento
por correlacionar los déficits cognitivos con cambios en el volumen o la actividad cerebral
(Sanchez, et al., 2011). En los mismos se ha evidenciado trastornos en la administracién de
los recursos atencionales, las funciones ejecutivas, la memoria, el lenguaje, la cognicién
social, entre otros dominios neurocognitivos caracteristicos que seran detallados mas

adelante.

El interés por el estudio y evaluacién de las funciones cognitivas implicadas en la
esquizofrenia posee un especial valor ya que es relevante para determinar el pronéstico del
trastorno. Definir cuales son las funciones cognitivas afectadas ha provocado antagonismos
entre los diversos investigadores, por lo que sigue sin estar claro el nivel o grado de

incidencia tanto a nivel neural como psicoldgico.



A pesar de que en la esquizofrenia se constata un déficit neuropsicoldgico generalizado,
a nivel funcional refiere a una combinacion de dominios particulares que resultan en perfiles
heterogéneos (Sanchez, et al., 2011). Es preciso afirmar que la heterogeneidad se aplica
también a los trastornos cognitivos ya que no todos los pacientes muestran déficits
cognitivos con un perfil definido (Barrera, 2006; Barrera, 2008; Espert, Navarro & Gadea,
1998; Keefe & Kahn, 2017).

Esta heterogeneidad de criterios y falta de consenso convoca a reunir diferentes
hallazgos en busqueda de contribuir a la elaboracion de un perfil de rendimiento
neurocognitivo en la esquizofrenia destacando lineamientos que enmarcan los fundamentos
precisos para una adecuada identificacion y caracterizacion de los procesos cognitivos

implicados.

3.4.1 Modificaciones a nivel neurobioquimico

En este apartado se documenta la evidencia cientifica que sustenta los planteamientos
tedricos de la hipotesis dopaminérgica de la psicosis y su relacién con los sistemas de
recompensa y asignacion de “prominencia de incentivos” (Berridge & Robinson, 1998;
Berridge, 2007). Desde el punto de vista neuroquimico, esta hipotesis es una de las mas
formuladas y tempranamente establecidas; si bien existen otras hipdtesis como la
noradrenérgica, serotoninérgica y aquella que la considera una combinacion de distintos

neurotransmisores (Casanova, 2009).

La presente hipotesis fisiopatolégica trata de explicar como surgen los sintomas de la
psicosis dadas ciertas anormalidades neuroquimicas; sostiene que una funcion central de la
dopamina (DA) es mediar en el "salience" (relevancia) de los eventos ambientales y las
representaciones internas. EI mecanismo cerebral que media la recompensa es la via
dopaminérgica mesolimbica; esta via conecta el area tegmental ventral del mesencéfalo con
el sistema limbico y esta vinculada con la modulacién de las respuestas conductuales frente

a estimulos emocionales y motivacionales (Lahera, Freund & Saiz-Ruiz, 2013).

Segun Lahera (2013) de acuerdo con Kapur (2003), la esquizofrenia es agrupada dentro
de las denominadas psicosis. Los mismos proponen que en esta condiciébn hay una
transmision de dopamina desregulada que conduce a una liberacion hiperdopaminergia
fasica mesolimbica independiente del estimulo, usurpando el proceso normal de atribucién

de prominencia de incentivos que es proporcional al valor que tienen para nuestra



adaptacion y supervivencia los estimulos que focalizan nuestra atencién. Es un fendmeno
subjetivo y de experiencia de la mente que se rige y se forma por los esquemas cognitivos y
socioculturales de cada individuo, aunque se mantenga como base neurobiolégica comun
una hiperdopaminergia meso-limbica y sea ésta la fuerza impulsora; esto explica como una
misma sustancia quimica (dopamina) produce manifestaciones clinicas heterogéneas en la

singularidad de cada caso.

Es asi que, en la fase aguda de la enfermedad, la asignacion de relevancia aberrante
provocaria que los estimulos que tipicamente captan el interés y la atencion de la persona
en una fase no psicotica, queden aplacados por estimulos irrelevantes dando como
resultado experiencias perceptivas anormales que subyace a los sintomas de la

esquizofrenia (Gradin, et al., 2010).

Segun Kapur (2003) el delirio seria la expresion cognitiva que la mente ofrece ante la
experiencia andmala, que refiere a la realidad vivenciada como impredecible y erratica, en
un afan por otorgarle sentido. Mientras que las alucinaciones reflejan una experiencia directa
de la confusion que emerge entre estimulos externos y representaciones internas. De
acuerdo a la experiencia de trabajo clinico de Lahera et al. (2013), cuando surge el delirio es
notable cémo se reduce la angustia y el desconcierto que caracteriza a la fase prepsicotica

al poder dar sentido a la experiencia anémala.

Ya en 1999, O’Donnell (citado por Pardo, 2005) considera a los sintomas de la
esquizofrenia como expresion de un funcionamiento alterado en los circuitos que conectan
las estructuras corticales y subcorticales, en especifico el nicleo accumbens. Los sintomas
psicoéticos serian producto de una liberacion fasica de dopamina (DA en adelante) en el
nucleo accumbens con un impacto ulterior en el hipocampo, el cual alteraria la liberacion de
DA en los ganglios basales. Este hallazgo es consistente con lo expuesto con posterioridad
por Kapur (2003) al subrayar que dicha desregulacion de las respuestas fasicas de DA,
producida por una activacion alterada del estriado ventral, genera una atribucién aberrante

de prominencia a los estimulos ambientales dando cuenta de los sintomas psicaéticos.

Siguiendo en la misma linea, Zipursky, Meyer & Verhoeff (2007) tras una revisién de
varios estudios que tratan sobre la fisiopatologia de la esquizofrenia y su vinculacién con la
DA, mencionan que en esta enfermedad los niveles de DA intra sinaptica son mas elevados
y que, a su vez, a mayores nivel de DA sintomas psicoticos mas graves y con mayores
posibilidades de mejorar tras ser medicados con farmacos bloqueadores de este

neurotransmisor. Este planteo se refuerza con los resultados del estudio llevado a cabo por
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Gradin et al. (2010) donde constatan que, en personas con esquizofrenia, el grado de
alteracion en la codificacion de errores de prediccion en la insula, complejo
amigdala-hipocampo, mesencéfalo y circunvolucién parahipocampica, se correlaciona con
una mayor gravedad de sintomas psicoticos. Registrando a su vez sefiales de error de
prediccion reducidas en el complejo caudado superior, talamo, cuerpo estriado ventral
izquierdo y corteza medial orbitofrontal. De acuerdo con Murray, Lappin & Di Forti (2008) las
personas con psicosis presentan una respuesta fisiologica irregular en los sistemas
dopaminérgicos del cerebro medio, cuerpo estriado y regién limbica, vinculada a la

desregulacién en la prediccion de recompensas.

Esto sugiere que, para una adecuada adaptacion al medio es necesario que la habilidad
para predecir recompensas Yy evitar adversidades no presente deficiencias. Es aca donde
media la DA alterando los circuitos estriatales y actuando en funciéon de lo relevado en
experiencias anteriores en relaciones de tipo estimulo-respuesta, habilitando al aprendizaje
y la prediccion de la realidad de donde los comportamientos psicomotores futuros se asisten
(Morrison & Murray, 2009).

Por otro lado, en un estudio realizado por Juckel et al. (2006) se observd que, en
comparacion al grupo control, las personas con esquizofrenia sin tratamiento farmacolégico
muestran activaciones reducidas en el estriado ventral durante la presentacion de estimulos
que predicen recompensa o pérdida monetaria, lo cual entienden podria asistir a la apariciéon
de los sintomas negativos. Dado que la region estriatal es objetivo de las neuronas
dopaminérgicas, los resultados podrian estar indicando (y asi lo confirman) patrones
alterados de activacién de las sefales dopaminérgicas al procesar incentivos. A su vez, se
encontré que a mayor severidad de los sintomas negativos mas reducida era la activacion
estriatal en respuesta a estimulos que predicen recompensa. Siguiendo a O’Donnell, una
disminucion de la liberacion tonica de DA en el accumbens produciria sintomas negativos
por impulso cortical insuficiente en las neuronas del nucleo caudado, con disminucién de la
actividad de la CPFDL (O’Donnell, 1999, citado por Pardo, 2005). Sin embargo, de acuerdo
con Gradin et al. (2010) se desconoce como una alteraciéon en el funcionamiento de la DA
podria devenir en tales sintomas; pudiendo solo constatar que la codificaciéon de la sefal
anormal de prediccion se correlaciona unicamente con la gravedad de los sintomas

psicoticos.

De acuerdo con Cuevas-Esteban (2011) es aun contemporanea la correlacién que
realizan Okubo et al. (1997) entre una disfuncion de los receptores dopaminérgicos D1(D1R)

en el cortex prefrontal de pacientes con esquizofrenia y la consiguiente afeccién de la

il



memoria de trabajo y sefiala que una reduccion de dichos receptores dopaminérgicos se
relaciona con la gravedad de los sintomas negativos y los déficits cognitivos en la
esquizofrenia. A su vez, se evidencia una alteracion en la concentracién de los receptores
DA D2 en la corteza cingulada anterior y subregiones talamicas lo cual provocaria una
liberacion dopaminérgica irregular desde el talamo hasta la corteza (Cropley, Fuijita, Innis &
Nathan, 2006; Guillin & Laruelle, 2005; Takahashi et al., 2006). Segun Dansilio (2004a) esta
corteza (o cortex cingulado anterior) involucra el nucleo accumbens, el globo palido
(anterolateral) y el talamo (nucleo dorsomedial), el cual mantiene conexiones con el sistema

limbico.

En suma, si bien comiunmente se ha asociado a los sintomas psicéticos con una
hiperactividad de la trasmision dopaminérgica (basado en evidencia que muestra que drogas
estimulantes que actuan sobre el sistema dopaminérgico aumentan la transmisién sinaptica
de dopamina causando sintomas psicoticos en personas saludables (Harris & Batki, 2000;
Zipursky et al., 2007) y reforzado por el efecto bloqueador de los receptores de dopamina D2
de la mayoria de las drogas antipsicéticas (Guillin & Laruelle, 2005)), hay evidencia que
sostiene que una alta actividad del sistema dopaminérgico podria aumentar el “ruido” del
mismo, interfiriendo con las sefales que procesan recompensas, dando lugar a sintomas
negativos (Juckel et al. 2006; Lahera et al., 2013).

3.4.2 Hallazgos en la estructura y el funcionamiento cerebral

A nivel cognitivo global, las estructuras cerebrales mayormente implicadas en la
neuropsicologia de la esquizofrenia son las relacionadas con el control de las funciones
cognitivas, con énfasis en los circuitos fronto-subcorticales, el area temporal medial y el
sistema hipocampico (Abelleira & Tourifio, 2010). A pesar de un volumen cerebral total
relativamente normal, el volumen intracraneal es mas pequefio; esta reduccién volumétrica
se extiende a la materia gris en regiones cerebrales frontales, temporales y subcorticales y

materia blanca generalizada (Woodward & Heckers, 2015).

Rund & Borg (1999) (citado por Pardo, 2005) listaron los factores que intervienen en el
funcionamiento neurocognitivo de la esquizofrenia, donde destaca el funcionamiento
premérbido del sujeto, la etapa de la enfermedad en la que se encuentra, la sintomatologia
negativa y positiva clasica caracteristica del trastorno y su grado de repercusion y el tiempo

de hospitalizacién obtenido.
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Li, et al., (2017) afirma que los sintomas negativos se destacan por presentar una
correlacion significativa con los déficit neurocognitivos. Ciertos déficits estructurales de los
I6bulos frontal y temporal se vinculan directamente con los sintomas negativos (Honey, et
al,. 2003; Hovington & Lepage, 2012; Li, et al., 2017). Especificamente, los déficits en las
funciones cognitivas en las que el cortex prefrontal tiene implicacién se asocian a la
sintomatologia negativa, mientras que aquellas que implican el I6bulo temporal se relacionan

con la positiva o psicotica (Honey, et al., 2003).

La sintomatologia psicética podria relacionarse con “anomalias sutiles en las estructuras
limbicas, es decir, el hipocampo, el giro parahipocampal, el cértex entorrinal, la amigdala, el
giro cingulado y el septum” (Bogerts, 1993, p.431). Para Salgado-Pineda et al. (2007) las
falsas creencias, la ideacién delirante y la percepcion distorsionada del mundo externo
podria corresponderse con un fallo en la conectividad entre el cortex prefrontal dorsolateral
derecho y otras areas frontales. A su vez, se ha observado que “el aumento de la actividad
en el cértex auditivo primario y secundario, regiones de Broca y de Wernicke, el estirado, el
complejo amigdala-hipocampo y el cértex cingular anterior” (Cuevas-Esteban, 2011, p.31)

son areas que también se encuentran implicadas en las alucinaciones auditivas.

3.4.2.1 Funciones ejecutivas

El interés por el estudio de las funciones ejecutivas en la esquizofrenia se encuentra
marcado por la similitud de algunas de sus manifestaciones clinicas en relacién a pacientes

con lesiones frontales.

Para Dansilio (2004a) las funciones o procesos ejecutivos se vinculan a las estructuras
prefrontales de la corteza y sus conexiones y son la base neuroldgica para la adaptacién de
la especie humana. En acuerdo con la conceptualizacion de Mesulam de finales de los 80, el
autor vincula la tarea de la corteza prefrontal como mediadora entre los estimulos
exteroceptivos e interoceptivos y el sistema limbico, y en Dansilio (2004b) sefala que para
describir a un trastorno de las funciones ejecutivas se lo debe necesariamente correlacionar
a un dafo estructural o funcional de los I6bulos frontales o sus conexiones. Dicha
perturbacion funcional de los procesos de orden ejecutivo refieren al sindrome disejecutivo,
el cual se caracteriza por perturbar la capacidad de administrar los recursos atencionales,
alternar entre tareas duales o concurrentes, establecer o reproducir la informacion de forma
estructurada, inhibir estimulos irrelevantes, alternar los programas de accion (perseveracion)

y realizar tareas novedosas.
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Los déficits neurocognitivos son observados a través de la aplicacién de pruebas de
evaluacion neuropsicoldgica que determinan el estado funcional de las funciones ejecutivas.
Como se menciond mas arriba, cada uno de los procesos ejecutivos depende de una
normalidad funcional de la corteza prefrontal (CPF). Esto en la esquizofrenia no sucede; a
través de neuroimagenes funcionales, se ha evidenciado una hipofuncién de la CPF durante
la ejecucion de tareas que subyacen a las funciones ejecutivas (Orellana & Slachevsky,
2006). Un rendimiento deficitario en la ejecucion de la prueba de evaluacion
neuropsicologica Wisconsin Sorting Test (WCST) (Heaton, 1981) indica una anomalia
funcional (hipoactivacién) de la corteza prefrontal dorsolateral que se encuentra involucrada

en los procesos ejecutivos (Dansilio, 2004a).

Se ha documentado que quienes presentan un deterioro acentuado de las funciones
ejecutivas también mantienen una sintomatologia negativa asociada y persistente (Sanchez,
et al., 2011). Ya en Rodriguez-Arias, Aguilar, Espert & Mifiarro (1996) se considera que las
funciones ejecutivas justifican la sintomatologia negativa de la esquizofrenia, manteniendo
similares caracteristicas conductuales a las presentes en quienes han padecido lesiones en
los l6bulos frontales. Al caracterizarse, entre otros aspectos, por mantener dificultades para
atender a los incentivos o estimulos relevantes a causa de la complejidad (casi nula) que les
genera inhibir respuestas aprendidas; esto los vuelve susceptibles de cometer errores de

perseveracion (Orellana & Slachevsky, 2006; Gargiulo, 2003).

Las funciones ejecutivas se enmarcan dentro de la memoria de trabajo o memoria
operativa; ésta se encarga de mantener presente la representacién mnémica de un estimulo
cuando éste ya no se encuentra en el campo perceptivo y con antelacién a una respuesta
motora. Mediante estudios imagenoldgicos se ha confirmado que la memoria de trabajo se
asocia con el area prefrontal, y cada uno se sus componentes con la regién dorsolateral y
ventrolateral (Sanchez, et al., 2011). Un adecuado funcionamiento de la memoria de trabajo
depende del ejecutivo central, el bucle fonoldgico y el registro visuoespacial. Si estos
componentes se encuentran afectados, en especial el ejecutivo central, significa que no se
podran realizar oportunamente los mecanismos de organizacién, control y coordinacion de
los sistemas de memoria accesorias, asi como de estrategias de codificacion y recuperacion
de los procesos atencionales (Dansilio, 2004a). En la esquizofrenia estos componentes se
encuentran afectados y devienen en alteraciones de la memoria de trabajo verbal y espacial
(Bowie & Harvey, 2006).

Barrera (2006) plantea que los trastornos de la memoria de trabajo (y la atencién) son

anteriores al inicio de la psicosis y persistentes en todo momento. Sharma & Antonova
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(2003) sostienen que la memoria de trabajo en personas con esquizofrenia puede llegar a
presentarse hasta 4 desvios estandar por debajo de la media normal y afirman que su

alteracion podria originar los sintomas positivos.

3.4.2.2 Recursos atencionales

Los errores atencionales que se expresan en la esquizofrenia responden a un desajuste
atencional hacia los estimulos del medio, que implica la participacién de estructuras
neuronales de la corteza prefrontal y parietal inferior, cingulado, formacién reticular, estriado
y talamo (Espert et al., 1998). Por lo que existiria un aspecto deficitario en los procesos
inhibitorios, ocasionando la percepcion de estimulos de forma intrusiva (Rodriguez-Arias et
al., 1996).

De acuerdo con Fuentes (2001) en la esquizofrenia se presentan destacados déficits en
los mecanismos inhibitorios atencionales, que podrian contribuir a la explicacién de la
sintomatologia positiva (en especial los procesos alucinatorios). El autor fundamenta las
alteraciones de los recursos atenciones con el procesamiento de la red ejecutiva, la cual
“implica la activacion de areas frontales mediales y areas prefrontales dorsolaterales, entre
ellas el cértex cingular y el area motora suplementaria” (Fuentes, 2001, p.388). A su vez

involucra en este sistema la participacion de los ganglios basales.

Por lo que existe gran consenso en considerar a la atencion ejecutiva o explicita como la
red mas disfuncional en la esquizofrenia (Fioravanti, Bianchi & Cinti, 2012; Fuentes, 2001;
Orellana & Slachevsky, 2006). La misma incluye la atencién sostenida y selectiva e involucra
la participacion de “los I6bulos frontal, parietal y temporal, el sistema limbico y sistemas

subcorticales como el talamo” (Penadés, 2011, p.211).

Ya los autores Espert et al. (1998), Green (1998) & Nuechterlein & Dawson (1984)
distinguen ciertos déficits en el procesamiento temprano de la informacion donde destacan
los déficit de atencion sostenida, que implica la habilidad para filtrar la informacion percibida
discriminando estimulos diana de otros. Conjuntamente, destacan alteraciones en el
procesamiento de la atencion selectiva, que implica atender a un estimulo en detrimento de

otros tantos que se presentan en simultaneo (Fuentes, 2001).
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3.4.2.3 Memoria

Se presenta en la esquizofrenia un deterioro significativo del funcionamiento mnésico
confirmado por una probabilidad del 81% de los casos totales (Fioravanti et al., 2012).
Segun Espert et al. (1998) un vasto numero de estudios sugieren que esta alteracion

conlleva una disfuncién bilateral de las redes neurales del I6bulo temporal medial.

Especificamente, se ha constatado un trastorno significativo de la memoria declarativa (o
explicita) verbal y espacial, que podria corresponder con un déficit en el uso de procesos
estratégicos que organizan la codificacion de la informaciéon novedosa, con una tasa de
olvido moderada, y dificultades para recuperar la informacion (Cirillo & Seidman, 2003;

Vargas, Sanz, Lopez-Luengo, 2010; Penadés et al., 2011).

De acuerdo con Lozano & Acosta (2009) los sujetos con esquizofrenia muestran un
compromiso en la memoria prospectiva, que describe la capacidad para ejecutar una
intencion futura. La misma se relaciona directamente con las funciones ejecutivas, con
especial relacién con la planificacidon y supervisidon e implica operaciones cognitivas que

dependen de las funciones mnésicas retrospectivas y prospectivas (Lapedriza et al., 2011).

Sin embargo, la memoria declarativa procedimental o implicita, también llamada memoria
procedural o no declarativa (de caracter automatico) relacionada con las habilidades
psicomotoras, parece no estar significativamente afectada en esta poblacién (Sharma &
Antonova, 2003; Vargas et al., 2010). Lo mismo en cuanto a la memoria declarativa

episodica (o autobiografica), la cual se encuentra preservada (Penadés et al., 2011).

3.4.2.4 Lenguaje-Comunicacién

El estado comunicacional de la persona es de vital importancia porque su
disfuncionalidad repercute negativamente en como ésta se vincula con el entorno, alterando
la capacidad de establecer una comunicacion oportuna; lo que puede tornar al proceso de
intervencion y rehabilitacion neuropsicolégica dificultoso. Por lo que el estado
comunicacional es marcador de evolucidon y prondstico en la esquizofrenia y, por

consiguiente, de una calidad de vida digna (Salavera & Puyuelo, 2010).

Los desordenes comunicacionales en la esquizofrenia se encuentran mayormente
comprometidos a nivel de la produccién del mismo; no asi en cuanto al correcto uso de la

lengua (Salavera & Puyuelo, 2010). Esto evidencia dificultades en los aspectos semanticos y
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pragmaticos del lenguaje, siendo los niveles mas significativamente alterados en relacion a
una relativa preservacion del nivel morfoldgico, donde la pronunciacion y la gramatica no

presentan alteraciones notables (Penadés et al., 2011; Salavera & Puyuelo, 2010).

En la pragmatica de la comunicacion verbal de las personas con esquizofrenia, al igual
que ocurre con las funciones ejecutivas y la atencion sostenida, se observa la repercusion
de las psicosis. De acuerdo con Champagne-Lavau & Joanette (2009) la comprensién de los
aspectos pragmaticos del lenguaje depende de una adecuada capacidad para establecer
inferencias sobre las intenciones de los demas, y sugieren que una disfuncion ejecutiva
sumada a los déficits de ToM podria pronosticar las caracteristicas relacionados a los
déficits pragmaticos. Las personas con esquizofrenia no son capaces de valerse de la ironia
tanto al comunicar como al recibir comentarios con sentido irénico, por lo que sélo acceden
a la informacion literal o interpretan de forma erréonea. Esto también ocurre a nivel
metaférico, donde un uso inadecuado de Ila metafora sugiere y correlaciona
significativamente con alteraciones en la comprension de creencias falsas de segundo orden
(Mo, Su, Chan & Liu, 2008; Stratta et al. 2007) (aspecto sobre ToM donde se profundizara

en detalle mas abajo).

En cuanto a las anomalias del discurso a nivel semantico, se caracterizan por presentar
un discurso con una sintaxis pobre con exceso de monélogos (Marvel, 2006; Salavera, 2008;
Tavano, et al., 2008) y con escasa capacidad de anexar las frases dando cuerpo a lo que
quieren expresar, ya que presentan carencias y/o excesos en el discurso (falta global de
estructura) (Salavera, 2008). Les resulta dificultoso dar continuidad al habla y cambiar de
tépico de forma recursiva. Es infimo el uso de comentarios espontaneos y emplean palabras
poco ordinarias, lo cual sugiere un vocabulario indeme (Salavera & Puyuelo, 2010).
Conjuntamente, mantienen una tendencia a accionar el significado dominante del discurso
(Sitnikova, Salisbury, Kuperberg & Holcomb, 2002).

La estructura del discurso se encuentra alterada debido a una distraccion de los sonidos
de las palabras, tras mantener dificultades fonoldgicas (Marvel, 2006), lo cual altera el
lenguaje mezclando de manera arbitraria las palabras (sin orden sintactico) (Salavera &
Puyuelo, 2010) y afiadiendo neologismos (Casanova, 2009; Bowie & Harvey, 2006; Penadés
et al.,, 2011). Como resultado, un discurso incoherente e ininteligible que define al
denominado descarrilamiento o ensalada de palabras definido hace treinta y dos afos atras
por Andreasen (1986) y que implica narraciones poco informativas y tendientes a la
tangencialidad (Marini, et al., 2008; Salavera, 2008).
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Es asi que al momento de almacenar, recuperar y organizar la informacién semantica
exhiben alteraciones. Esto correlaciona con el grado de severidad de la enfermedad vy el
rendimiento de la fluidez verbal (Bowie & Harvey, 2006; Salavera & Puyuelo, 2010). De
acuerdo con Wolf, Vasic & Walter (2006) los déficits en la codificacion del lenguaje refieren a

la correlacion entre el cértex prefrontal dorsolateral con el area temporal cerebral.

Mediante estudios imagenoldgicos se ha evidenciado que el procesamiento semantico de
las palabras activa el cortex prefrontal dorsolateral izquierdo, desde donde se mantienen
conexiones con el cértex cingular mediante el suministro de dopamina por medio de los
ganglios basales, los cuales se encuentran afectados en esta enfermedad (Fuentes, 2001).

Estas conexiones se encuentran alteradas en la esquizofrenia.

Espert et al. (1998) afirma:
El lenguaje de los pacientes con esquizofrenia puede presentar diversas formas de
desorganizacion. El sujeto puede perder el hilo de la conversacién, saltando de un tema a
otro ("pérdida de las asociaciones"); las respuestas pueden tener una relacion oblicua o no
tener relacion alguna con las preguntas ("tangencialidad") y, en raras ocasiones, el lenguaje
puede estar tan gravemente desorganizado que resulta casi incomprensible y se asemeja a la

afasia de Wernicke en su desorganizacién lingiistica. (p.39)

De acuerdo con Casanova (2009) la integridad funcional del lenguaje subyace, en una
proporcionalidad alta de los casos, a la morfologia del hemisferio cerebral izquierdo. Este
hallazgo se replica en varios estudios. A su vez, Penadés et al. (2011) asocian las
alteraciones del lenguaje en esta poblacion como expresion de un rendimiento atencional
deficiente que ocasiona de forma progresiva alteraciones a nivel del lenguaje pragmatico,
semantico y sintactico. De acuerdo con Fuentes (2001) un fallo en los mecanismos
inhibitorios atencionales podrian fundamentar la aparicién del habla ininteligible en la
esquizofrenia; presentandose entonces un mecanismo de inhibicibn semantica, lo cual
implica un déficit lateralizado (hemisferio izquierdo) en el mecanismo inhibitorio de la red

ejecutiva.

3.4.3 SELF

Los procesos ejecutivos se mantienen involucrados en la conciencia de si o

autoconciencia (el self-awareness) (Dansilio, 2004a). Estudios imagenolégicos han asociado
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las estructuras corticales a lo largo de la linea media cortical (CMS) con el procesamiento
auto-especifico (Qin, Duncan & Northoff, 2013).

Un reciente estudio realizado por Friston & Frith (2015) considera la comunicacién en
términos de inferencia y, por tanto, prediccién bidireccional sobre el comportamiento de los
demas (y nuestro propio comportamiento). Para ello se enfocan en el modelo implicito que
origina predicciones en forma de “regresion infinita” (en palabras de los autores) donde el
primer agente debe poseer un modelo del segundo agente, que incluye un modelo del
primero, y asi sucesivamente. El sustento es que los prototipos utilizados para inferir el
propio comportamiento se pueden implementar para inferir las creencias ajenas; esto se
relaciona con el sistema de neuronas espejo (Ruggieri, 2013). Lo aqui considerado sugiere
que las creencias previas sobre las causas del comportamiento se emplean para advertir
futuras consecuencias; lo que afirma que la comunicacion induce el aprendizaje perceptual
(Friston & Frith, 2015).

Valiéndose de tareas de falsas creencias, Bradford, Jentzsch & Gdémez (2015)
observaron que adoptar la perspectiva de otra persona requiere un mayor esfuerzo cognitivo
que recordar y reflexionar sobre los estados de creencia auto orientados. Esto sugiere que la
capacidad de reflexionar sobre los estados mentales propios y ajenos se sirven de
mecanismos neurales distintos (Jardri, et al., 2011; Samson, Apperly, Kathirgamanathan &

Humphreys, 2005) aunque probablemente interconectados.

Los hallazgos sugieren que la capacidad de comprender la perspectiva del “SELF” es un
requisito previo para comprender las perspectivas de otras personas (Hobson, 2010; Frith &
Frith, 2003).

3.4.3 Cognicion Social y Teoria de la Mente en la Esquizofrenia

Segun Lozano & Acosta (2009) el compromiso social en la esquizofrenia suele empeorar
con el curso de la enfermedad, la expresion de los sintomas negativos, los sintomas de
desorganizacion, la disfuncion ejecutiva, la memoria de trabajo, la memoria verbal y el déficit
en la vigilancia; contribuyendo a la aparicion de problemas en la adquisicion de habilidades

sociales que implica pobre funcionamiento social.

La cognicion social comprende el conjunto de procesos cognitivos necesarios para lograr

inferir y predecir lo estados mentales de las personas, lo cual nos permite mantener
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relaciones sociales eficaces (Lahera et al., 2013). Involucra la Teoria de la Mente (ToM) o
autorrepresentacion, la percepcion e interpretacién de las emociones, la generacion de
respuestas a los estados mentales de los otros, el procesamiento de sefiales sociales y el

monitoreo de la accion (Brunet & Decety, 2006; Sanchez, et al., 2011).

Se ha documentado que las personas con esquizofrenia mantienen una respuesta de
activacion anormal en regiones que participan en el procesamiento de la cognicidén social,
donde destaca la corteza prefrontal medial (mPFC), la amigdala y el I6bulo parietal inferior
como las regiones mas afectadas. La corteza prefrontal medial interviene en la interaccién
entre la cognicidon de alto nivel y el procesamiento social y emocional. Araujo, Kaplan &
Damasio (2013) asocian la corteza prefrontal medial con rasgos propios, en contraste con

regiones posteromediales que estan mas asociadas con los rasgos de otros.

Frith (2001) afirma: “... la red circunscrita que esta activa durante la mentalizacion conecta
regiones prefrontales mediales con el surco temporal superior posterior y los polos
temporales” (p.969). Un fracaso de mentalizacion en la esquizofrenia podria significar
conexiones deficientes entre las areas recientemente destacadas, si equiparamos la ToM en

la esquizofrenia en relacion a la propuesta del autor al evaluar a personas con TEA.

Es en este punto donde cobra importancia el concepto de ToM acufado en 1978 por
Premack & Woodruff, la cual se define como la capacidad de comprender, explicar y
predecir el comportamiento de otras personas a través del proceso de realizar inferencias
acerca de sus estados mentales, a saber, su conocimiento, intenciones, deseos y creencias
(Baron-Cohen, 1997; Dansilio, 2011; Premack & Woodruff, 1978; Leslie, 1994).

“Los déficits de ToM son repetibles, estables y heredables” (Martin, 2014, p104). Se
presentan tanto en personas con un primer episodio de esquizofrenia, como en quienes
estan en remision y en los familiares sanos; el hecho apoya ToM como un endofenoctipo
(Martin et al., 2014).

En cuanto a esto, Frith propuso que sélo la teoria de la mente explicita se ve perjudicada,
en oposicion al procesamiento implicito de los estados mentales de otras personas (Frith,
2004). El funcionamiento explicito de ToM, donde las personas deben inferir los estados
mentales de ofros, implica conexiones entre las areas mPFC y la unién temporoparietal
(TPJ) relacionadas con la empatia (Amodio & Frith, 2006; Saxe & Wexler, 2005). Estos

hallazgos han sido recientemente retomados por Martin et al. (2014) y Ruggieri (2013).
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A finales del siglo pasado, Frith desarrolla una teoria que explica la sintomatologia
psicotica en la esquizofrenia en términos de grados de intensidad de deterioro en la
capacidad de mentalizacion, describiendo a la esquizofrenia como un trastorno del
automonitoreo y la autoconciencia (Gavilan & Garcia-Albea, 2013; Martin, Robinson, Dzafic,
Reutens & Mowry, 2014). En contraste con lo anterior, Gavilan & Garcia-Albea (2013)
afirman que el deterioro de ToM no se limita a las fases agudas de la enfermedad, como
plantea el trabajo inicial de Frith. En esta revision, se considera a los déficits de
mentalizacién como un rasgo (en lugar de un estado asociado con fases) de la enfermedad
que ya esta instalada (aunque en forma atenuada) en personas con esquizofrenia, familiares
cercanos y en pacientes en remision. Esto se encuentra en consonancia con las teorias que
plantean que la esquizofrenia es un trastorno del neurodesarrollo (Gavilan & Garcia-Albea,
2013); sugiriendo que los déficits de ToM en la esquizofrenia persisten en los pacientes
remitidos (Martin et al., 2014).

Como ToM es solo un componente dentro de la construccion mas amplia de la cognicién
social, es importante considerar la disociacidn y la superposicion con otros aspectos como la

empatia, el procesamiento de emociones, el reconocimiento facial y el sesgo de atribucion.

(Martin, 2014, p.107)

En la esquizofrenia se evidencian déficits en las tareas que evallan la empatia. La
empatia depende de la actividad de la corteza sensoriomotora junto a las estructuras
limbicas y paralimbicas, mientras que la ToM se basa en las regiones temporales y
prefrontales (Singer, 2006). La corteza paralimbica, nombrada por Dansilio (2004a) como el
componente caudal-basal-medial que compone al cortex prefrontal, mantiene sus principales
conexiones con la amigdala y el cértex de asociacion prefrontal (parte heteromodal) de

importancia en la orientacion de las emociones en respuesta a las sefales del medio.

Una cognicion social oportuna y las subsiguientes interacciones sociales efectivas,
implican la integridad funcional de areas vinculadas con la respuesta emocional que
depende de conexiones de la amigdala y la insula con la corteza prefrontal (Gobbini &
Haxby, 2007). Estas vias son las encargadas de otorgar la relevancia emocional a un
estimulo, dirigen la atencion hacia él o lo desatienden. La alteracién de los elementos que
conforman la cognicion social ocasiona percepciones desacertadas ante los estimulos del
medio que conlleva reacciones fortuitas y, como consecuencia, podria conducir a la persona
hacia el aislamiento social (Sanchez, et al., 2011) producto de un compromiso grave en la
capacidad de mentalizar, que imposibilita el logro de empatia comprometiendo la capacidad

para entablar relaciones afectivas (Lozano & Acosta, 2009).
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Existe consenso en considerar la participacion de la amigdala en la percepcién de
emociones. En la esquizofrenia se exhibe una desregulacion amigdalar en respuesta al
reconocimiento de estados emocionales, pero se discute el hecho de que ésto implique una
hipoactivacion o, por el contrario, una activacién amigdalar elevada. Esta alteracion
perceptual se ve afectada especialmente cuando las emociones son negativas, con respecto
al reconocimiento de la tristeza y el miedo. Seiferth et al. (2008) demostraron que las
personas con alto riesgo clinico de padecer psicosis presentan una hiperactivacion del giro
lingual, giro fusiforme derecho y giro occipital medial izquierdo, regiones asociadas con el
procesamiento de las expresiones faciales emocionales, sugiriendo un marcador de riesgo
bioldgico. De acuerdo con Ruggieri (2013) una afectacién en la percepcién de caras origina,
secundariamente, un defecto en la percepcion de expresiones faciales y, por ende, en la
percepcion de las emociones; lo cual “generaria la imposibilidad de inferir segundas
intenciones, comprender miradas, deseos y conductas de los otros, la denominada ceguera

mental o ausencia de la teoria de la mente” (Ruggieri, 2013, p.S15).

Varios estudios han demostrado diferencias de activacion neuronal entre pacientes con
esquizofrenia y controles sanos con un metaanalisis que sugiere alteraciones de activacion
en tareas de ToM en la corteza prefrontal medial (mPFC) y TPJ, que se agrega a la actividad
de la corteza cingulada anterior (aCC), el precuneus (PC) (o area medial de la corteza
parietal superior), la corteza frontal inferior izquierda (lIFC) y la circunvolucién temporal
superior (STG) (Martin et al., 2014); red conocida como el "cerebro social" (Frith & Frith
2007).

Brune et al. (2008) y con posterioridad Benedetti et al. (2009) (citados por Martin et al.
2014) analizaron los correlatos funcionales y estructurales de ToM en la esquizofrenia.
Inicialmente se documentaron, por parte del primer equipo de investigacion nombrado,
diferencias de activacion neural en comparacion a controles sanos. En especifico, se

“

evidencié una hipoactivacién de las regiones “... ACC derecho, la insula, el talamo y el
estriado (...) con hiperactivacién en las cortezas somatosensoriales en el I6bulo paracentral,
giro temporal medio y superior, precuneo, talamo, giro supramarginal izquierdo y giro frontal
medio derecho” (Martin, 2014, p.109). Esto revela que las regiones sub-activadas implican
las areas clave de la red neuronal de ToM y podrian dar argumento a los sintomas de
pasividad de la esquizofrenia (Martin et al., 2014).

De forma complementaria, Benedetti et al. (2009) identificaron resultados similares a los
encontrados en el estudio anterior, con una importante diferencia de activacién en las

siguientes estructuras, “lébulo temporal superior posterior derecho, TPJ izquierda, el polo
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temporal, y la sustancia blanca adyacente al mPFC (...) una reduccion de la materia gris en

el giro posterior superior derecho y el giro temporal transversal” (Martin, 2014, p.110).

3.4.5 Otros dominios

Hasta el presente no se han documentado alteraciones significativas en cuanto a las
habilidades praxicas y visuoespaciales y la literatura al respecto no ha sufrido cambios
bruscos. Por lo que se intentara agrupar los hallazgos contemporaneos que se consideran

mas relevantes.

3.4.5.1 Praxias

Cuevas-Esteban (2011) retoma un estudio de 1997 realizado por Kindermann et al., en el
cual se afirma que en la esquizofrenia hay una activacion reducida de las areas corticales
sensitivomotoras al ejecutar tareas motoras. Se considera que la actividad DA estriatal
proveniente del nucleo caudado via receptores D2, podria ser significativo para modular el
rendimiento motor, la inhibicidon conductual y la organizacion secuencial del comportamiento
(Cropley et., 2006).

De acuerdo con la evidencia recabada por Orellana & Slachevsky (2006) la esquizofrenia
se caracteriza por padecer movimientos voluntarios e involuntarios anormales, que destacan
son independientes del efecto neuroléptico de los farmacos antipsicoticos. Lo primero ya
habia sido destacado por Manschreck, Maher & Rucklos (1982) (citado por Espert et al.
1998) quienes hallaron alteraciones significativas en la coordinacion motora sumado a una

dificultad en la ejecucion de los movimientos espontaneos.

En comparacion con sujetos control, se presentan como personas con un movimiento
retardado, que incrementa su severidad cuando implica el procesamiento preparatorio
voluntario (Orellana & Slachevsky, 2006). De acuerdo con Espert et al. (1998) la lentitud
motora podria ser ocasionada por una alteracion en los ganglios basales. Por otro lado, en
tareas grafomotoras mantienen conductas motoras perseverativas (Orellana & Slachevsky,
2006).

A su vez, dentro de los trastornos neuromotores, se ha constatado un seguimiento ocular

deteriorado; presentan intrusion de movimientos sacadicos en momentos donde el estimulo
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demanda efectuar un seguimiento visual homogéneo (Goldberg & Green, 2000). Por lo que
se sugiere que el componente motor-premotor del coértex frontal se encuentra alterado ya
que segun la conceptualizacion de Dansilio (2004a), éste incluye un conglomerado de areas

vinculadas al sistema motor somatico y los movimientos oculares.

Ademas, la insula se ha relacionado con el sentimiento de "agencia" (autogeneracion) o
conciencia durante la actividad motora (Craig, 2009). De acuerdo con Sims (2005) (citado
por Gradin et al. 2010) la interrupcion del sentimiento de agencia es particularidad de los
"fendmenos de pasividad" en la esquizofrenia, lo cual define y justifica a los sintomas de

Schneider.

En conclusion, muchas de las anormalidades que se presentan en la esquizofrenia se

situan en la etapa de preparacion, ejecucion y supervision de la respuesta motora.

3.4.5.2 Habilidades visuoespaciales

La evidencia documentada por Fuentes (2001) permite corroborar que los mecanismos
inhibitorios implicados en la red de orientacién (encargada de llevar control sobre la atencion
visuoespacial), no presentan alteraciones en personas con esquizofrenia cuando las mismas
no mantienen un desequilibro farmacoldgico en la toma de medicacion antipsicética. Por el
contrario (en casos donde la medicacion es insuficiente) localizan déficits en estos procesos,
en particular en el efecto de inhibicion de retorno en la condicion “sefial sola” o sefal

periférica que correlaciona con el cértex frontal.

Siguiendo a este autor, la anatomia de esta red incluye el I6bulo parietal posterior, el
coliculo superior y el nucleo pulvinar del tdlamo. A nivel funcional, cada area participa en una
de las tres operaciones especificas que se relacionan con la atencién visuoespacial, a saber,
desenganchar la atencién de su actual foco mediante la accion del I16bulo parietal superior;
trasladar el foco atencional atendiendo a los requerimientos de la sefal, mediado por el
coliculo superior y, finalmente, enganchar o focalizar en el estimulo objetivo a través de la
accion del talamo (esto ultimo refiere a una funcién facilitadora de la atencién visuoespacial

que se agrega a una funcion atencional inhibidora).



3.4.5.3 Habilidades perceptivas

De acuerdo con Jardri et al. (2011) la experiencia de las voces dialogantes, producto de
las alucinaciones auditivas, resultan de la activacion de las areas verbales de la corteza
auditiva primaria por parte de las memoria auditiva (o ecoica) y consideran que es debido a
la falta de atribucion propia (auto-etiquetas) que caracteriza a estas experiencias que el
fendmeno se experimenta como tal. Vinculan esta activacion al efecto de la retropropagacién
de la actividad en las cortezas asociativas, identificando la posibilidad de que “el aumento de
la gravedad, la intensidad o las localizaciones espaciales externas de la voz se relacionan
con la propagacion de dicha activacion a las areas del cerebro que reciben directamente las
entradas sensoriales” (Jardri, 2011, p.79); por lo que las experiencias delirantes serian

producto de alteraciones en los procesos sensorio-perceptivos.

El cortex de asociacion (o componente heteromodal), parte del cortex prefrontal, estaria
entonces implicado en este proceso. El mismo, de acuerdo a la conceptualizacién de
Dansilio (2004a) mantiene conexiones con las areas de asociacién sensorial especificas,
heteromodales (I6bulo parietal) y las regiones paralimbicas, a saber, circuito orbitofrontal y

cingulado.

A su vez, se documenté que la experiencia de alucinaciones verbales auditivas se vincula
a una sobreactivacion en las regiones fronto-temporales involucradas en la generacion y
percepcion del discurso; especificamente, documentan una activacion neuronal bilateral que
incluye el area de Broca, la insula anterior, la circunvolucion precentral, el opérculo frontal,
las circunvoluciones temporal media y superior, el I6bulo parietal inferior y el hipocampo

izquierdo/regién parahipocampal (area de Brodmann 27).

Los resultados apoyan dos hipoétesis; la primera refiere a la presencia de activaciones
aberrantes dentro de las cortezas sensoriomotoras, resultantes de interacciones alteradas a
nivel del lenguaje y la memoria verbal y, la otra involucra una disfuncién del sistema de

memoria verbal durante el aparicion de AVH (Jardri et al., 2011).

De acuerdo con Barrera (2006) las personas con esquizofrenia presentan un déficit en la
adaptacion del reflejo de orientacion ante estimulos novedosos, experimentando los
estimulos ambientales, propioceptivos y mentales como nuevos.

Por otro lado, Bowie & Harvey (2006) retoman un planteo de Tek et al. (2002) donde
sostienen que la memoria de trabajo no verbal, conocida como memoria de trabajo de
objetos, revela deficiencias en pacientes con esquizofrenia definidas por déficits

perceptuales.
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En cuanto al procesamiento de las emociones vocales, las personas con esquizofrenia
tienen dificultades de percepcion y expresion de la prosodia emocional (Hoekert, Kahn,
Pijnenborg & Aleman, 2008) la cual involucra en su procesamiento al hemisferio derecho
(van Rijn, et al., 2007).

3.4.5.4 Razonamiento y solucién de problemas

De acuerdo con Flashman & Green (2004) las personas con esquizofrenia presentan un
coeficiente intelectual (Cl) y un funcionamiento neuropsicolégico normal (o superior) entre un
15 y 25% de los casos. El rango del nivel Cl medio en personas con esquizofrenia es de
84-107. Lo que indica que sus capacidades intelectuales promedio no son inferiores al nivel
medio-bajo del indice de clasificacién (Fioravanti et al., 2012). Si bien, de forma pre mérbida
presentan puntuaciones de cociente intelectual inferiores a los registrados por la poblacién
general (Sanchez et al.,, 2011; Seidman, Buka, Goldstein & Tsuang, 2006; Woodberry,
Giuliano & Seidman, 2008) hasta media desviacion estandar por debajo (Woodberry et al.,

2008) y este valor tiende a disminuir después del diagndstico (Seidman et al., 2006).

Speechley, Whitman & Woodward (2010) evaluaron el tipo de razonamiento denominado
«jumping to conclusions», los resultados obtenidos sugieren que los delirios en la
esquizofrenia responden a un sesgo de razonamiento que origina la elaboracién de
conclusiones precipitadas asociadas con la hipersaliencia de las coincidencias de

resultados.

4.5 Deterioro neurocognitivo en la esquizofrenia

El déficit neurocognitivo en la esquizofrenia es clinicamente significativo y profundo. Los
hallazgos se soportan en bases neuroanatomicas, funcionales y de imagenes, asi como en
estudios que utilizando pruebas neuropsicologicas permiten evidenciar el compromiso que

conlleva a dicha afeccion.

Mediante las distintas modalidades de imagenes computarizadas se pueden adaptar
métodos cuantitativos para investigar si entre diferentes trastornos psiquiatricos (y controles
sanos) se presentan diferencias. Concretamente, a través del uso de la resonancia

magnética (RM) y la tomografia computarizada (TC) se obtiene informaciéon sobre la
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estructura y composicion del tejido cerebral y volumen de fluidos. Por otro lado, mediante la
tomografia computarizada por emisién de foton unico (SPECT) y la tomografia por emision
de positrones (PET) se observa la densidad de neurorreceptores. Si bien estas dos ultimas
técnicas estan quedando en detrimento a favor de la utilizacion de la RMf y TC
(Cuevas-Esteban, 2011; Zipursky et al., 2007) por ser minimamente invasivas, con un costo

mas bajo y mas altas en cuanto a resolucion temporo-espacial (Cuevas-Esteban, 2011).

Estas técnicas permitieron develar que en la mayor parte de los casos clinicos de
esquizofrenia se demuestra deterioro cognitivo en algun grado variable de gravedad (Bowie
& Harvey, 2006). De acuerdo a una revision hecha por Fioravanti et al. (2012) la gravedad
de los déficits cognitivos correlaciona con la edad de inicio clinico de la esquizofrenia;
cuando el inicio es precoz en la vida del paciente los déficits cognitivos son mas graves y
viceversa, pero la intensidad del deterioro de los déficits que caracteriza a las primeras
etapas de la enfermedad no se incrementa en relacion al curso de la esquizofrenia (Rajji &
Mulsant, 2008).

A pesar de una eficiencia cognitiva disminuida con respecto a los sujetos normales, el
grado de esta reduccion no permite caracterizar la totalidad del funcionamiento de los
pacientes por debajo de lo esperable (Fioravanti et al., 2012). De acuerdo con Kahn & Keefe
(2013) para Kraepelin, en las personas con esquizofrenia se presenta un declive cognitivo (e
intelectual) que precede el inicio de la psicosis en casi una década y posiblemente progresa

una vez instalada la psicosis.

Se considera que no hay una correlacion entre los sintomas caracteristicos de la
esquizofrenia, su gravedad y los trastornos cognitivos (Barrera, 2008). En un estudio citado
por Bowie & Harvey (2006), del cual Harvey participa, se afirma que estas alteraciones no
parecen deberse a los sintomas de la enfermedad sino que serian aspectos independientes
pero en coherencia en gravedad con relacion a los cambios en el estado clinico (Harvey,
Docherty, Serper & Rasmussen, 1990). No obstante, de acuerdo a estudios referenciados
por Penadés et al.,, (2011), en cuanto a la primer afirmaciéon, se han documentado
investigaciones que afirman lo contrario y consideran que la predominancia de
sintomatologia positiva conlleva a una mayor preservacion de la funcionalidad cognitiva.
Pero también hay quienes argumentan que los déficits neurocognitivos no se correlacionan
con los sintomas positivos pero si, de forma moderada, lo hacen con la severidad de los

negativos (Keefe, et al., 2006).



Hay varias posturas con respecto a si los trastornos cognitivos se presentan de forma
premérbida a la enfermedad o concomitantemente a ella. Algunos autores sostienen que el
compromiso neuropsicoldgico esta ya presente al inicio de la esquizofrenia y que permanece
estable en el curso de la misma (Barrera, 2006; Barrera, 2008; Bowie & Harvey, 2006;
Harvey, 2006; O’Carroll, 2000) Es mas, hay quienes argumentan que esta evolucion estable
se daria en personas jovenes con prondstico de evoluciéon favorable, ya no en quienes
presentan un peor curso evolutivo, sugiriendo un deterioro cognitivo en edades mas

avanzadas (Flashman & Green, 2004).

En ciertas personas envejecidas con diagnostico de esquizofrenia se ha constatado un
deterioro neurocognitivo que puede asemejarse al que caracteriza a las demencias, con
compromiso de las funciones ejecutivas. No obstante, ambos perfiles evolutivos y clinicos,

asi como el diagndstico neuropatoldgico cerebral son diferentes (Sanchez, et al., 2011).

En suma, se confirma un deterioro cognitivo generalizado, que de forma parcial se
estabiliza a lo largo del curso evolutivo de la enfermedad (Sanchez, et al., 2011). De acuerdo
a la suma de resultados recabados, es preciso volver a nombrar que se ha constatado la
presencia de deterioro neurocognitivo no sélo en pacientes con esquizofrenia de larga
duracion, sino también en aquellos con un primer episodio psicético o incluso anterior,
pacientes en remision, pacientes libres de tratamiento neuroléptico e incluso en sujetos de

alto riesgo y en hermanos sanos de pacientes con esquizofrenia.

En la esquizofrenia, no existe un patron exclusivo de deterioro neurocognitivo, con
afectacién de multiples funciones, si bien los trastornos de la memoria, del control ejecutivo y
de la atencidon parecen ser los mas relevantes y son frecuentes a todos los niveles de

severidad.

4.6 Rehabilitacion de los aspectos neurocognitivos

El estudio de los déficits neurocognitivos en la esquizofrenia se ha llevado a cabo
mediante adaptaciones de baterias de evaluacion neuropsicologica estandarizadas que, en
su momento, se disefiaron para el diagnéstico de pacientes con trastornos mentales de

orden neuroldgico.

La trascendencia que amerita comprender e intervenir sobre los aspectos neurocognitivos

alterados en la esquizofrenia responde a un acierto deficiente del tratamiento habitualmente
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ofrecido, que se ve incrementado por la tendencia de los déficits cognitivos por no mejorar
(en relacién a una respuesta al tratamiento mas favorable por parte de la sintomatologia
clasica) lo que complejiza la obtencion de predictores de resultados significativos de la
intervencion. A diferencia de una baja estabilidad caracteristica de los signos y sintomas
tradicionales de la psicosis, marcada por la tendencia a fluctuar durante el curso de la

enfermedad, el deterioro cognitivo es mayormente estable (Bowie & Harvey, 2006).

Las modalidades de intervencion en rehabilitacién neurocognitiva son diversas, van
desde intervenciones individuales, grupales, multidominio y especificas, entrenamiento a
papel y lapiz o mediante software (Cavieres & Valdebenito, 2005; Lapedriza et al., 2011;
Loubat, Garate & Cuturrufo, 2014).

La rehabilitacién cognitiva mantiene como objetivo alterar el funcionamiento individual
dentro de un contexto social mayor al acrecentar los procesos cognitivos deficitarios sobre

los que se busca intervenir en cada proceso (Sanchez et al., 2011).

Previo a dar inicio a la intervencion, se debe de realizar un examen que evalue el perfil
cognitivo, conductual y emocional del sujeto para, a partir de ello, elaborar un plan de
rehabilitacién acorde al mismo. Para ello se deberan delimitar las funciones cognitivas que
limitan la insercién social y laboral de la persona para considerarlos objetivo de la
intervencion neurocognitiva (Abelleira & Tourifio, 2010). En este tipo de rehabilitacion deben
integrarse intervenciones a nivel cognitivo, psiquiatrico, funcional y afectivo, para tratar de
mejorar todos aquellos aspectos deficitarios de la vida del paciente. La mejoria cognitiva
origina incrementos en el funcionamiento social y laboral al mermar los sintomas y verse

aumentada la capacidad para resolver problemas (Sanchez et al., 2011).

Siguiendo a Lapedriza et al. (2011) el objetivo primario de la rehabilitacion
neuropsicologica (RN) es conseguir la maxima autonomia de la persona y, los
subsiguientes, se focalizan de acuerdo a los entornos de trabajo en los que se llevara a cabo
cada proceso, donde se buscara incorporar una perspectiva de trabajo multimodal. Se
puntualiza en actividades de la vida diaria y en las implicaciones de las alteraciones
neuropsicologicas sobre el funcionamiento del sujeto en la misma, buscando mejorar el
funcionamiento adaptativo de las personas en todos los ambitos en los que se desenvuelve
(Abelleira & Tourifio, 2010; Lapedriza et al., 2011; Lorenzo & Fontan, 2001; Sanchez, et al.,
2011) en un proceso que, para poder definirlo como 6ptimo, debera enmarcarse en un
continuo. Lo que Lorenzo & Fontan (2001) significan como generalizable; aprendizaje que

puede reproducirse en ocasiones independientes.
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Un planteo interesante y a destacar que realizan estos autores implica el considerar la RN
como la intervencion con personas que padecen afecciones neuropsicoldgicas y
discapacidades, centrandonos en la discapacidad y no puntualizando en el déficit como
variable independiente. Se interviene para lograr una disminucion de las disfunciones vy
reducir la brecha negativa entre los distintos factores, valorando los componentes
emocionales que se originan tras la reduccion o pérdida de eficacia cognitiva con objetivo de

integrarlos al tratamiento, disminuyendo asi la discapacidad (Abelleira & Tourifio, 2010).

Los autores justifican el abordaje de los procesos cognitivos de forma conjunta ya que se
presentan interrelacionados los unos con otros y se influyen mutuamente. Por lo que
consideran necesario plantear abordajes terapéuticos que impliquen la participacion de
multiples procesos (Abelleira & Tourifio, 2010; Lapedriza et al., 2011; Lorenzo & Fontan,
2001; Sanchez, et al., 2011).

El tratamiento debe ser adaptado al individuo, basado en la toma de compromisos
mutuos, atendiendo no sélo a la naturaleza y severidad de los déficits cognitivos sino a las
necesidades del individuo y su familia, los factores premorbidos, la capacidad o nivel de
insight, iniciativa y autorregulacién (Lapedriza et al., 2011; Lorenzo & Fontan, 2001). Es un
proceso individual y debe ser individualizado, adaptado al déficit y a cada persona (Lorenzo
& Fontan, 2001). Los programas a utilizar deben ser especificos para cada cual, ya que la
afectacién de una misma funcién cognitiva repercute distinto en cada uno debido al rasgo
multidimensional de los procesos neuropsicolégicos y con respecto a las diferencias

interindividuales (Lapedriza et al., 2011).

Para esto, de acuerdo con Lorenzo & Fontan (2001) el sujeto se vale de la interaccion de
tres variables, a saber, activas, pasivas y de soporte. La primera de ellas refiere a las
operaciones cognitivas, incluye aplicacion de esquemas o manipulaciones mentales que
afectan al contenido de la informacion. Las pasivas implican variables (fisiologicas y
psicologicas) que afectan a la disposicion o prontitud para dar inicio a una tarea y, por

ultimo, las de soporte incluyen las variables externas que estimulan al sujeto.

La intencién inicial de la rehabilitacion cognitiva es la recuperacion del dominio alterado,
esto se hara interviniendo sobre el mismo. Cuando no se puede recuperar un dominio, el
objetivo cambia en busqueda de que uno alternativo lo sustituya. El tercer nivel de la
rehabilitacién, cuando no se consiguen los objetivos anteriores, implica compensar la funcion

mediante el uso o adquisicion de variables de soporte (Abelleira & Tourifio, 2010).
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De acuerdo a Lapedriza et al., (2011) el optar por una u otra estrategia de intervencion
estara determinado tanto por las dificultades del sujeto como por las aptitudes o
capacidades preservadas que presenta y las demandas del ambiente. Las mismas varian
entre reentrenamiento, compensaciéon o sustitucion de las funciones, siguiendo la linea de
trabajo propuesta en 1947 por Zangwill las cuales se corresponden, en parte, con la
propuesta que en 2001 propusieron Lorenzo & Fontan al afirmar que la rehabilitacion de los
trastornos cognitivos se vale de estrategias de restauracion, compensacion y sustitucion de

las funciones cognitivas.

El reentrenamiento (o restauracidon) se centra en estimular y recuperar la funcién por
medio de su entrenamiento. La compensacion supone la reestructuracion de la funcion
mediante el ejercicio y potenciacion de las capacidades preservadas o el empleo de
mecanismos alternativos, atenuando el efecto de las funciones alteradas. La sustitucion
implica hacer frente al déficit ensefiando a la persona a emplear estrategias externas para
minimizar las limitaciones y se utiliza cuando las dos primeras estrategias no son posible de

aplicar (Lapedriza et al., 2011; Lorenzo & Fontan, 2001).

Segun Lapedriza et al. (2011) en cuanto a las estrategias o formas de intervencion que se
emplean en RN se encuentran las técnicas de restauracion (o restitucion), modificacion del
entorno, uso de ayudas externas, aprendizaje sin errores y aprendizaje de procedimientos,
técnicas de aprendizaje directo, entrenamiento en habilidades especificas y entrenamiento

en estrategias metacognitivas.

La propuesta de Lorenzo & Fontan (2001) se ajusta a lo anterior s6lo en cuanto destaca
las modificaciones del entorno (como modificaciones ambientales), el entrenamiento en
habilidades especificas (como habilidades o conductas compensatorias) y las técnicas de
aprendizaje directo (como entrenamiento directo). En cuanto a las mismas, segun el
presente autor, las modificaciones ambientales se proponen de acuerdo a las necesidades
del sujeto y del momento del proceso o tarea a llevar a cabo. El entrenamiento e
implementacién de habilidades o conductas compensatorias puede tanto incluir el
entrenamiento, como una nueva conducta o habilidad y, por ultimo, el entrenamiento directo
intenta mejorar o restaurar habilidades o capacidades cognitivas subyacentes y es dentro de
esta ultima forma donde se ve favorecida la atencion, la memoria y el funcionamiento
ejecutivo en mayor medida. Sin embargo, de acuerdo con Lorenzo & Fontan (2001) se
deben evaluar diferentes factores; los sujetos que mantienen poca iniciativa o flexibilidad, se
muestran dependendientes del ambiente, no tienen conciencia de enfermedad (entre otras

variables) tienden a responder mejor a manipulaciones ambientales. En cambio, quienes
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muestran mayor iniciativa y flexibilidad responden favorablemente a las intervenciones
directas, a los entrenamientos orientados a procesos y al uso de entrenamiento de
estrategias compensatorias. De acuerdo a Sanchez et al. (2011) con el fin de que los
recursos cognitivos de los que se vale la persona afectada dé los mejores resultados
posibles, en la esquizofrenia son precisos los entrenamientos basados en el refuerzo de las
habilidades alternativas y medidas compensatorias, en oposicidon a la implementacion de

programas que buscan reforzar funciones afectadas.

En cuanto a la particularidad de la esquizofrenia y en el emergente sobre como intervenir
en rehabilitacion neuropsicoldgica de los procesos neurocognitivos afectados, en las lineas
subsiguientes se plantean una serie de estrategias de abordaje que se enmarcan siguiendo

la linea que presenta Lapedriza et al. (2011).

Recursos atencionales

Al momento de abordar los déficit atencionales, se destaca la combinacion de estrategias
de restitucion y compensacion como las mas efectivas. La restitucion de las dificultades
atencionales implica trabajar los procesos alterados de forma especifica; mientras que la
compensacion propone modificaciones ambientales con el fin de minimizar las
interrupciones, lo que requiere conocer el contexto en que transcurre el individuo para lograr

una optima adecuacién entre necesidades y cambios.

Por otra parte, el uso de estrategias metacognitivas, en especial verbales, puede
contribuir a controlar las distracciones e incrementar la atencion sostenida (Robertson,
Ward, Ridgeway & Nimmo-Smith, 1996).

Memoria

Siguiendo a Lapedriza et al. (2011) en cuanto a las alteraciones mnésicas, las mejoras
mediante estrategias de rehabilitacion restitutiva corresponden a un incremento en la
capacidad atencional. La sustitucién funcional y la compensacion se consideran alternativas
de mejor prondstico, potenciando habilidades cognitivas preservadas, en especial
atencionales y ejecutivas. Luego, las estrategias compensatorias se nutren del uso de
ayudas externas y la modificacién del entorno; para su implementacion se debera considerar
el estado funcional de otros procesos cognitivos. En este punto es preciso atender a la
sugerencia que realizan los presentes autores sobre no intervenir desde este tipo de

estrategias compensatorias cuando las alteraciones mnésicas son graves porque no

3)



sufririan el efecto buscado; por las caracteristicas de la patologia en cuestion se entiende no
preciso intervenir desde este lugar. Por otro lado, el aprendizaje sin error refiere a un tipo de
entrenamiento que se apoya en el aprendizaje procedimental mediante aprendizaje sin
errores con el fin de que no se refuercen las respuestas erroneas; este método es de gran
utilidad en el aprendizaje de informacién orientacional y es eficaz para atender personas con
graves problemas de memoria, como bien es el caso de la esquizofrenia (Lapedriza et al.,
2011).

De forma adicional, para abordar los déficits en la memoria prospectiva se ha establecido
un entrenamiento denominado PROMPT, propuesto en 1986 por Sohlberg, Mateer & Geyer
y que Lapedriza et al. (2011) referencian como 6ptimos; el mismo consiste en el empleo de
tareas repetitivas. Por ultimo, para el abordaje de la memoria operativa se destacan los
entrenamientos basados en la obtencién de objetivos, desglosando problemas en

subobjetivos, y el sobreaprendizaje (Lapedriza et al., 2011).

Funciones Ejecutivas

Su intervencion tiene por finalidad obtener una éptima adaptacién social por parte del
sujeto mediante la mejora de los procesos cognitivos que posibilitan el control y la regulacion
conductual (Muhoz Céspedes & Tirapu-Ustarroz, 2004). Continuando con el planteo de
Lapedriza et al. (2011) ésto se podria cumplir enfocando en la restitucion, el uso de ayudas
externas, la modificacion del entorno y la conducta, el entrenamiento en solucion de
problemas o estrategias de manejo de objetivos. Para ello se necesita dividir la tarea en sus
diferentes componentes, donde se incluird la iniciativa, la fluidez, inhibicion, flexibilidad,
planificacién y toma de decisiones. En relacién a la iniciativa, emplear estrategias
compensatorias mediante ayudas externas fomentando la autonomia. La fluidez puede
tratarse mediante actividades relacionadas con autoinstrucciones que derivan en el
entrenamiento del uso de estrategias. En cuanto al déficit de inhibicion, se puede trabajar de
forma directa sobre la capacidad cognitiva de control inhibitorio o sobre la propia conducta
que hay que controlar; a su vez, se puede entrenar en la discriminacién de sefiales externas
y en la intervencion sobre problemas conductuales, aplicar sefales y sugerencias y valorar
consecuencias. Luego, para intervenir sobre la flexibilidad, emplear estrategias
compensatorias, si es que el individuo mantiene capacidad de insight; la estructuracién del
tiempo y el entrenamiento en ayudas externas como agendas o listado de palabras son
oportunas. Por ultimo, se sugiere entrenar la capacidad de planificacion en torno a la

elaboracion de objetivos y planes.
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Independientemente del cambio que mas se ajuste a las caracteristicas del sujeto, el
deterioro neurocognitivo que antecede a la psicosis es un predictor significativo del
prondstico de la enfermedad y de cambios estructurales relevantes. Es menester investigar
este estadio de la enfermedad para contribuir a la busqueda de mecanismos para la
intervencion y la rehabilitacion (Keefe & Kahn, 2017) eficientes. En resumen, se puede
afirmar que la rehabilitacién neuropsicolégica en la esquizofrenia provoca en el paciente
cambios adaptativos 6ptimos a nivel del funcionamiento social al conseguir mejoras a nivel

de los déficits cognitivos implicados (Penadés et al., 2011).



5. Consideraciones finales

La mayoria de las personas con esquizofrenia presentan déficits neuropsicologicos en un
amplio espectro de funciones que se asocian con perfiles distintos de afectacion cognitiva.
Los déficits neurocognitivos en esta enfermedad se extienden a casi todas las funciones
cognitivas, pero con mayor repercusion en tres procesos clave que implican los recursos
atencionales, la memoria y las funciones ejecutivas. El deterioro neuropsicolégico en la
esquizofrenia se presenta como marcador del afrontamiento interpersonal y singular del
sujeto y repercute en la adherencia al tratamiento y en la calidad de vida de los mismos y
sus familias; por lo que el entrenamiento neurocognitivo debe de intervenir junto con la
rehabilitacion de las funciones cognitivas afectadas, los aspectos de la cotidianeidad. Es
importante conocer y evaluar la capacidad cognitiva de esta poblacion para establecer
pronésticos individualizados, definiendo objetivos terapéuticos oportunos que consideren las
capacidades vy limitaciones reales de recuperacion cognitiva y funcional de cada individuo.
De esta manera, mediante el estudio de los procesos neurocognitivos implicados en la
esquizofrenia y su localizacion en regiones neuroanatémicas especificas, se podra progresar
en una mejor comprension de la esquizofrenia contribuyendo al disefio de estrategias
terapéuticas apropiadas para abordar esta enfermedad tan discapacitante y que tanto nos

convoca.
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