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RESUMEN

La esquizofrenia es una alteracion psiquiatrica que presenta sintomas positivos
(ideas delirantes, alucinaciones, desorden del lenguaje y comportamiento
desorganizado), secundarios (abulia, aplanamiento afectivo) y cognitivos (trastornos
de la memoria de trabajo). El presente trabajo busca describir el funcionamiento
cognitivo de un grupo de sujetos esquizofrénicos, internados en dispositivos sanitarios
de Mendoza. Para ello, se aplico una evaluacion neuropsicolégica (Test de Inteligencia
para adultos WAIS 111) a 30 sujetos con Esquizofrenia Paranoide, Simple y Residual de
entre 20 y 60 afios de edad, buscando detectar indicios de deterioro cognitivo
comunes e indicando si el rendimiento en dicha evaluaciéon se ve afectado por
variables como edad, escolaridad, tipo de esquizofrenia, tiempo de internacion,
consumo de sustancias, edad de inicio de episodio y psicofarmacos recetados. En
funcion de los resultados obtenidos se confirma que los sujetos de la muestra
presentan caracteristicas similares en su funcionamiento cognitivo, con alteraciones en
atencion sostenida, memoria y funciones ejecutivas. Ademas, puede considerarse que
aquellos pacientes con comorbilidad de abuso de sustancias presentan un rendimiento
significativamente menor en las pruebas evaluadas. Estos resultados comunes,
sientan bases para considerar la estimulacion cognitiva de funciones deterioradas en
el grupo de sujeto evaluados.



ABSTRACT

Schizophrenia is a psychiatric disorder that presents positive symptoms
(delusions, hallucinations, language disorder, disorganized behavior), secondary
(abulia, affective flattening) and cognitive (work memory disorders). The present study
aims to describe the cognitive functioning of a group of schizophrenic subjects
hospitalized in sanitary devices in Mendoza. For this, a nheuropsychological evaluation
(WAIS III Adult Intelligence Test) was applied to 30 subjects with Paranoid, Simple and
Residual Schizophrenia between 20 and 60 years of age, seeking to detect signs of
common cognitive deterioration and indicating if the performance in said evaluation is
affected by aspects such as age, schooling, type of schizophrenia, hospitalization time,
substance use, age of onset of episode and prescription psychotropic drugs.
Depending on the results obtained it can be confirmed that the subjects of the sample
present similar characteristics in their cognitive functioning, with alterations in sustained
attention, memory and executive functions. In addition, patients with comorbid
substance abuse may be considered to have a significantly lower performance in the
tests evaluated. These common findings provide grounds for considering cognitive

stimulation of impaired functions in the subject group evaluated.
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INTRODUCCION

El tema a investigar se encuentra enmarcado dentro de la neuropsicologia, una
disciplina que estudia la relacion existente entre las funciones cerebrales y la conducta
de los seres humanos. Se interesa por conocer la magnitud de un déficit en los

procesos cognitivos para disefiar un programa de rehabilitaciéon cognitiva adecuado.

El funcionamiento cognitivo, desde esta linea tedrica, refiere a las capacidades
de un individuo (Atencién, Memoria, Funciones Ejecutivas, entre otras) que no pueden
observarse directamente, pero pueden inferirse a través de su comportamiento.
Histéricamente, la actividad cognitiva se ha asociado a la inteligencia. Sin embargo, a
partir de numerosos avances cientificos e investigaciones neuropsicoldgicas, las
habilidades cognitivas ya no son determinadas sélo por el Coeficiente Intelectual.
Actualmente puede elaborarse un Perfil Cognitivo o Neuropsicolégico, capaz de

expresar en términos de habilidades el rendimiento cognitivo de un sujeto.

Por su parte, la esquizofrenia es un trastorno psiquiatrico definida en el DSM V —
TR (2013), como una alteracién que persiste durante al menos 6 meses e incluye por
lo menos 1 mes de sintomas de fase activa (por ejemplo 2 0 mas: ideas delirantes,
alucinaciones, lenguaje desorganizado, comportamiento gravemente desorganizado y
sintomas negativos — abulia, aplanamiento afectivo, entre otros).

En los dltimos afios, los estudios sobre trastornos cognitivos en esta enfermedad
han crecido notoriamente, avanzando en su conocimiento a partir de técnicas de
neuroimagen y aportes de la neuropsicologia y sus correspondientes evaluaciones.
Este campo de aplicacién ha dejado de pertenecer sélo a pacientes con dafio cerebral
y en la actualidad se extiende a la compleja valoracion de pacientes psiquiatricos.

Cabe destacar que, si bien no existe un perfil neuropsicoldgico patognémico de
esta enfermedad, elaborarla en un grupo de pacientes permitiria disefiar un programa
de rehabilitacién para sus déficits cognitivos. Esto conlleva a que en la siguiente
investigacion surja la pregunta de si es posible dar cuenta de las principales funciones

cognitivas afectadas en un grupo de personas con esquizofrenia, a partir de una
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evaluacion neuropsicolégica y en consideracion de variables como la edad, la
educacion, tiempo de internacién tipo de esquizofrenia, o el abuso de sustancias.

La esquizofrenia es tratada con neurolépticos y programas de entrenamiento en
habilidades sociales. Los farmacos disminuyen las alteraciones conductuales y del
pensamiento que les impiden lograr una correcta insercion social (Sanchez, 2008). Les
brindan la posibilidad de desempefarse eficazmente en la sociedad y mejorar su
calidad de vida. No obstante, los problemas conductuales podrian asociarse a diversas
alteraciones en ciertas areas cerebrales, como la corteza prefrontal, el I6bulo frontal,
entre otros (Ginarte Arias; Rivero Fernandez y Aguilera Reyes, 2005).

Por lo tanto, indagar y describir las funciones cognitivas de un grupo de personas
con esquizofrenia daria lugar a la elaboracion de un perfil neuropsicolégico y su
correspondiente programa de rehabilitacion cognitiva, complementando la accion
farmacologica. Es de esta manera que se podrian compensar aquellas funciones
deterioradas, mediante la estimulacion de las mismas. Ademas, ha sido comprobado

gue el mejor rendimiento y funcionamiento cognitivo es indicador de buen prondstico.

El trabajo que se desarrollard a continuacion esti organizado en dos partes: una
primera parte tedrica y una segunda parte, referida al disefio metodolégico y el

correspondiente trabajo de campo.

El apartado tedrico estara dividido en cuatro capitulos, extension basada en las
variables implicadas dentro del estudio. En el primer capitulo se intentara realizar una
aproximacion a la ciencia neuropsicolégica desde sus origenes hacia los conceptos
béasicos y fundamentales implicados en la misma (objetivos, aplicaciones, etc.).

En el segundo capitulo se abordard informacion sobre la organizacion y
funcionamiento del sistema nervioso, lo cual nos permitira comprender el desarrollo de

los procesos y manifestaciones del comportamiento humano.

En el tercer capitulo, se detallaran conceptos relativos a las funciones cognitivas,

explicitando mecanismos implicados y funciones evaluadas en la investigacion.

En el cuarto capitulo se brindara informacion necesaria sobre la esquizofrenia,
buscando comprender el origen del concepto, su evolucion, epidemiologia, etiologia,

principales sintomas, entre otras caracteristicas importantes.
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En tanto, en la segunda parte, se describird el apartado metodoldgico (capitulo

cinco): objetivos, método, muestra, técnicas e instrumentos utilizados.

En el capitulo seis se presentard el procesamiento y andlisis de los datos,
seguido de la discusion de resultados en el capitulo siete y para finalizar, en el capitulo
ocho seran detalladas las conclusiones.
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CAPITULO 1:

NEUROPSICOLOGIA Y NEUROCIENCIAS
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1.1. La Neurociencia como referente de la Neuropsicologia

En sus inicios, el estudio de la mente y el cerebro estuvieron separados por
pensamientos dualistas que las consideraban entidades cuantitativa y cualitativamente
distintas, estudiadas por la biologia y la filosofia de modo auténomo. Es a partir de la
segunda mitad del siglo XX, que las disciplinas se acercaron definitivamente.

La Neuropsicologia se inscribe dentro de la Neurociencia, que estudia aspectos
del sistema nervioso (anatomia, funcionamiento, patologia, desarrollo, etc.), para
comprender procesos cognitivos y del comportamiento (Mora y Sanguinetti, 1996
citado en Portellano Pérez, 2010). En ella convergen la Psicologia, Biologia, Quimica,
Farmacologia, Neurologia, Genética, Fisica e Informatica. Acorde a Kandel (1997), la
Neurociencia surge con el fin de entrelazar estratos de la realidad humana, desde la
neurobiologia molecular a la cognicién, permitiendo que entendamos qué nos hace ser
lo que somos (unifica el conocimiento de procesos neurobiolégicos y psicobiolégicos).

En la actualidad, con el avance de la ciencia, unir la ciencia de la mente y del
encéfalo es vital para dar base cientifica y contrastable a los procesos psiquicos. La
psicologia debe aceptar que todo proceso cognitivo resulta de funciones sostenidas
por estructuras neuronales en desarrollo. Conocer estructuras y funciones emergentes

de sus redes nos permite entender procesos psicologicos (Mauriera, 2010).

Kandel, Schwartz y Jessel (1997), sefialan que:

El dogma central de la unificacion es que lo que acostumbramos llamar
mente consiste en una serie de funciones realizadas por el encéfalo. La accion del
encéfalo subyace a toda conducta, no sélo a las conductas motoras relativamente
sencillas, sino a todos los actos cognitivos complejos que asociamos con la
conducta especificamente humana (...) los trastornos del comportamiento que
caracterizan a la enfermedad mental son alteraciones de la funcién cerebral. (p. 5)
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1.1.1. Orientaciones conductuales y no conductuales

En Neurociencias existen orientaciones conductuales y no conductuales, segun
se centren en el estudio del sistema nervioso o el comportamiento (Portellano Pérez,
2005). Las interesadas en el sistema nervioso (menor atencion a aspectos cognitivos y
comportamentales), son Neurociencias no conductuales (Tabla 1). Por otro lado, las
de tipo conductual buscan establecer una relacion entre el sistema nervioso y ciertos
aspectos de la conducta y los procesos cognitivos (Tabla 2). Veamos:

Tabla 1. Principales Neurociencias No conductuales

DISCIPLINA OBJETO DE ESTUDIO
Neurobiologia Anatomia, fisiologia y bioquimica de sistema nervioso.
Neurologia Estudio y tratamiento de trastornos del sistema nervioso.
Neuroanatomia Estudio de la estructura y morfologia del sistema nervioso.
Neurofisiologia Estudio de la actividad funcional del sistema nervioso.

Neurofarmacologia  Estudia los efectos de farmacos sobre el sistema nervioso.

Tabla 2. Principales Neurociencias Conductuales

DISCIPLINA OBJETO DE ESTUDIO
Psicobiologia Bases bioldgicas de los procesos mentales.
Psicologia Fisiolégica Estudia los mecanismos neurobiologicos de la conducta
manipulando el cerebro en experimentos controlados.
Psicofisiologia Relacién de procesos psicolégicos y fisioldgicos del
hombre.
Psicofarmacologia Estudia efectos de psicofarmacos sobre el comportamiento.
Neuropsicologia Estudia la relacién cerebro - actividad mental superior.

Neurociencias Cognitivas  Bases neurales de la cognicidon con neuroimagen funcional.

1.1.2. Un breve recorrido histérico

Desde la Edad Antigua, se buscé explicar la naturaleza de la conciencia y los
procesos psiquicos. EI hombre siempre se ha preguntado por el origen y localizacion
de la actividad mental. Filésofos, humanistas y médicos buscaron interpretar el mundo
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y encontrar la materialidad de los fenémenos psicolégicos. Existian para entonces dos
hipétesis: La hip6tesis cerebral, para la cual los procesos mentales estan en el
cerebro, y la cardiaca, que indica que los procesos estan en el corazén (Kolb y
Whishaw, 2006).

Segun Portellano Pérez (2010), al inicio se creia que a los fendmenos mentales
los controlaban fuerzas externas: el enfermo era liberado de malos espiritus con
neurocirugia. Los primeros intentos de localizar corporalmente un proceso mental son
del siglo V a.C. con Hipécrates y Alcmedn de Crotona que situaron los sentimientos en
el corazon y la actividad intelectual en el cerebro.

Hipdécrates (460 a.C.-355 a.C.), médico antiguo, consideraba al cerebro, 6rgano
del raciocinio o director del espiritu y el corazon era el 6rgano de los sentimientos. Los
ojos y oidos eran ventanas del alma, que al estar en la cabeza daban cuenta de que el
cerebro era responsable de la conducta. Sin embargo, aunque el comportamiento era
manifestacion externa de la actividad cerebral, se consideraba la existencia de
espiritus en el proceso dada la concepcién dualista propia de la Edad Antigua y Edad
Media (Alvarez Gonzélez, Trapaga Ortega y Morales Valiente, 2013).

Galeno (131-200), médico romano, trabajé como cirujano de gladiadores, testigo
de los efectos del dafio cerebral en la conducta. Observé que la presién cerebral
alteraba el movimiento, mientras que la presion en el corazén podia ser dolorosa pero
nunca afectar el movimiento voluntario (Kolb y Whishaw, 2006). Situé la actividad
mental en el Liquido Cefalorraquideo, teoria ventricular asumida durante quince siglos,
evolucionando hasta considerar que las facultades mentales estaban en 3 ventriculos
cerebrales: anterior (receptaculo de percepcién e imaginacion), medio (intelecto) y
posterior (memoria). Sus criterios constituyen un intento relevante de considerar al
cerebro como sustrato directo de capacidades psicologicas basicas, germen de teorias
localizacionistas (Luria, 1979). Cabe destacar que Alcmedn, discipulo de Pitagoras, ya
habia sostenido estas ideas, 600 afos antes del nacimiento de Cristo.

En la Edad Media, la enfermedad mental y las afecciones cerebrales se
estudiaban desde teorias religiosas, metafisicas y filosoficas de diversa interpretacion.
Algunas figuras de renombre en esta época fueron Avicena (980 — 1037), Maimonides
(1135 — 1204) y Santo Tomas de Aquino (1225 — 1274).

Avicena fue un médico y cientifico musulman que estudio la relacion entre

funciones cerebrales y fendbmenos psicolégicos. Siguié las ideas de Aristételes y cred
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una lista de 7 facultades mentales, originadas en los sentidos internos y situadas en
los ventriculos cerebrales, encargadas de obtener y procesar informacion del mundo

crear imagenes mentales, juicios, percepciones e ideas sobre él (Leahey, 2006).

Maiménides, por su parte, fue un filésofo hispanojudio, médico y guia espiritual,
precursor de ideas aristotélicas desde una vision cientifico - racionalista. Asentd 26
proposiciones, verdades sobre: existencia, cambio, tiempo o movimiento de cosas o
cuerpos (Scholem, 1988). Consideraba que el hombre tenia facultades racionales que
le permitirian elegir entre el bien y el mal. Su psicologia y metafisica conectaban la
vida psiquica con las condiciones fisiologicas (Strejilevich, 1985).

En tanto, Santo Tomas de Aquino integré ideas de Aristételes con el
cristianismo, con gran repercusion en la psicologia por su énfasis en el libre albedrio
(el hombre es responsable de su acciéon y capaz de gobernar su conducta). Para
Echeverria (2005), la practica de la psicologia medieval superd la relacion entre una
ciencia particular y la filosofia, alcanzando &mbitos cristianos y la influencia de grandes

tedlogos.

Hacia fines del siglo XIV se produjo un gran cambio cultural, el Renacimiento.
Alvarez Gonzélez (2013), asegura que fue una renovacion moral, politica e intelectual

que dio lugar a mayor interés por indagar la naturaleza y del hombre.

Andrés Vesalio (1511-1564) se opuso a la hipétesis ventricular, tras diseccionar
cerebros y comprobar que su tamafio y el de los ventriculos era similar en mamiferos y
humanos. Sostuvo que las funciones mentales se ubicaban en el tejido nervioso,
disponiendo de mayor espacio en el cerebro. Thomas Willis (1621-1675), importante
anatomista del siglo XVII, ubicé las funciones mentales en el parénquima cerebral.

Otro antecedente proximo a posturas localizacionistas de funciones cerebrales
es la figura de René Descartes (1596-1650), fildsofo, matematico y fisico que creia
que el cuerpo era una maquina en interaccion con la mente. Su dualismo y el afirmar
que la mente estaba en la glandula pineal, dieron un giro de las concepciones
mantenidas hasta la Edad Moderna (Alvarez Gonzalez, Trapaga Ortega y Morales
Valiente, 2013).

Ya en los inicios del siglo XIX, Franz Josef Gall (1758-1828) y Johan Casper
Spurzheim (1776-1828) fueron dos anatomistas que desarrollaron activamente las
teorias localizacionistas de la actividad mental. Su teoria frenolégica indicaba la
existencia de 27 actividades mentales situadas en &reas concretas de la corteza
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cerebral. La frenologia constituyé una “psicologia de las facultades”, empefada en
atribuir caracteristicas mentales especificas a las diferentes regiones del cerebro. La
topografia funcional del encéfalo conllevd un fracaso, dada la errénea suposicion de
gue la forma del craneo indicaba como era la forma del cerebro. Por lo tanto, si existia

alguna depresion en una region craneal, la funcion correspondiente estaria en déficit.

Gall, a su vez, describio las comisuras Inter hemisféricas, identific6 el origen de
los nervios craneales en el tronco cerebral y diferencié la sustancia gris y blanca en la
médula espinal. Localizé el lenguaje en el I6bulo frontal, aproximandose a la afasia
luego de una lesion del I6bulo frontal izquierdo (Portellano Pérez, 2010).

En simultaneo, Charles Bell (1774-1842), fisi6logo y neurdlogo escocés estudid
las vias motoras y sensoriales del cordén espinal (Ley de Magendie-Bell). Johannes
Miuller (1800-1858) complementé las investigaciones y establecid la Ley de la Energia
Nerviosa Especifica, que postula que cada nervio tiene su propia energia o cualidad y

es parte de un sistema que detecta Unicamente una determinada clase de sensacion.

Junto a la frenologia surgié un movimiento anti localizacionista, que consideraba
el funcionamiento cerebral de modo global y unitario (Holismo). Pierre Flourens (1794-
1867), su propulsor, apelé a una actividad mental unificada y formulé la Teoria del
Campo Agregado. Observé que, al destruirse cierta area del cerebro en mamiferos, se
producia una alteracién funcional: la abolicion de una funcién se asociaba al dafio del
area, recuperandose con el tiempo. Su limitacién para generalizar el funcionamiento
cerebral se dio por la falta de neocorteza en los animales. No identific6 areas
asociativas del cerebro, intuyendo su existencia al afirmar que habia zonas de la
corteza capaces de integrar varias funciones globalmente (Portellano Pérez, 2010).

Para el siglo XIX, persistian interrogantes: ;Como se conforman los nervios y
cual es el origen del impulso nervioso? Las técnicas utilizadas no accedian a la unidad
anatémica basica (neurona): los microscopios no permitian observar de modo claro y
preciso el tejido nervioso. Con estrategias de tincion y fijacion de tejido, el anatomista
Otto Dieters (1834-1863) identificd finas arborizaciones extendidas desde el cuerpo
celular, llamadas dendritas (término de la botanica para designar ramas). Otro tipo de

fibra, un eje cilindrico que salia de un pequefio cono del soma fue llamado axén.

Frente a estos avances, los aportes de Camillo Golgi (1843-1926) y Santiago
Ramon y Cajal (1852-1934), dieron un gran giro al estudio de esta unidad funcional.
Ramodn y Cajal descubrié los mecanismos que gobiernan la morfologia y los procesos
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conectivos de las células nerviosas, una nueva y revolucionaria teoria que se llamé

“doctrina de la neurona” (el tejido cerebral esta compuesto por células individuales).

Mientras tanto, las primeras aproximaciones de la neuropsicologia del lenguaje
se dieron por los afasidlogos Paul Broca (1824-1880) y Carl Wernicke (1848-1904).

Broca confirmé las relaciones existentes entre el lenguaje expresivo y el I6bulo
frontal izquierdo. Por ello, la region frontal que gestiona el lenguaje expresivo es el
Area de Broca, y la patologia del lenguaje ocasionada por una lesion en la misma es
llamada Afasia de Broca. Este cientifico, inicid el concepto de dominancia cerebral,
reorientando nuevamente el estudio del cerebro en una direccidn localizacionista.

Por su parte, Carl Wernicke, localizé otras areas del lenguaje en el cerebro,
identificando el principal centro del lenguaje comprensivo en la zona posterior del
I6bulo temporal izquierdo (que ahora tiene su nombre), el fasciculo arqueado (conecta
entre si los centros del lenguaje comprensivo y expresivo). La afasia comprensiva
recibe desde entonces el nombre de Afasia de Wernicke (Kolb y Whishaw, 2006).

1.1.3. _Aportes contemporaneos fundamentales

El desarrollo cientifico de la Neuropsicologia se inicia definitivamente desde los
afios 60, recibiendo aportes de la Psicologia, Neurologia, Neurofisiologia y Psiquiatria.

Friedrich Goltz (1834-1902) tras causar dafio experimental en perros, comprobé
que, extirpando areas cerebrales, ganglios basales y neocértex, se perdia motivacion y
capacidad cognitiva proporcional a la lesién. Sin embargo, la funcién no se perdia
completamente y con el tiempo se recuperaba o compensaba con otras areas. Esto

realzo la idea de que el cerebro funciona de forma global (Portellano Pérez, 2010).

Por su parte, John Hughlings-Jackson (1835-1911), fundador de la neurologia
moderna, describia tres niveles jerarquicos en el sistema nervioso. A nivel inferior o
espinal estaban la médula espinal y el tronco cerebral; en un segundo nivel (sensorial
y motor), los ganglios basales y la corteza motora; y el nivel superior, los I6bulos
frontales (control de movimientos voluntarios). Afirmaba que el sistema nervioso tiene
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una estructura vertical: una funcion resulta de la interrelaciéon de los tres niveles. Por

ello, una lesién focal causaria la desorganizacion de una funcién, no su desaparicion.

Un investigador neuropsicolégico fundamental fue Kart Lashey (1890-1958).
Establecid que los efectos de una lesion sobre el comportamiento se relacionan con la
cantidad de tejido nervioso dafiado, planteando un funcionamiento global. Para él,
cualquier area de la corteza cerebral es capaz de asumir el control de cualquier tipo de
comportamiento, algo conocido como principio de Equipotencialidad, quedando
posteriormente limitado a determinadas areas especificas (Kolb y Whishaw, 2006).

Luego de las guerras mundiales, las lesiones neurolégicas acaecidas llevaron a
cientificos como Kurt Goldstein (1876-1965) a adentrarse en la Neuropsicologia

clinica. Fue pionero de la rehabilitacion neuropsicoldgica del dafio cerebral.

Donald Hebb (1904-1985), discipulo de Lashley, contribuyé a consolidar la
Neuropsicologia como disciplina autbnoma. Por sus aportes se dio importancia a la
Psicologia para valorar lesiones cerebrales, a través de escalas neuropsicoldgicas
para localizar el area cerebral dafiada. Realiz6 numerosos estudios sobre la memoria,
y sus investigaciones sobre como la experiencia produce formacion de nuevas

sinapsis por medio de la activacién neuroquimica que consolida el aprendizaje.

Alexander Luria (1907-1977), se destacd por su concepcién anti localizacionista
del funcionamiento cerebral: una funcién no es la actividad de un area del cerebro,
sino, un sistema funcional en el que una zona del cerebro se asocia al desarrollo de
varias funciones (Alvarez Gonzélez, Trapaga Ortega y Morales Valiente, 2013). Su
enfoque holistico, propone la existencia de unidades funcionales interrelacionadas en
el cerebro, responsables de distintos niveles de especificidad de la conducta. Veamos:

1) Primera Unidad Funcional: Regula el tono y la vigilia cortical (alerta), vinculado a
regulaciones emotivas, vegetativas y mnésicas. Comprende el sistema reticular,
el tronco cerebral y el sistema limbico. Su lesion impediria al sistema nervioso
mantener un adecuado nivel de alerta provocando un fallo general en la entrada
de informacion y disfunciones en procesos de atencion, vigilia o memoria.

2)  Segunda Unidad Funcional: (caracter perceptivo y sensorial). Adquiere, procesa
y almacena informacion procedente del medio interno y externo, codificandola y
transportandola hacia el interior del sistema nervioso. Implica procesos de
andlisis, sintesis, comparacion de informacion previa, almacenamiento y
preparacion de un plan de respuesta. Las estructuras responsables son los
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I6bulos parietales, temporales y occipitales. Sus lesiones producen trastornos
sensoriales, perceptivos o cognitivos dependiendo de las areas afectadas.

3) Tercera Unidad Funcional: esta en el I6bulo frontal. Programa, regula y verifica la
actividad mental, generando intenciones, planes y programas de accion. Si se
lesiona, se produce un sindrome disejecutivo, perdiendo la capacidad de regular
el comportamiento motivado y una dificultad para controlar la atencion sostenida.

Luria (1974), también formulo leyes que regulan el funcionamiento cortical como
la de Estructuracion Jerarquica y de lateralizacion progresiva. Tuvo aportes decisivos
en la consolidacion de neuropsicologia, sefialando:

Esta rama tiene una doble importancia: se ocupa de los cambios en los
pacientes con lesiones locales del cerebro y de esta forma posibilita entender
mejor la importancia de cada zona, cortical y subcortical, del cerebro, en el
rendimiento de los sistemas con funciones complejas que constituyen el sustrato
de la conducta humana. (...) Los métodos neuropsicolégicos hacen posible
analizar sintomas de perturbacién de las zonas del coértex mas complejas y
especificamente humanas que hasta hace poco eran “zonas mudas” y que eran

inaccesibles a la exploracién neuroldgica ordinaria. (p.1)

El neurobidlogo Erik Kandel naci6 en Viena en 1929. Estudio los mecanismos de
la sinapsis y su relacion con procesos de aprendizaje y memoria, recibiendo el Premio
Nobel de Medicina y Fisiologia del 2000. Determiné que cada vez que una red
neuronal se activa, las sinapsis implicadas sufren cambios moleculares que facilitan o
dificultan el paso de informacion posterior por las mismas. Ademas, ha identificado
mensajeros que viajan desde el lugar de la sinapsis hasta el nicleo de una neurona y
alli modifican la expresién de genes que, a su vez, modifican la sinapsis (Kandel,
2007).

1.2 Conceptualizacién de Neuropsicologia

A pesar de los numerosos antecedentes provenientes de las neurociencias,
debe profundizarse en el momento de aparicion y consolidacién de la neuropsicologia
que denota cuando se unifica su fundamentacion y definicion.
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La Neuropsicologia surge de la psicofisica en Leipzig en 1879 y de la psicologia
fisiolégica, con Fluorens en Francia en 1824, dos ramas experimentales que median
las sensaciones y bases neurobioldgicas de la conducta (Fuentes et al., 2008). Su
denominacion tardia se atribuye a Donald Hebb (mitad del siglo XX), aunque William
Osler ya habia introducido el término en 1913 y Lashey en 1936. Su connotacion
clinica, se vincula a las Neurociencias Cognitivas, nacidas en el encuentro de la
psicologia cognitiva® con las neurociencias (Saavedra, 2006).

En 1963 se publicé el primer niumero de la Revista Neuropsychology, afirmando
gue la neuropsicologia fue creada por investigadores de diferentes disciplinas, cuyas
preocupaciones y reflexiones los llevaron a reunirse y a distinguirse de sus colegas. 2
Por su parte, previo a dicha publicacion, el neurdlogo candinense Critchley (1957,
citado en Benton, 1971, 19) indicaba:

Por neuropsicologia entiendo una especie de neurdfisiologia de los niveles
superiores. Se trata de una inmensa terra incégnita que incluye la neurologia de la
vision, del lenguaje, del calculo, del sentido del tiempo, de la representacion
espacial y de la percepcion en general. Es algo muy complejo que exige la
cooperacion del clinico, del psicélogo y del fildsofo. (p.19).

El neurdlogo debia situarse del lado del psicologo clinico para avanzar en la
Neuropsicologia. Pefia Casanova (2007) afiade que el estudio biolégico de funciones
cognitivas y la definicion de modelos sobre el funcionamiento cerebral (propio del
clinico), exige la interrelacion entre distintas disciplinas que buscan conocer la
fisiologia cognitiva cerebral para explicar su funcionamiento y expresion conductual.

La comisidn de Estdndares de Evaluacion Neuropsicoldgica, de la Sociedad de
Neurologia de Argentina (2003) define la Neuropsicologia como la disciplina cientifica
que estudia la relacion entre las estructuras y el funcionamiento del sistema nervioso
central y los procesos cognitivos-comportamentales. Su aplicaciéon comprende areas

clinicas y experimentales, asi como el desarrollo de modelos tedricos.

1.3. Obijetivos de la Neuropsicologia

! La psicologia cognitiva es una rama de la psicologia que estudia cémo la mente se representa
internamente el mundo externo, involucrando operaciones mentales como la percepcion, atencion,
memoria, lenguaje y solucién de problemas (Neisser, 1979).

* Como lo refieren estas palabras en el primer nimero de la Revista Neuropsychology (1963)
auspiciada por eminentes cientificos como Hécaen, Aujuriaguerra, Milner, Benton, Critchley, entre otros.
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Hasta hace 30 afios, el objetivo principal de la neuropsicologia era establecer
una correlacion entre la estructura cerebral y las operaciones mentales. El
neuropsicélogo debia indicar el sitio de la lesion cerebral una vez evaluados los
sintomas del paciente. El contraste entre las manifestaciones del paciente y la
informacion existente en la literatura, permite perfeccionar los métodos de diagnéstico

haciendo mas acertadas las hipétesis sobre la ubicacion de las lesiones.

En las Ultimas décadas, gracias a técnicas de neuroimagen, la escanografia y
resonancia magnética funcional, existen métodos sofisticados para localizar lesiones,
visualizando anatémicamente su lugar exacto. Sin embargo, durante mucho tiempo se
recurrio al saber del neuropsicologo clinico que correlacionaba el dafio cerebral en
areas especificas con alteraciones conductuales. Este enfoque clinico-anatémico
buscaba responder a dos preguntas a través de pruebas neuropsicoldgicas: ¢Existe o

no una lesién cerebral? Y si existe, ¢dénde se encuentra? (Montafies y Brigard, 2005).

Por su parte, Beatriz Angeles Monton (2004) menciona tres objetivos de la
Neuropsicologia: Diagnésticos, Terapéuticos y de Investigacion.

Los objetivos diagnésticos, comprenden la realizacion de un examen y analisis
de los trastornos que logre identificar la disfuncion del comportamiento y pensamiento
y el correlato fisiologico y topografico de la lesion. Dentro de éste, el examen o
evaluacion neuropsicolégica provee de indicadores necesarios para el diagnostico al

brindar un perfil de las funciones cognitivas del paciente conservadas y deterioradas.

En los objetivos terapéuticos, el eje es la reeducacién. Se busca aplicar
metodologias pedagdgicas, fisioterapéuticas y lingiisticas para desarrollar, rehabilitar
y conservar las funciones cognitivas. Implica abordajes interdisciplinarios, enmarcando
la rehabilitacion y la psicoterapia como modo de comprender el mundo interno del
paciente y el proceso emocional que atraviesa al transcurrir la lesion neurofuncional.

Por dltimo, la autora remite a un objetivo de investigacion que debe acompafiar
la labor del neuropsicdlogo. Podra identificar técnicas de observacion, neuroimagenes,
y desarrollar disefios de investigacion con pacientes con lesion cerebral. El avance de
las técnicas y aportes cientificos, desarrolla y amplia las hipétesis del funcionamiento
cerebral, mejorando las formas de rehabilitar las funciones deterioradas o estimularlas.

Desde la revision bibliografica, los objetivos centrales de la neuropsicologia son:
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. Desde el punto de vista clinico, el disefio de procedimientos o baterias de
diagnéstico de dafio cerebral (Lezak, 1995).

. A nivel tedrico, el establecimiento de una correlacion entre las areas
cerebrales que subyacen a las funciones psicolégicas (Kertesz, 1983).

. A nivel practico, el desarrollo de procedimientos de rehabilitacion.

1.4. Evaluacién Neuropsicolégica

Esta evaluacion permite examinar el funcionamiento cerebral superior a través
del estudio de la conducta y determinar la variacién de funciones cognitivas a partir de
un dafio funcional o estructural, resultando de ello un cambio en las conductas del
sujeto. Utiliza una serie de técnicas, modelos teéricos y procedimientos psicoldgicos
para valorar neuropsicolégicamente de forma precisa y eficaz (Portellano Pérez,
2005).

Labos y Slachevsky (2008), en su Tratado de Neuropsicologia Clinica sefialan:

La evaluacién neuropsicolégica consiste en la deteccién, cuantificacion e
interpretacion de la disfuncion cognitiva, conductual y emocional causada por
anormalidades en la estructura o funcién cerebral de un sujeto. Se basa en el
reporte del propio paciente, la entrevista clinica, la observacion del

comportamiento del paciente en el exdmen y los tests neuropsicolégicos. (p. 73)

Esta evaluacion, por tanto, permite examinar funciones cognitivas, conductuales
y emocionales que pueden alterarse luego de un dafio cerebral. Sin embargo, no es la
simple administracién de pruebas neuropsicoldgicas; empieza con una entrevista
inicial y recopilacién de informacion, atravesando fases necesarias para emitir un
informe y brindar una devolucion al paciente (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

Para Lezak, Howieson y Loring (2004), “la evaluacién es psicolégica en tanto las
preguntas que se plantea, los aspectos centrales, los hallazgos o las inferencias
obtenidas de ellos, se relacionan en ultimo término con la funcién cerebral”.

Respecto a los objetivos de la misma, Burin, Drake y Harris (2007), proponen

que son: aportar al diagndstico, evaluar consecuencias en enfermedad diagnosticada,
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describir el funcionamiento cognitivo (capacidades alteradas y preservadas), planificar
un tratamiento de rehabilitacion cognitiva, valorar efectos de un tratamiento, objetivar
cambios en el tiempo, brindar informacion para el cuidado y seguimiento del paciente y
asesorar a los familiares. Estos, se resumen en: diagnéstico diferencial; planificacion

de cuidados del paciente; planificacion de rehabilitacion e investigacion (Lezak, 2004).

La evaluacion revela consecuencias cognitivas, comportamentales y afectivas
halladas en neuroimagenes. Localizar el dafio cerebral es tarea de neurélogos, pero
ubicar anatémicamente las estructuras es de gran utilidad en neuropsicologia. Al
detectar las areas afectadas y sanas, se informa su severidad y los cambios
acaecidos, prediciendo el funcionamiento cotidiano del paciente y planificando
cuidados para su recuperacion. Por ello, el diagnostico diferencial se apoya en

técnicas de neuroimagen.

En cuanto a la planificacion de la rehabilitacion, se debe informar al paciente
sobre los objetivos y sobre como se mediran los progresos o retrocesos en funcion del
déficit. Es necesario identificar qué variables interfieren en el proceso y qué tipo de
entrenamiento resulta méas efectiva y productiva para el paciente (Lezak, 1995).

Cabe destacar que la evaluacion neuropsicoldgica, es demandada en casos que
requieran intervenciones neuroquirdrgicas y psicofarmacolégicas, o cuando se busque

identificar las alteraciones neuropsicolégicas como sintomas de alguna enfermedad.

1.4.1. Contenidos de la evaluacién neuropsicoldgica: ¢, Qué evaluar?

Sera necesario evaluar aspectos cognitivos, afectivos, de personalidad, motores
y sociales. El dafio cerebral puede afectar a todas estas dimensiones por igual o sélo

alguna de ellas, variando a su vez en intensidad.

Las primeras evaluaciones se centraban sé6lo en la dimension cognitiva, cuyas
alteraciones son mas notorias en el dafio cerebral, de facil medicién y correlacién con
datos neuroanatémicos (Lezak, 2004). La estructura de la evaluacion neuropsicolégica
dificulta evaluar otras dimensiones de conducta, desarrollandose medidas y técnicas
que informan sobre la funcionalidad de habilidades cognitivas basicas y complejas.
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Los aspectos emocionales son vitales para el paciente o la patologia a evaluar
(Aguilar, Verdejo Garcia, Peralta, Sanchez y Pérez Garcia, 2005) y por ello deben
evaluarse todas las dimensiones posibles. Lezak (2004), brinda un modelo cognitivo

(modo de interpretar la realidad cognitiva) en el que se evallan las areas:

e Cognitiva: sistema de entrada (sensorial, perceptivo), almacenamiento (memoria),
elaboracion y manejo de informacion (razonamiento abstracto, verbal, resolucion
de problemas) y de salida (habla, escritura, expresiones faciales y movimientos)
del sistema cognitivo. Responden a qué, cuando y donde.

e Ejecutiva: proponer metas conductuales, planificar secuencias, controlar su
ejecucion. Indica como desempefiar conductas e implica actualizacion y
monitorizacion, control y cambio, toma de decisiones, aspectos socioemocionales.

e Emocional/Personalidad: evaluar cambios de personalidad (desinhibicion, euforia,
poco control social, hipersensibilidad en interacciones personales, baja tolerancia

a la frustracion, agresividad), si hay ansiedad, depresion, labilidad o aplanamiento.

Asi, la autora divide funciones cognitivas de las ejecutivas. Este estudio, si bien
alude al funcionamiento cognitivo como un blogue organizado por diferentes funciones

cognitivas, toma el modelo dado por Lezak en “Neuropsichologycal Assessment”.

1.4.2. El proceso de evaluacién neuropsicolégica: ;,Cémo evaluar?

Previo al inicio de la evaluacion, se deben considerar ciertas variables y
cuestiones para elegir el momento adecuado para comenzar con la misma, teniendo

con antelacion la informacion pertinente para dar curso al proceso.

Respecto a cuando es el mejor momento para evaluar, Lezak (2004) lo distingue
segun el dafio: en Accidente Cerebrovascular o Traumatismo Craneoencefélico, no se
deberia evaluar en fase aguda (hay recuperacion espontdnea inmediata), esperando a
los 3 meses posteriores a la lesion. Luego, al incorporarse el paciente en actividades
sociales y laborales cotidianas, podria repetirse la evaluacion al afio o 2 afios para
identificar si el tipo de rehabilitacion y la recuperacion espontanea fueron exitosos.
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Antes de evaluar debe recabarse datos del caso (escolaridad, historia clinica)
segln la patologia cerebral. Siempre se indaga la localizacién del dafio y la percepcion
subjetiva del paciente sobre su déficit. Pérez Garcia (2009), identifica fases en el

proceso de evaluacion que daran informacion necesaria para alcanzar los objetivos:

A. Entrevista Clinica: busca conocer el estado del paciente y el problema, dando
hipétesis sobre cuales son las alteraciones psicolégicas (guia las pruebas para su
confirmacion o refutacion). Al adquirir datos (entrevista a familiar), se orienta la
evaluacion, interpretando resultados. El terapeuta debe comunicar al paciente: fin y
desarrollo de la evaluaciéon y uso de los resultados, garantizando confidencialidad
(Lezak, 1995). Se registran quejas y sintomas, contrastados con observacién
conductual. Se revisan aspectos cognitivos, conductuales afectivos y personalidad
y lo que interfiera en la vida diaria del paciente. La informacién permitird hipotetizar
sobre fallas neuropsicolégicas y seleccionar pruebas para su evaluacion.

B. Administracion de Tests Neuropsicolégicos: pruebas segun la severidad del
dafio, evaluando todos los dominios (afectados con més detalle). Se deben elegir
tests fiables, validos, que permitan detectar o conocer la naturaleza del déficit,
segun el fin de la evaluacion y evaluando costo y tiempo de administracion (Lezak,
2004). Se pueden utilizar Baterias Fijas (se administra un namero fijo y constante
de tests para obtener un perfil o indice de desempefio) o Flexibles (eleccién segun
las caracteristicas del sujeto, su consulta y patologia, respondiendo a una
inquietud especifica), Cuantitativas (se cuantifican las deficiencias, situando el
rendimiento cognitivo bajo un pardmetro de referencia) o Cualitativas (analiza
cémo el paciente resuelve la problematica planteada por el test). Una vez
seleccionadas las pruebas se indica el orden de administracién. Combinar tests de
facil y dificil ejecucion, verbales y no verbales pueden ser buenas estrategias
(Vanderploeg, 2000).

C. Comunicacién de resultados: El neuropsicélogo, tras administrar pruebas,
obtener, interpretar y contrastar resultados con hipétesis, debe brindar informacion
oral y escrita al paciente y su familia. Debe indicar las habilidades intactas y las
que no, como se afectard su vida cotidiana, y proponer el acceso a un programa
de rehabilitacion. Si se requiere otra evaluacion, debera comunicarse también.

15. Rehabilitacién Cognitiva
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La rehabilitacion cognitiva tiene su base en la neurologia (atencion a soldados
con dafio cerebral durante la primera y segunda guerra mundial) con un abordaje
inicial del lenguaje, memoria, atencion y praxias. Gracias a la neuroplasticidad cerebral
- detallado debajo - y avances teéricos y clinicos, se crearon técnicas, instrumentos y
recursos diagndsticos, mejorando intervenciones neuropsicolégicas. Hay un esfuerzo
(mediante técnicas y procedimientos) por optimizar adaptacion del funcionamiento
cognitivo en pacientes con alteraciones funcionales luego de un dafio cerebral (Labos,
2008). El fin debe ser el mejor rendimiento intelectual y adaptacion sociofamiliar.

Mateer (2003) propone principios basicos para la rehabilitaciéon e intervenciones
terapéuticas que conllevan. Los programas de rehabilitacion cognitiva deben:

. Requerir el trabajo conjunto del paciente, la familia y los terapeutas.

. Centrarse en alcanzar metas relevantes, segun las capacidades funcionales de
la persona y mediante mutuo acuerdo (deben ser individualizados).

. Evaluar la eficacia de la intervenciébn segin cambios en capacidades
funcionales.

. Incorporar varias perspectivas y aproximaciones, con evaluacion constante.

. Tener en cuenta los aspectos afectivos y emocionales que el dafio conlleva.

1.5.1. La neuroplasticidad como base de la rehabilitacién cognitiva

La neuroplasticidad remite a las modificaciones anatémicas y funcionales del
sistema nervioso como respuesta a procesos de desarrollo, aprendizaje o lesién, para
facilitar la adaptacion del sujeto. Es un proceso dindmico y flexible presente desde la
gestacion hasta la vejez (sistema nervioso en permanente transformacion en funcién
de las necesidades). Si nuestro cerebro no tuviera la capacidad para establecer
cambios, no podriamos adquirir nueva informacion y seria imposible recuperar las
funciones luego de una lesion (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

La edad condiciona el grado de transformacién (neuroplasticidad inversamente
proporcional a edad). EI metabolismo cerebral es mayor en los primeros afios (mayor
capacidad de recuperacion funcional). A su vez, la neuroplasticidad se afecta por

factores extrinsecos o intrinsecos. Los primeros son cambios del sistema nervioso tras
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el accionar externo (experiencias, aprendizajes, estimulacion, rehabilitacién cognitiva
gue alteran la estructura y funcionamiento cerebral). Los factores intrinsecos son
cambios en el sistema nervioso tras una injuria cerebral. Se inspiran en mecanismos

cerebrales autégenos que se activan tras una lesion, apaciguando sus efectos.

Existen mecanismos que actian de modo activo y coordinado durante el periodo

gestacional, manteniéndose a lo largo de la vida. Estos son:

. Proliferacion: incremento de células nerviosas del embrién a partir de las células
de los ventriculos cerebrales. El nacimiento neuronal se da cuando la célula
alcanza su ultimo ciclo de division, convirtiéndose en una neurona o neuroglia.

. Migracion: las células resultantes de la division de la célula madre, se desplazan
desde las paredes de los ventriculos hasta zonas definitivas que ocuparan en la
corteza cerebral y otras areas del sistema nervioso.

. Diferenciacion: las células nerviosas modelan su autonomia y la adaptan a su
funcién a desempefiar. Se crean nuevas conexiones nerviosas (sinaptogénesis).

. Apoptosis: muerte celular programada genéticamente (modela definitivamente el
sistema nervioso). Al producirse nuevas neuronas y sinapsis, se aseguran
aquellas que se utilizaran para el funcionamiento eficiente del sistema nervioso y

se eliminan las innecesarias con la “poda neuronal” del inicio de la vida.

1.5.2. Estrategias de rehabilitacién cognitiva

Existen tres estrategias principales en este ambito cuya eleccion dependera de
capacidades cognitivas afectadas y conservadas, el grado de deterioro y las
demandas del medio. En ocasiones, pueden combinarse; (no son abordajes
excluyentes) y un sujeto puede atravesar todas, segun su recuperacion y mejoria. Las
estrategias son:

. Reentrenamiento/Restauracion: reaprendizaje de funciones afectadas por dafio
cerebral con ejercitacion activa que mejore la eficiencia cognitiva (Portellano
Pérez y Garcia Alba, 2014). Repetir una tarea mejora su ejecucion, tras activar,
rehabilitar y automatizar una funcion, reorganizando la zona lesionada (cambios
neuroanatdmicos). Es posible si la lesion del area funcional es incompleta, pues
estimula circuitos nerviosos parcialmente afectados, logrando su consolidacion.
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Eficaz en dafio cerebral ligero y sujetos sanos, consolida circuitos preservados
(aumenta el metabolismo cerebral); genera otras vias neurales (activa factores
de crecimiento nervioso) y; activa circuitos nerviosos existentes antes del dafio.
Compensacion: la funcién deteriorada no puede restaurarse y otra region
(nuevas conexiones neuronales) debe asumirla (Ginarte Arias, 2002). Activa el
funcionamiento de areas cerebrales conservadas y compensa déficits en otras
(dafiadas) que realizaban la funcion. Si se dafia un sistema o componente,
puede sustituirse la funcién por la de otro sistema complementario conservado,
minimizando el déficit. Requiere reorganizar procesos en zonas distintas a las de
la lesion. Eficaz en injurias cerebrales graves o personas de mayor edad.

Ayudas externas: son estrategias sustitutorias paliativas. Para Otero y Scheitler
(2001), implican ensefiar al paciente estrategias para minimizar los problemas de
las disfunciones cognitivas y dafio cerebral (Si hay recursos facilitadores, la
calidad de vida no se resiente tanto). Se utilizan cuando fracasan las técnicas de
restauracion y compensacion, creando sistemas alternativos (las funciones son
abolidas y busca facilitar el desenvolvimiento autonomo modificando el medio).

1.5.3. Implementacién de un programa de rehabilitacién cognitiva

La rehabilitacion se adapta cada paciente, recibiendo atencion transdisciplinar,

es decir, integrando aportes de diferentes profesionales que no sélo interactien entre

si, sino que también intervengan en conjunto para mejorar la calidad de vida del sujeto

como fin dltimo. El punto de partida implica el conocimiento del sujeto, considerando:

Evaluacion neuropsicoldgica: valoracion de la eficiencia de distintos dominios
cognitivos, identificando fortalezas y debilidades. La terapia de rehabilitacion
debe estructurarse sobre funciones conservadas en lo posible (Lezak,2004).
Evaluacion de alteraciones emocionales y comportamentales: ansiedad, angustia
u otros signos de malestar asociados al dafio o déficit.

Evaluacion de funcionamiento social y laboral que pueda orientar al sujeto.

Nivel premdrbido: nivel previo de rendimiento antes de la lesion. Esta
informacion suele recolectarse indirectamente (familiares y allegados).
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. Conciencia del déficit: determinar si el sujeto esta al tanto de su déficit para dar
cuenta de la adherencia al tratamiento y colaboracién en la terapia.

Serd necesario que, ademas, la rehabilitacién adquiera un sentido lidico para
resultar un proceso ameno para el sujeto. Si las intervenciones son activas, dindmicas
y generan autonomia, la motivacion y la adherencia al tratamiento es mayor. Se debe
recibir retroalimentacion constantemente para realizar ajustes necesarios en caso de
que el sujeto no perciba la rehabilitacion como confortable y beneficiosa para su salud.

1.6. Evaluacién neuropsiquiatrica

Es necesario un abordaje conjunto de problemas neuroldgicos y psiquiatricos al
presentarse en la clinica pacientes con estos padecimientos. La psiquiatria busca la
nosologia basada en la causa etiologica, pero reconoce que hay circuitos neurales
involucrados en la sintomatologia clinica de algunos trastornos (Lischinsky, 2008).

La evaluacién neuropsiquiatrica es un procedimiento muy Util en la medicina
clinica. Si bien requiere de numerosos conocimientos multidisciplinarios y de recursos
diagndsticos, brinda una integracion de procesos del neurodesarrollo, degenerativos,
psicolégicos, neurofisiolégicos y psiquiatricos, vinculados a una enfermedad.

Burin, Drake y Harris (2007), sugieren que esta evaluacion debe preceder a la
exploracién neuropsicolégica para considerar los sintomas psiquiatricos y su caracter
fluctuante. La entrevista debera ser estructurada, con un lenguaje conciso, preguntas
directas y ejemplos para su comprension. Asi, en el examen neuropsiquiatrico, se

contemplara el estado mental del paciente, datos de su historia clinica y datos como:

. Neurodesarrollo y sistema neurovegetativo

. Diagnéstico nosografico, afios de evolucién del cuadro y medicacion

. Estado neurolégico béasico (Sensorio, motricidad, memoria, atencion, etc.)
. Exposicion a toxicos, eventos meédicos y clinicos relevantes

. Historia personal y antecedentes familiares de enfermedad
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Muchos datos se obtienen al observar la interaccion con familiares y personas
significativas. Lischinsky (2008), recomienda iniciar pronto la evaluacién considerando
la apariencia, humor, afecto, conducta motora, percepcion, pensamiento, etc. A su vez,
se debe adquirir informacion de las funciones psicolégicas (conciencia, atencion,

memoria, visuoconstruccion, calculo, etc. para valorar el estado mental del paciente.

1.7. Ambitos de actuacion del neuropsicélogo

El neuropsicdlogo puede desempefiarse en &reas sanitarias, educativas,
sociales o de investigacion (Tabla 3). Ademéas de la evaluacion y rehabilitacion
neuropsicolégica, existen tres ambitos de actuacion: Prevencion del dafio cerebral;
Investigacion y Orientacion de relaciones conducta - cerebro (Portellano Pérez, 2005).

Tabla 3. Areas en las que puede desempefiarse el neuropsicélogo

Tratamiento de dafio cerebral

Programa, mejora de la inteligencia

Clinica; enfermedad terminal; servicios
de neurocirugia, neurologia, oncologia,
epileptologia, geriatria y endocrinologia;
unidades de psiquiatria y tratamiento
del dolor; asistencia a
drogadependientes; neuropsicologia
forense; prevencién de dafio cerebral y

Atencion temprana; laboratorios
médicos; psicologia educativa y laboral;
ingenieria del conocimiento; inteligencia
artificial; domética; investigacion y
disefio de pruebas; rehabilitacion de
memoria; neuropsicopedagogia escolar;
técnicas para estimulacion, entre otros.

demencias, entre otros.

1.7.1. Prevencion del dafio cerebral

La prevencion se articula desde un nivel primario, secundario y terciario. En la
primaria, el neuropsicologo participa en prevencion de accidentes de transito, fracaso
escolar (sefiala limitaciones), consumo de drogas, se incluye en campafias promotoras
de salud para evitar el dafio cerebral (Portellano Pérez, 2005).

En la prevencion secundaria, dada la neuroplasticidad puede atenderse al dafio
cerebral para favorecer la recuperacion de las funciones alteradas. Si un sujeto sufre
una injuria, se debe iniciar el tratamiento lo antes posible. En cambio, en su nivel
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terciario, la prevencion busca aplicar diferentes programas de estimulacién cognitiva
para experimentar mejoras en sujetos con disfuncién cerebral, reorganizando en lo

posible su sistema nervioso y evitando por ello el mayor riesgo de deterioro cognitivo.

1.7.2. Investigacion

Su ejercicio proporciona la elaboracion, modificacion y adaptacion al contexto de
aplicacién de pruebas neuropsicoldgicas y desarrolla programas de rehabilitacion y
estimulacion cognitiva. Permite establecer objetivos terapéuticos y educativos
especificos segun los perfiles neuropsicolégicos, tanto en el sujeto sano como en
aquellos que padecen patologias con implicaciones neurofuncionales (Espésito,2016).

Debe existir una correlacién la investigacién y aplicacién de conocimientos
neuropsicoldgicos, abordando técnicas y procedimientos estandarizados, validos,
fiables y avalados cientificamente. No puede existir aplicacion sin investigacion previa
del estado mental, psicolégico y cognitivo de los pacientes, cuyos resultados obtenidos
en diferentes pruebas pueden aportar significativamente a los avances de la ciencia.

1.7.3. Orientacién

Con el aumento progresivo de personas con dafio cerebral, se debe realizar una
adecuada orientacién personal y familiar en colaboracién con diferentes profesionales.
Se orienta tanto al paciente (identificando &reas cognitivas preservadas, deterioradas y
posible desemperio laboral) como a la familia (cuidados necesarios para la disfuncion).
Al informar sobre el grado de incapacidad causado por lesiones de sistema nervioso,
se facilita el desarrollo de capacidades conservadas y su estimulacién.

Para Burin, Drake y Harris (2007), es vital que la familia conozca las
capacidades y dificultades del paciente para prever o entender su desempefio
cotidiano. Convivir con estos pacientes suele ser dificil, y por ello deben comprenderse
sus actuaciones cotidianas como consecuencias de la misma enfermedad, aliviando
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de este modo la angustia y ansiedad que pudieran presentarse tras la incapacidad

manifiesta.

1.7.4. Respaldo institucional y académico

La primera sociedad neurocientifica fue la Society for Neuroscience, fundada en
1970 en EEUU. Luego aparecen: ENA (European Neuroscience Association) y SEN
(Sociedad Espafiola de Neurociencia). En el pais contamos con la SAN (Sociedad
Argentina de Neuroquimica), fundada en 1986, predecesora de la Sociedad Argentina
de Investigacion en Neurociencias. En Latinoamérica se encuentra la recientemente
fundada (2013) FALAN (Federacion de Asociaciones Latinoamericanas y del Caribe de

Neurociencias), pionera en investigaciones en el ambito neurocientifico.

Actualmente, en dichas asociaciones se cuenta con una gran presencia de
psicélogos, lo que indica que la brecha histérica existente en los inicios, entre la mente

y el cerebro, comienza a disminuir y en ello dejar de lado las concepciones dualistas.

En Argentina, existen instituciones especializadas en el area, como la Sociedad
de Neuropsicologia de Argentina (SONEPSA), fundada en Buenos Aires en 1987.
Promueve la investigacion, asistencia y formacion en neuropsicologia. La Fundacion
de Neuropsicologia Clinica, fundada y acreditada en Buenos Aires para su
funcionamiento en el afio 2006, contribuye con programas de intervencion
comunitarios y capacitacion de diferentes profesionales. Es una organizacion sin fines

de lucro que brinda servicios de atencion en salud desde la vision neuropsicolégica.

En lo académico hay maestrias, posgrados, cursos acreditados cientificamente.
En Buenos Aires existen: Maestria en Neuropsicologia Infantil y Neuroeducacion
(Universidad de Morén); en Neuropsicologia (Hospital Italiano) y de Neurociencias
Cognitivas, Neuropsicologia y Neuropsiquiatria (Universidad Favaloro). El Posgrado en
Neuropsicologia del Centro de Asistencia, Docencia e Investigacion se dicta en
Cérdoba, y Mendoza ofrece una Especializacion en Neuropsicologia Clinica, dirigida a
distintos profesionales de la salud, dictada en la Universidad del Aconcagua.
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CAPITULO 2:

ORGANIZACION DEL SISTEMA
NERVIOSO
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2.1. Desarrollo del sistema nervioso: breves comentarios.

Previo a formarse el sistema nervioso, en el embridbn existen tres capas
celulares: endodermo, mesodermo y ectodermo. La primera, origina los pulmones, los
tractos gastrointestinales y el higado. El mesodermo, origina miusculos, tejido
conectivo y el sistema vascular. Del ectodermo surge el sistema nervioso y la piel
(Snell, 2006).

El desarrollo se da en diversas etapas en las que el sistema nervioso, tiene gran
capacidad de cambio. Cada fase requiere de gran precision y de su correcta ejecucion

depende la organizacion y el funcionamiento posterior del sistema nervioso.

Durante la tercera semana de desarrollo el ectodermo aumenta de espesor y
forma la placa neural, junto a un surco neural longitudinal, que dard lugar a los
pliegues neurales. Una vez fusionados los pliegues, originan el tubo neural (se
comunica con el exterior por dos neuroporos, anterior y posterior). A los 28 dias se
cierra el tubo neural. Entretanto, una porcion del ectodermo - cresta neural - participa
de la migracién de células nerviosas que se diferencian y forman las estructuras
primitivas del sistema nervioso. La célula progenitora se diferencia en neuronas y
células neurogliales, pero casi el 50% de ellas atravesara el proceso de muerte celular
programada (Snell, 2006).

Las tres regiones del cerebro primitivo son dilataciones situadas al final de la
médula espinal: prosencéfalo (cerebro anterior), mesencéfalo (cerebro medio) y
rombenceéfalo (cerebro posterior). El primero, forma el diencéfalo (cerebro intermedio)
y el telencéfalo (hemisferios cerebrales). La parte posterior del cerebro se subdivide en

metencéfalo (puente y cerebelo) y mielencéfalo (de alli surge la médula espinal).

2.2. Neurobiologia de la neurona y la neuroglia

El cerebro del embrion se origina por una célula germinal Unica e

indiferenciada, que se divide y produce dos células (blastos). Algunos se diferencian
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en neuronas y otros en neuroglia (sostén), que adoptan varias formas y originan el

cerebro adulto.

Portellano Pérez (2005), afiade que todas las actividades del sistema nervioso
se desarrollan gracias al entramado de neuronas y neuroglia con sus prolongaciones.
Ambos tipos de células recibieron su nombre por los estudios del anatomista aleman
Rudolph Virchow, en el siglo XIX. Las neuronas transmiten estimulos y las células de
sostén (neuroglia), facilitan su actividad. Tenemos un menor nimero de neuronas que

de células neurogliales, ya que éstas pueden incrementarse a partir del nacimiento.

Hace un tiempo, se creia que so6lo las neuronas se comunicaban de modo
intercelular. No obstante, se confirm6 que la neuroglia participa en ello activamente,
entrando los astrocitos en comunicacion constante con las neuronas. Esto se debe a
que dicha célula posee proteinas que funcionan como receptoras de neurotrasmisores

gue a su vez modifican la actividad de las neuronas (Portellano Pérez, 2005).

2.2.1. Laneurona

Las neuronas son células nerviosas especializadas y excitables que conducen
informacion del sistema nervioso. Varian en tamafio y forma y poseen un cuerpo

celular (soma), desde cuya superficie se prolongan axones y dendritas (neuritas).

Respecto a su composicion, el soma posee un citoplasma, donde hay diferentes
organelas y un nucleo. Su membrana celular separa el liquido intracelular del
extracelular, permitiendo a la neurona funcionar como unidad independiente (Kolb y

Whishaw, 2006). Hay unos 100.000 millones de neuronas, 60% en la corteza cerebral.

El axdn conduce estimulos a otras neuronas (potenciales de accion). Posee
ramificaciones (colaterales del axén) y en su sector final se divide en telodendrias,
ubicandose su boton terminal cerca de espinas dendriticas de otras neuronas. Varia
en tamafio, cumpliendo distintas funciones. Los de mayor diametro conducen impulsos

rapidamente y los de menor diametro lo hacen mas lento (Portellano Pérez, 2005).

Para aumentar la superficie celular, las neuronas poseen dendritas que salen del

axon con sus respectivas espinas dendriticas. Una neurona posee de 1 a 20 dendritas,
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con sus ramificaciones. A mayor cantidad de prolongaciones de una neurona, mayor

cantidad de informacion que ésta es capaz de recibir (Kolb y Whishaw, 2006).

En cuanto a la comunicacién neuronal o sinapsis, la neurona recibe informacion
de las dendritas y solo la envia a través del axén, a través del cual viaja el flujo de
corriente eléctrica. Al llegar el impulso al botén terminal, libera la sustancia quimica

(neurotransmisor) que influye en la actividad eléctrica de la célula receptora.

2.2.2. Neuroglia

Su nombre deriva del griego glia (pegamento). Virchow creia que su objetivo era
mantener las neuronas unidas en el lugar. Sostienen la estructura del sistema nervioso
y se encargan de su mielinizacion, nutricion y defensa. Las células neurogliales son
mas pequefias que las neuronas, pero las superan en nimero de 5 a 10 veces; son el
50% del volumen del encéfalo y la médula espinal. (Snell, 2006). Existen 4 tipos:

Astrocitos: tienen cuerpos celulares pequefios y muchas ramificaciones. Estan

en la sustancia gris y blanca. Dan soporte metabdlico a las neuronas y aislan su

superficie de contacto (aislantes eléctricos). Si hay un dafio rapidamente retiran
neuronas muertas (funcion fagocitica). Pueden ser fibrosos o protoplasmaticos.

. Oligodendrocitos: tienen cuerpos celulares pequefios y prolongaciones finas.
Forman la vaina de mielina de fibras nerviosas del sistema nervioso central.
Snell (2006) menciona que influyen en el medio bioquimico de las neuronas.

. Microglia: muy pequefias y dispersas en el sistema nervioso central. Crecen en
namero si el tejido se dafia, migrando a la zona lesionada para eliminar
neuronas muertas y mantener la homeostasis. Crean antigenos y factores
neurotréficos. Intervienen en procesos neurodegenerativos (Portellano Pérez,
2005).

. Células ependimarias: revisten las cavidades del encéfalo y el conducto central

de la médula espinal, donde facilitan la conduccion de liquido cefalorraquideo

producido por ellas en el conducto del epéndimo. Tapizan las paredes de los
ventriculos formando una membrana limitante glial interna y externa.
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2.2.3. _Comunicacion Interneuronal y Neurotransmisién

En el sistema nervioso, hay millones de neuronas vinculadas entre si, que
forman vias de conduccién de impulsos nerviosos. La sinapsis es el lugar de contacto
entre dos de ellas que produce una comunicacion interneuronal funcional. La neurona
puede hacer sinapsis con mil neuronas, recibiendo hasta 10 mil conexiones (Snell,
2006).

Hay sinapsis eléctricas y quimicas. En las primeras, las neuronas se comunican
eléctricamente por canales iénicos, donde la rapida propagacion de actividad de una
neurona a otra asegura su actuacién conjunta. En las sinapsis quimicas, una sustancia
(neurotransmisor) se libera en la hendidura sinaptica (espacio entre dos neuronas) que

actian como activadores o inhibidores de respuesta en el sistema nervioso central.

Para que ocurra la sinapsis participan: terminal axdnico presinaptico (membrana
presinaptica), membrana postsinaptica y hendidura sindptica. En la membrana
presinaptica hay moléculas proteicas (canales y bombas) y vesiculas sinapticas con
neurotransmisores. Por otro lado, en la membrana postsinaptica las moléculas

proteicas son receptores de sustancias quimicas (Kolb y Whishaw, 2006).

La neurotransmision se desarrolla a través de una sinapsis en 4 etapas basicas:

1. Moléculas del neurotransmisor se sintetizan y almacenan en el terminal axénico;

2. El neurotransmisor es transportado hasta la membrana presinaptica y liberado en
respuesta al potencial de accién (impulso nervioso);

3. El neurotransmisor interactda con los receptores de membrana de la célula
ubicada en el otro lado de la sinapsis.

4. El neurotransmisor es inactivado o contintia funcionando indefinidamente.

Relativo a la inactivacién del neurotransmisor, Jorge (2013) destaca diferentes
mecanismos. En la captacion | (presinaptica), el neurotransmisor es recaptado por el
terminal presinaptico. En la captacion Il (mecanismo extra neuronal) el
neurotransmisor se difunde a células vecinas. Finalmente, la degradacion enzimatica
indica que un neurotransmisor puede sufrir una transformacion hacia una sustancia

menos activa.

A pesar de la gran variedad de sinapsis existente, s6lo transmiten dos tipos de

mensajes: excitadores e inhibidores (aumenta o disminuye la probabilidad de que la
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célula con la que el neurotransmisor toma contacto genere un potencial de accién o

impulso nervioso). Jorge (2013), tipifica estos procesos como neurotransmision:

. Adrenérgica: En el terminal presinaptico se sintetiza noradrenalina (inhibidor),
almacenada en la vesicula sinaptica y liberada al llegar el estimulo nervioso. En
el medio, se inactiva por recaptacion. Influye en el tono emocional.

. Serotoninérgica: Liberada la serotonina (inhibidor) en la hendidura sinéptica, se
inactiva por recaptacion. Influye sobre las emociones, el humor y la ansiedad.
Esté implicado en la regulacion del suefio, la vigilia y la alimentacion.

. Dopaminérgica: Si la dopamina (asociada al mantenimiento motor, control de
movimientos voluntarios y productividad psicética) disminuye causa Parkinson, y
si aumenta, esquizofrenia. En la hendidura sinéptica se elimina por recaptacion.

. Colinérgica. La acetilcolina (excitador) activa neuronas motoras y estimula los
musculos. Es vital en la atencion, aprendizaje y memoria (mantiene excitabilidad
neuronal en el cerebro). Su disminucién se asocia a la enfermedad de Alzheimer.
Cuando es liberada al medio, se degrada por la enzima acetilcolinesterasa.

. Neurotransmision Gabaérgica: Cuando el GABA (adcido gammaaminobutirico) se
sintetiza y libera, interactta con receptores especificos de membrana, ejerciendo
accion inhibitoria: hipnosis, miorrelajacion y anticonvulsivante (menor actividad

neuronal). La inactivacion ocurre por recaptacion y degradacion enzimatica.

2.3. Divisién y clasificacién anatomo - funcional del sistema nervioso

A continuacion, se describe la division del sistema nervioso en dos estructuras
principales: central y periférico. Al primero, lo forman el encéfalo, la médula espinal, y
subestructuras fundamentales. Por otro lado, el sistema nervioso periférico consta de
nervios craneales y espinales con sus ganglios asociados, encargados de establecer

todos ellos comunicacion entre el sistema nervioso central y el resto del cuerpo.

En el sistema nervioso, las neuronas reciben estimulos sensitivos que transmiten
a diferentes 6rganos efectores (ejecutan la accion). Para que el organismo funcione
armoénicamente, debe existir una correlacion en el sistema nervioso de la informacion

sensitiva recibida, en coordinacién con impulsos que se dirigen a los 6rganos efectores
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(Snell, 2006). Ademas, la informacién sensitiva de experiencias pasadas se integra

con la actual y se canaliza en una via eferente comin para realizar una accion.

Existe una division del sistema nervioso segun la actividad voluntaria o
autonoma (Portellano Pérez, 2005). La actividad voluntaria se ubica en diferentes
estructuras del sistema nervioso central (funciones motoras, sensoriales y cognitivas
intencionales). El sistema nervioso auténomo (simpatico y parasimpatico), en cambio,
es responsable de actividades que no se dirigen de modo consciente o voluntario,
(inervacion visceral, control postural, actividad neuroendécrina y reflejos).

2.3.1. Sistema nervioso central

El sistema nervioso central evolucioné desde estructuras primitivas, con
funciones basicas de la especie, como el alerta o vigilancia. Luego se desarrollaron
estructuras involucradas en las funciones cognitivas superiores como el lenguaje, el
comportamiento, la memoria, entre otras (Slachevsky y Alegria, 2008).

Tiene dos areas centrales en las que se correlaciona e integra la informacion
nerviosa: encéfalo (cerebro, cerebelo y tronco cerebral) y médula espinal. En su
interior hay ventriculos, cavidades llenas de liquido. Estan protegidos y recubiertos por
membranas (meninges) y suspendidos en el liquido cefalorraquideo. También los
protegen las estructuras éseas del craneo y la médula espinal (Snell, 2006).

El interior del sistema se organiza en sustancia gris (cuerpos celulares o somas,
capilares sanguineos que dan aspecto marrdn grisaceo) y blanca (fibras nerviosas o
axones que debe su color al material lipidico de las vainas de mielina de los axones).

2.3.1.1. Médula Espinal
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La médula espinal es la porcion menos modificada y mas caudal del tubo neural
embrionario. Hasta el tercer mes de vida fetal, ocupa todo el conducto vertebral, pero

luego el crecimiento de la columna vertebral supera al de la médula (Carpenter, 1994).

Es una estructura cilindrica de 1 cm diametro aproximadamente y de color
blanco y grisdceo. Comienza por arriba del agujero occipital (foramen magno) y por
debajo, termina en el adulto cerca del borde inferior de la primera vértebra lumbar, en
forma de cono medular de cuyo vértice surge un cordon de tejido conectivo (filium
terminal), que se inserta en la primera vértebra coccigea (Crossman y Neary, 2007).

Snell (2006), refiere que se sitda en el conducto vertebral, protegida por las tres
meninges del encéfalo: duramadre (externa), aracnoides y piamadre (interna). Debajo

de la aracnoides, en el espacio subaracnoideo, circula el liquido cefalorraquideo.

Tiene dos engrosamientos o ensanchamientos a nivel cervical y lumbar, dado el
aporte nervioso a extremidades superiores e inferiores, por medio de plexos braquial y
lumbosacro respectivamente (Fix, 2008).

Existen 31 segmentos medulares: 8 cervicales, 12 dorsales, 8 lumbares, 5
sacros y 1 coccigeo. Para Kolb y Whishaw (2006), al segmento llegan fibras del
receptor sensitivo cercano y las envia a los masculos de esa zona. Los segmentos
funcionan de manera relativamente autonoma, aunque las fibras los interconectan y
coordinan su actividad. Estos 31 pares de nervios raquideos, poseen raices anteriores
0 motoras y raices posteriores o sensitivas. Estas Ultimas poseen un ganglio de la raiz
posterior cuyas células que dan origen a fibras nerviosas periféricas y centrales (Snell,
2006).

Respecto a su estructura interna, Crossman y Neary (2007) afirman que se
divide simétricamente por un surco medio posterior y una fisura media anterior. En el
centro, se ubica el conducto central rodeado de sustancia gris con forma de H
compuesta por 2 astas anteriores(ventrales) y 2 posteriores (dorsales). Por otro lado,
la porcion mas externa de la médula espinal esta formada por sustancia blanca, que
rodea por completo a la gris. Posee cordones (anteriores, laterales y posteriores) y se

organiza en tractos (haces de fibras nerviosas ascendentes y descendentes).

La médula y sus nervios espinales asociados tienen gran importancia funcional.
Reciben fibras aferentes desde receptores sensitivos del tronco y los miembros para
controlar sus movimientos, y proporcionan inervacion autébnoma a las visceras.
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2.3.1.2. _Encéfalo

El encéfalo es una estructura relativamente pequefia. Pesa unos 1400 gramos y
constituye un 2% del peso corporal (Carpenter, 1994). Kolb y Whishaw (2006), refieren
que se halla en la cavidad craneal y continla con la médula espinal a través del
agujero occipital. Lo envuelven las meninges mencionadas que se continGan con las
de la médula. El liquido cefalorraquideo rodea el encéfalo en el espacio

subaracnoideo.

En el encéfalo, existen funciones vinculadas al procesamiento de la informacion
sensitiva proveniente del medio interno y externo. Receptores de numerosas clases
actian como transductores que convierten los estimulos internos y del ambiente en
impulsos nerviosos que el encéfalo registra e interpreta. Se relaciona con la actividad
motora, regulacion de funciones viscerales, endocrinas y somaticas (Carpenter, 1994).

En orden ascendente, se divide en: rombencéfalo (cerebro posterior), formado
por protuberancia, bulbo raquideo y cerebelo; mesencéfalo (cerebro medio) y
prosencéfalo (cerebro anterior), formado por diencéfalo (parte central) y telencéfalo
(hemisferios cerebrales). El tallo cerebral une la protuberancia, bulbo y mesencéfalo.

El tronco encefélico se ubica en la fosa craneal posterior, y se relaciona al
control de movimientos utilizados para ingerir y beber, la conducta sexual, capacidad
de estar erguido y la postura, coordinaciéon de miembros al caminar, correr, etc. Es un
conducto para tractos ascendentes y descendentes que conectan la médula espinal
con las diferentes partes de los centros superiores en el prosencéfalo, tiene centros
reflejos asociados al control de la respiracion, la conciencia y el sistema cardiovascular

y en él se encuentran los nucleos de los nervios craneales del Il al XII.

Relativo a estructuras que lo forman, el mesencéfalo es su porcion mas pequefia
y menos diferenciada (Carpenter, 1994). Conecta la protuberancia y el cerebelo con el
prosencéfalo. Lo atraviesa el acueducto cerebral (liquido cefalorraquideo). Se divide
en tectum o techo del tercer ventriculo y tegmentum (parte inferior del mismo).

El techo posee dos pares de coliculos superiores e inferiores (tubérculos
cuadrigéminos), influyentes en conductas de orientacion. Los superiores, centro de
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reflejos visuales, reciben proyecciones de retina y nervio 6ptico. Los inferiores, centro
de reflejos auditivos, retransmiten impulsos auditivos al talamo, proyectandolos a
areas corticales especificas (Crossmann y Neary, 2007). En cuanto al tegmentum
(calota mesencefédlica), contiene nucleos de nervios craneales y algunas vias

sensitivas.

El centro del tronco encefélico se compone de nudcleos de nervios craneanos y
haces de fibras nerviosas procedentes de la médula espinal (atraviesan el tronco en su
paso hacia el prosencéfalo) y desde el prosencéfalo (se conectan al tallo cerebral a
través de nucleos vy fibras), creando la formacion reticular, una compleja red de células
y fibras nerviosas, situada entre importantes tractos y nucleos nerviosos (también
llamada sistema reticular activador ascendente). A través de sus miltiples conexiones
influye en la actividad del musculo esquelético, las sensaciones somaticas y
viscerales, sistemas auténomo y enddcrino, el nivel de conciencia y ritmo circadiano
(Snell, 2006).

Las otras estructuras del tallo cerebral, se detallaran al describir el rombencéfalo,
formado por protuberancia, bulbo raquideo y cerebelo. Aqui, la parte superior al cuarto
ventriculo es sensitiva y aquella que se encuentra por debajo es motora.

El bulbo raquideo es el segmento mas caudal del tronco encefélico y conecta la
protuberancia por arriba con la médula espinal, situada por debajo. Tiene forma de

cono y esta compuesto por sustancia gris y sustancia blanca (Carpenter, 1994).

En su superficie anterior hay una fisura media a cada lado, engrosamientos
llamados piramides, compuestos por fibras nerviosas (corticoespinales) originadas en
la corteza cerebral. En su extremo inferior se vuelven finas y las fibras descendentes
cruzan al lado opuesto, formando la decusacion piramidal, base del control motor
voluntario de una mitad del cuerpo, por sefales de la corteza cerebral contralateral.

En el extremo posterior estan las olivas, elevaciones producidas por los nucleos
olivares. Por detras, se hallan los pedinculos cerebelosos inferiores que conectan el
bulbo con el cerebelo. En los sectores mencionados, emergen las raices de los nervios
hipogloso, vago, glosofaringeo y las raices craneales del nervio espinal (Snell, 2006).
En la parte inferoposterior del bulbo se encuentran los tubérculos gracil y cuneiforme,
derivados de los nudcleos que llevan sus nombres.

Finalmente, para Carpenter (1994) y Snell (1006), la estructura bulbar interna se

divide en: Nivel de decusacion piramidal (fibras nerviosas motoras cruzan al sector
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opuesto y controlan el lado corporal contralateral); nivel de decusacién de los
lemniscos (base anatémica de la representacion sensitiva de un hemicuerpo en la

corteza cerebral contralateral); nivel de las olivas y nivel inferior a la protuberancia.

El bulbo raquideo transmite la informacioén de la médula espinal al encéfalo y
viceversa, enlazando cerebro, cerebelo y médula (transmite informacion nerviosa
sensorial y motora del resto del cuerpo). A su vez, es importante en el control del
ritmo cardiaco y la presion arterial. Los centros cardiacos se sitian en el suelo del
cuarto ventriculo, donde un centro vasomotor mantiene el tono y la presion arterial.
Asi, se encarga de mantener el ritmo cardiaco y regular la vasoconstriccion (Kandel,
2001).

Ademas, regula la respiracion, ejerciendo control a partir de funciones reflejas.
Participa en la nutricién y la digestion (regula la emision de los flujos gastricos). Kandel
(2001) asegura que el control de musculos involuntarios, como los que empujan la

comida a través del tubo digestivo, depende de una parte del complejo bulbar.

La protuberancia, situada delante del cerebelo, conecta al bulbo raquideo con el
mesencéfalo y mide unos 2,5 cm. También se llama puente, por el aspecto de su cara
anterior, que conecta los hemisferios cerebelosos derecho e izquierdo (Snell, 2006).

Macroscopicamente, la superficie anterior es convexa de lado a lado, reflejando
fibras transversales que convergen formando el pediunculo cerebeloso medio. En su
linea media el surco basilar aloja la arteria basilar (vital en la circulacion cerebral). Por
otro lado, de su cara anterolateral emerge el nervio trigémino, con una parte interna
pequefia (raiz motora) y una parte externa mas grande (raiz sensitiva). Del surco entre

la protuberancia y el bulbo salen los nervios abducens, facial y vestibulococlear.

Para Snell (2006), cuesta visualizar la superficie posterior de la protuberancia por
la ubicacion del cerebelo. Tiene forma triangular y da lugar a la mitad superior del piso
del cuarto ventriculo. Su cara posterior esta limitada hacia fuera por los pedinculos
cerebelosos superiores, dividida en mitades simétricas por un surco medio, fuera del
cual, hay una elevacion: la eminencia media. Esta ltima esta limitada lateralmente por
el surco limitante y su extremo inferior se expande levemente para formar el coliculo

facial (producido por la raiz del nervio facial).

En el piso de la parte superior del surco limitante, esta la sustancia ferruginosa
cuyo color gris azulado se debe a células nerviosas con gran pigmentacion. Por fuera
de este surco se halla el area vestibular formada por los nucleos vestibulares.
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Su estructura interna se estudia en niveles de corte transversal. Un nivel caudal,
gue pasa a través del coliculo facial y un nivel craneal que pasa a través de los
nucleos trigeminales. Lo caracteristico de su interior es la existencia de numerosos
nacleos (facial, abducens, vestibular, espinal del nervio trigémino, pontinos y

trapezoides).

Cabe destacar que la protuberancia es un drgano de conduccion: por alli pasan
las vias sensitivas que van de la médula al cerebro y viceversa. Como todas las fibras
ya han cruzado (en la médula o el bulbo raquideo), todas sus fibras se relacionan con
el lado opuesto del cuerpo. Si se lesiona podria producirse entonces, hemiplejia
alterna (s6lo pierna y brazo) protuberancial del lado opuesto a la injuria (Guyton y Hall,
1998).

Otra estructura fundamental del cerebro posterior y la de mayor tamafio es el
cerebelo. Se sitla en la fosa craneal posterior, por detras del cuarto ventriculo, la
protuberancia y el bulbo. Tiene una forma ovoide, estrechdndose en su porcion media.
Consiste en dos hemisferios cerebelosos unidos por el vermis (Snell, 2006).

Se conecta con el tallo cerebral por tres haces de fibras nerviosas aferentes y
eferentes: pedinculos cerebelosos superior (lo conectan al mesencéfalo), medios (lo
conectan a la protuberancia) e inferiores (lo conectan al bulbo raquideo). A su vez, se
divide en tres lébulos: anterior, medio (posterior) y floculonodular. El anterior esta en la
parte superior del cerebelo, separado del medio por la fisura primaria. EI medio, se
sita entre las fisuras primaria y uvulonodular. Finalmente, el floculonodular se halla
detrds del surco uvulonodular. La fisura horizontal separa la cara superior de la

inferior.

Crossmann y Neary (2007), indican que en su estructura interna posee una capa
externa de sustancia gris (corteza cerebelosa) y un nicleo interno de sustancia blanca,
formada por fibras nerviosas aferentes y eferentes que van desde y hacia la corteza.
En el interior de la sustancia blanca de cada hemisferio hay cuatro masas grises, los

nucleos intracerebelosos: globoso, dentado, del fastigio y emboliforme.

La corteza, se repliega y forma laminas donde se sitdan los cuerpos celulares,
dendritas y conexiones sinapticas de neuronas cerebelosas. Se compone por una
capa externa con gran cantidad de fibras (capa molecular); una capa intermedia, de
células de Purkinje (neuronas de Golgi tipo | grandes) y una capa interna granulosa.
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Carpenter (1994), propone una visién embriolégica y funcional, desde la cual el

cerebelo puede dividirse en arquiocerebelo, paleocerebelo y neocerebelo.

Al arquiocerebelo lo forma el I6bulo floculonodular se asocia al sistema vestibular
(responde a estimulos del oido interno, mantiene el equilibrio). El paleocerebelo
(I6bulo anterior) recibe impulsos de receptores de estiramiento, detecta cambios de
tensién muscular y responde a sefiales tactiles y presién. Regula y modifica el tono
muscular, buscando mantener la postura y ejecutar movimientos voluntarios. Por
ultimo, al neocerebelo (grande y reciente) lo forma el l6bulo medio. Recibe impulsos
del area cerebral contralateral con relevos en la protuberancia. Se asocia a la
coordinacion, direccion, extension del movimiento, precision de la fuerza y

movimientos finos.

Por tanto, el cerebelo es un 6rgano fundamental que recibe informacion sobre el
movimiento voluntario, el equilibrio desde el nervio vestibular y de la vision a través del
tracto tectocerebeloso. Coordina movimientos precisos (compara continuamente
eferencias del area motora de la corteza cerebral con la informacion propioceptiva
recibida, realizando los ajustes necesarios (Snell, 2006).

Continuando el recorrido de las partes del encéfalo, llegamos al prosencéfalo,
formado por el cerebro, que se divide en diencéfalo (parte central) y telencéfalo
correspondiente a los hemisferios cerebrales y a los cuales se les dedicara un

apartado mas detallado en esta investigacion dada su importancia para la misma.

El diencéfalo forma el 2% del neuroeje. El tercer ventriculo lo divide en mitades
derecha e izquierda simétricas con cuatro estructuras: tdlamo, subtalamo, epitdlamo e
hipotalamo (Carpenter, 1994). Su parte inferior la forman estructuras hipotalamicas y
su area superior, el techo del tercer ventriculo. En la parte lateral esta la capsula
interna, fibras nerviosas que conectan la corteza cerebral con otras areas del encéfalo
y la médula espinal. Su superficie medial (pared lateral del tercer ventriculo) esta

limitada por el tAlamo y el hipotalamo, divididas por el surco hipotalamico (Snell, 2006).

El tAlamo, gran masa ovoide de sustancia gris, forma gran parte del diencéfalo y
se sitla a cada lado del tercer ventriculo. Lo conforman células nerviosas ubicadas en
el centro del cerebro e interconectadas (Snell, 2006) con 11 nucleos: los que se
conectan reciprocamente con la corteza cerebral y transmiten informacion sensitiva

general y especifica a las &reas cerebrales correspondientes, los que reciben impulsos
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de cerebelo y nucleos grises conectandose con areas motoras frontales; y los ndcleos

gue se conectan con areas de asociacion y limbicas (Crossmann y Neary, 2007).

Esto indica que el talamo es una importante estacion celular de relevo que recibe
los principales tractos sensitivos (salvo via olfatoria) e integra la informacion relevada
hacia la corteza cerebral y &reas subcorticales. Tiene funciones viscerales y

somaticas.

El subtadlamo se ubica debajo del tdlamo, entre éste y el tegmentum. En su
estructura estan los extremos craneales de nucleos rojos y la sustancia negra. Sus
tractos se dirigen desde el tegmento a los nucleos talamicos. Recibe fibras del globo
palido y envia proyecciones de regreso (via eferente descendente del cuerpo estriado.

El epitdlamo, por su parte, estd formado por los ndcleos habenulares y sus
conexiones, ademas de la glandula pineal. Dichos ndcleos parecen ser centros para la
integracion de las vias aferentes olfatorias, viscerales y somaticas (Snell, 2006).

Por otro lado, la glandula pineal o epifisis es un cuerpo pequefio de forma cénica
adherido al techo del tercer ventriculo. Mediante la sintesis de melatonina participa

regulando el ritmo circadiano e influye en actividades de la hipdfisis (Carpenter, 1994).

En cuanto al hipotdlamo, es pequefio (0,3% del encéfalo) y esta bajo el surco
hipotaldmico sobre la pared lateral del tercer ventriculo, cerca del sistema limbico, el
talamo y los tractos ascendentes y descendentes de la hipdfisis. Alli, las vias neurales
participan en la irrigacion adecuada y controlan la quimica sanguinea. Se asocia al
guiasma oéptico, tiber cinereum, infundibulo y cuerpos mamilares. Elabora respuestas

de control apropiadas luego de integrar aferencias nerviosas y quimicas (Snell, 2006).

Desde el punto de vista microscoépico lo componen pequefas células nerviosas
dispuestas en grupos o nucleos. En total, se trata de 22 pequefios nucleos, sistemas

de fibras que pasan a través de él y por la glandula hipdfisis.

Participa en numerosos aspectos de la conducta motivada. Dificilmente existe
una actividad corporal no influida por él, pues controla e integra las funciones del
sistema nervioso autbnomo y endocrino, manteniendo la homeostasis corporal.
Participa en la regulacion de temperatura y liquidos del cuerpo, el comportamiento

sexual, los impulsos de la conducta que llevan a alimentarse, el suefio y la emocion.
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A continuacion, se desarrollara una descripcion detallada del cerebro, dando a
conocer en profundidad datos relevantes sobre los hemisferios cerebrales, sus I6bulos

y las funciones principales de cada uno de ellos.

2.3.1.3. El Cerebro: una descripcién en detalle

Los hemisferios cerebrales derivan del telencéfalo embrionario. Son la parte
mas grande del prosencéfalo y alcanzan su maximo grado de desarrollo en el encéfalo
humano (Crossmann y Neary, 2007). Estan separados por una cisura sagital profunda
en la linea media, llamada fisura longitudinal cerebral. La misma contiene el pliegue de

duramadre con forma de hoz, (hoz del cerebro), y las arterias cerebrales anteriores.

El cuerpo calloso (gran comisura en la linea media), conecta a los hemisferios,
gue se extienden desde el hueso frontal al occipital, por encima de las fosas craneales
anterior y media. Por detras el cerebro se sitlia sobre la tienda del cerebelo.

La superficie de los hemisferios tiene pliegues o circunvoluciones (aumentan su
extensién) separados por surcos o fisuras. Algunas se emplean para dividir los
hemisferios en l6bulos, que reciben los hombres de los huesos del craneo bajo de los
cuales se encuentran: lI6bulo frontal, I6bulo parietal, [6bulo occipital, I6bulo temporal.

Kolb y Whishaw (2008), afirman que la corteza tiene un area de 2500 cm? y de
1,5 a 3 mm de espesor, compuesta por seis capas de células (sustancia gris).

Por debajo de la superficie, axones mielinicos sostenidos en la neuroglia
discurren hacia y desde las células corticales formando una gran masa de sustancia
blanca. En la profundidad de cada hemisferio, muchas fibras que se desplazan entre la
corteza cerebral y las estructuras subcorticales se condensan en una ancha lamina, la
capsula interna. Entre ésta y la superficie cortical irradian fibras hacia dentro y fuera
formando una especie de abanico: la corona radiada (Crossmann y Neary, 2007).

Las fibras nerviosas se clasifican segin sus conexiones en comisurales, de
asociacion y de proyeccion. Las primeras conectan regiones pertenecientes a los dos
hemisferios (cuerpo calloso, comisura anterior, posterior y habenular, férnix). Las fibras
de asociacion (cortas y largas) conectan varias regiones corticales dentro del mismo
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hemisferio. Por ultimo, las fibras de proyeccién (aferentes y eferentes) van hacia y

desde el sistema nervioso central, formando la capsula interna y la corona radiada.

Inmersos en la sustancia blanca, se encuentran los ganglios basales, nacleos de

sustancia gris (cuerpo estriado, nicleo amigdalino y claustro.

El cuerpo estriado recibe fibras de la corteza, tAlamo, subtalamo y tallo cerebral.
gue regresan a estas mismas areas. Se asocian al movimiento muscular, logrado por
control cortical. Esta formado por el nucleo caudado (forma la pared lateral del asta
anterior del ventriculo lateral) y el lenticular (dividido en una porcion oscura, el
putamen, y otra clara, el globo palido), separado del claustro por la capsula externa.

El nacleo amigdalino, ubicado en el I6bulo temporal, cerca del uncus, es similar a
una almendra. Es parte del sistema limbico y a través de sus conexiones influye en la
respuesta del cuerpo a cambios ambientales.

El claustro es una delgada lamina de sustancia gris separada de la superficie

lateral del nicleo lenticular por la capsula externa. Su funcion es desconocida.

Con respecto a las funciones de regiones hemisféricas especificas, por muchos
afios se estudid la lateralidad (idea de que existen funciones separadas en cada
hemisferio). Gracias a las investigaciones, se conocen diferentes funciones, pero la

lateralidad es relativa: ambos hemisferios participan en todas las conductas.

El hemisferio izquierdo, es vital para producir y comprender el lenguaje y para el
control de movimientos del lado derecho del cuerpo. Por otro lado, el hemisferio
derecho, se especializa en percibir y sintetizar la informacion no verbal, controlando a
su vez los movimientos del lado izquierdo del cuerpo (Kolb y Whishaw, 2008).

A continuacion, se describen los l6bulos cerebrales. Algunos autores destacan la
existencia de 6 I6bulos. Ademéas de los l6bulos frontal, parietal, temporal y occipital,
afaden el l6bulo limbico y el lébulo de la insula. En este caso, se apelara a la
clasificacion tradicional para describir las funciones cognitivas asociadas a ellos.

2.3.1.3.1. Lobulo Frontal
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Ocupa el area anterior al surco central o cisura de Rolando y superior al surco
lateral del cerebro. Posee cuatro circunvoluciones principales: la circunvolucion

precentral y las circunvoluciones frontales superior, media e inferior (Carpenter, 1994).

Su extensa area constituye el 20% de la neocorteza, formada por 3 regiones
agrupadas funcionalmente: Area motora, premotora y prefrontal. La primera se
corresponde con el area 4 de Brodman; la region premotora abarca las areas 6 y 8 con
sus implicancias: corteza premotora (6 lateral) y premotora suplementaria (6 medial) y
campo visual frontal (8) y suplementario (8A) (Kolb y Whishaw, 2008).

Las areas motora y premotora controlan directamente el movimiento. La corteza
motora se proyecta hacia neuronas motoras espinales para controlar el movimiento de
miembros, manos, pies y dedos y hacia neuronas motoras de nervios craneales para
controlar movimientos faciales. Se proyecta hacia los ganglios basales y el nicleo rojo.
Por otro lado, las proyecciones corticoespinales del area premotora le permiten influir
directamente sobre el movimiento. Al recibir proyecciones desde el I6bulo parietal se

vincula con la ejecucion de los movimientos de los miembros.

Rose y Woolsey observaron I6bulos frontales en mamiferos, viendo que recibian
proyecciones desde el nucleo dorsomedial del talamo, atravesando una region que
llamaron corteza prefrontal, un area de asociaciéon que integra informacién proveniente
de otras regiones. Representa la estructura neocortical mas desarrollada y se localiza
en las superficies lateral, medial e inferior del l6bulo frontal. Se divide en: corteza

prefrontal dorsolateral, corteza prefrontal medial y corteza orbitofrontal (Fuster, 2002).

. Corteza prefrontal dorsolateral (areas 9-46) recibe aferencias de areas parietales
posteriores y del surco temporal superior. Son conexiones reciprocas. A su vez
se conecta con la corteza cingulada, los ganglios basales y el tubérculo
cuadrigémino superior (se vincula al reconocimiento visual de los objetos).

. Corteza prefrontal medial: actda en procesos de inhibicién, deteccion y solucion
de conflictos y en regulacion y esfuerzo atencional (Badgaiyan y Posner, 1997).

. Corteza orbitofrontal: recibe aferencias del I6bulo temporal (regiones auditivas y
visuales) y se conecta al area somatosensitiva, corteza gustativa y regiones del
olfato. Esto le permite recibir informacién de todas las modalidades sensitivas. Al
proyectarse a su vez hacia la amigdala y el hipotalamo, influye sobre el sistema
autonomo ocasionando cambios fisioldgicos (presion arterial, respiracion)
intervinientes en las respuestas emocionales (Kolb y Whishaw, 2008).
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El l6bulo frontal, por sus conexiones y divisiones presenta entonces funciones
especificas. En conjunto, se encargan de la organizaciéon temporal de la conducta,
pues contiene sistemas de control que ejecutan diferentes estrategias conductuales
como respuesta a sefiales internas o externas. Los mismos, han sido denominados

funciones ejecutivas. Las regiones premotora y prefrontal contribuyen a esta funcion.

La corteza motora brinda un mecanismo para ejecutar movimientos, la premotora
selecciona los movimientos que seran ejecutados y la prefrontal controla los procesos
cognitivos de modo que se seleccionen los movimientos apropiados en el momento y
lugar correctos. La seleccion puede controlarse entonces por informacién internalizada

o0 sefiales externas, en respuesta al contexto o por autoconocimiento.

En cuanto a las sefiales internas, registrar hechos recientes (memoria temporal,
de trabajo, a corto plazo) no depende de la informacion sensitiva existente. Debe su
informacion al reconocimiento de objetos 0 movimientos, corrientes del procesamiento
sensitivo que se proyectan a diferentes lugares de la corteza prefrontal. Las areas

dorsolaterales se vinculan con la elecciéon de la conducta basada en la memoria.

Cuando la memoria temporal es limitada, las personas atienden a estimulos del
ambiente para determinar su conducta, controlada directamente por sefiales externas.
Una sefial ambiental es la retroalimentacion sobre las propiedades de recompensa de
los estimulos. Por ejemplo, al imaginar que un estimulo (ver un film) se asocia con una
recompensa (comer pochoclo), se aprende la relacién entre lo visual y el refuerzo, lo
cual se produce por la participacion de la corteza orbitofrontal (Kolb y Whishaw, 2008).

La seleccion de respuestas para actuar también se basa en sefiales del contexto
pues existen pautas o normas dadas por el ambiente que indican si una conducta es
adecuada en un momento especifico. Para ello, se requiere de informacién sensitiva
detallada que se transmite hacia la corteza frontal inferior desde el I6bulo temporal,

mientras que el plano afectivo del contexto se afiade por la conexién con la amigdala.

En una seleccién conductual adecuada también influyen nuestras experiencias y
objetivos personales. Tulving denomind a ello conciencia autonoética (la manera en
que interpretamos el mundo y actuamos en €l depende de nuestros propios marcos de

referencia). En ello, participan las conexiones de la corteza orbitofrontal.

Si nos referimos a los lébulos frontales bajo la division asimétrica relativa, el
I6bulo frontal izquierdo se vincula a movimientos propios del lenguaje (articulacion de
palabras) y la corteza prefrontal de este sector permite codificar la informacién de la
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memoria. Por otro lado, el I6bulo frontal derecho se asocia a movimientos no verbales

(expresion facial) y su corteza prefrontal cumple un rol de recuperacion en la memoria.

Si se produce una alteracion en los lébulos frontales (segun sector, intensidad,

amplitud y conexiones dafiadas) pueden verse afectadas las siguientes funciones:

Fallas motoras: en movimientos finos, velocidad y fuerza, dificultad para

programar las acciones, déficit en la mirada voluntaria y en el habla (afasia).

. Pérdida de pensamiento divergente: pérdida de palabras (nominacion) y fallas
al desarrollar un plan o estrategia cognitiva nueva para resolver problemas.

. Control ambiental de la conducta: falla al seguir instrucciones y aprender de
experiencias. Falla al inhibir respuestas y regular conductas. Conducta rigida.

. Falla de memoria temporal: recuerdo de estimulos, fallas al recuperar y evocar.

. Deterioro de conducta social y sexual: cambios de personalidad (caso Phineas

Gage), pseudodepresion (apatia, anhedonia, poca emocién y verbalizacion de

afectos, etc.) o pseudopsicopatia (inmadurez, promiscuidad y vulgar, falta de

diplomacia, mayor actividad motora y conductas sociales inadecuadas).

2.3.1.3.2. L6bulo Parietal

Se ubica por arriba del surco lateral y se extiende hasta el surco parietooccipital
por atras. Su superficie lateral la dividen 2 surcos en 3 circunvoluciones. Esté entre el
I6bulo frontal y occipital, bajo el hueso parietal, y se halla demarcada por delante por la
cisura central, ventralmente por la cisura de Silvio, dorsalmente por la circunvolucion
del cingulo y por detras por el surco parietooccipital (Kolb y Whishaw, 2008).

Las regiones principales del Iébulo parietal son la circunvolucién poscentral
(areas 1, 2 y 3), el lobulillo parietal superior (5 y 7), el opérculo parietal (43), y la

circunvolucion supramarginal (40) y angular (39), llamadas l6bulo parietal inferior.

Funcionalmente, se divide en una zona anterior, con areas 1, 2, 3, 43 (corteza

somatosensitiva) y una zona posterior con areas restantes (corteza parietal posterior).

En cuanto a las conexiones de sus areas, existen proyecciones desde la corteza

somatosensitiva primaria hasta las areas 5y 7 con un rol de reconocimiento tactil. Las
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proyecciones hacia areas motoras, (corteza motora primaria y regiones suplementaria

y premotora), informan sobre la posicién de los miembros en el control del movimiento.

La zona parietal anterior y posterior tienen aportes funcionales independientes.
La anterior (somatosensitiva) procesa sensaciones y percepciones somaticas y la
posterior integra las vias aferentes sensitivas de las regiones somética y visual y de

regiones sensitivas para el control del movimiento.

El I6bulo parietal participa en la elaboracion de los mapas cerebrales, las
representaciones mentales de objetos que nos rodean. Esta informacién espacial
dirige las acciones hacia la localizacion de los mismos, asignandoles significado e
importancia. Aqui se han identificado conexiones entre la regién parietal posterior
hacia estructuras motoras visuales y la region prefrontal, dando lugar a guias

visomotoras en direccion a los objetos y localizacion de acontecimientos recientes.

Cabe destacar que este lébulo se vincula con el célculo, aritmética, lenguaje y
la secuencia de movimientos. El célculo se asocia a aspectos espaciales de la tarea a
resolver, asi como con el lenguaje en lo que respecta a la organizacién espacial de las
letras para su reconocimiento. Los movimientos, en cambio se relaciona con imagenes

mentales (mapas) que permiten seguir una secuencia (Kolb y Whishaw, 2008).

Finalmente, es importante dar a conocer qué funciones o tareas se veran

alteradas en caso de una lesion en el I6bulo parietal.

Cuando se dafia la circunvolucién postcentral, aparecen cambios pronunciados
en los umbrales somatosensitivos, desde un aumento de los mismos hasta un
deterioro en el sentido de la posicién y la estereognosia (percepcion tactil). También
puede producirse paresia aferente, donde los movimientos se entorpecen.

Algunos trastornos somatosensitivos como la astereognosia (incapacidad para
reconocer la naturaleza del objeto) o la extincidon simultanea (falla en la distincion de
dos impresiones sensitivas sobre el cuerpo) también son alteraciones del I6bulo
parietal. Otra agnosia somatosensitiva principal es la asomatognosia (pérdida del
conocimiento o sentido propio del cuerpo y estado corporal).

Cuando existe dafio parietal posterior pueden desarrollarse sintomas como
apraxia ideomotora y de construccidn, fallas en la atencién selectiva, trastornos de la
cognicién espacial, trastornos del dibujo y de la imagen corporal y sindrome de balint

(dificultades en la fijacion ocular, limitaciones en la atencion dividida, ataxia éptica).
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Si el dafio es parietal derecho, hay negligencia contralateral (desatencién e
insensibilidad frente al lado izquierdo del cuerpo y del medio externo, apraxia
visoconstructiva, discapacidad topogréfica). Si se trata del lado izquierdo, puede
aparecer sindrome de gerstmann (agrafia, apraxia, discalculia, dificultad en el recuerdo

de digitos, incapacidad para distinguir derecha - izquierda, hemianopsia derecha).

2.3.1.3.3. Lo6bulo Temporal

Se sitla debajo del surco lateral y delante de la corteza occipital. Su superficie
lateral se divide en 3 circunvoluciones (superior, media e inferior) por 2 surcos (Snell,

2006). Posee estructuras subcorticales (corteza limbica, amigdala e hipocampo).

Las regiones temporales de la superficie lateral pueden dividirse en auditivas
(areas 41, 42 y 22) y las que forman la via visual ventral sobre el I6bulo temporal
lateral (20, 21, 37 y 38). Sus surcos tienen gran cantidad de corteza como la cisura de
Silvio cuyo tejido forma la insula, la corteza gustativa y de asociacion auditiva.

Al surco temporal superior llegan aferencias del area auditiva, visual, soméatica y
paralimpica. La region media abarca: circunvolucion fusiforme, amigdala, hipocampo,

corteza circundante y uncus. En el extremo posterior, esta la corteza parahipocampica.

Las conexiones que salen y llegan a él se extienden por el encéfalo (aferentes
de sistemas sensitivos y eferentes hacia regiones parietales, frontales, sistema limbico
y ganglios basales). Kolb y Whishaw (2008), mencionan 5 vias de proyeccién
principales:  sensitiva jerarquica (reconocimiento), auditiva dorsal (localizacion
espacial), polimodal (categoriza estimulos), proyeccion temporal medial (vital en
memoria a largo plazo) y del I6bulo frontal (se ocupa del control del movimiento y
memoria a corto plazo).

Estas conexiones reflejan numerosas funciones, al contener la corteza auditiva
primaria y secundaria, la corteza visual secundaria, la corteza limbica, amigdala e
hipocampo. A nivel sensitivo se da el almacenamiento a largo plazo, el procesamiento
de estimulos auditivos y el reconocimiento de objetos visuales (Kolb y Whishaw,
2008).
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El hipocampo organiza la memoria de objetos en el espacio y de recorridos
realizados, y la amigdala afiade tono afectivo a la memoria y estimulos sensitivos,

asociacion que permite aprenderlos vinculandolos con aspectos positivos 0 negativos.

El surco temporal superior, recibe aferencias multimodales y desempefia un rol
importante en la categorizacion de estimulos como es la percepcion social (analisis de
movimientos o gestos corporales de los demas), la llamada teoria de la mente o
cognicion social, que indica que podemos identificar las intenciones de los demas.

En cuanto a los sintomas de lesiones en I6bulos temporales, existen: alteracion
de la sensacion y percepcion auditiva y visual (seleccion de estimulos visuales y
auditivos), deterioro de la organizacion y categorizacion de las aferencias sensitivas y
de la memoria a largo plazo, incapacidad para utilizar informaciéon contextual,

alteracioén de la personalidad, la conducta afectiva y sexual (Kolb y Whishaw, 2008).

Cuando el I6bulo temporal izquierdo es el que sufre el dafio cerebral, hay un
déficit en la memoria verbal y el procesamiento de sonidos del lenguaje. En cambio, si
el dafiado es el derecho, el déficit es en la memoria no verbal y en el procesamiento
de ciertos aspectos musicales. Este Ultimo, se asocia a deterioros del reconocimiento

de rostros y la expresion facial. Ambos tienen efectos diferentes sobre la personalidad.

2.3.1.3.4. L6bulo Occipital

Estos lébulos ocupan un area pequenfia, detrds del surco parietooccipital, que lo
divide del l6bulo parietal, bajo el hueso occipital del craneo (Snell, 2006). Carpenter
(1994), afiade que se afirma sobre la tienda del cerebelo, constituyendo el polo caudal
del hemisferio. En la superficie ventral estan las circunvoluciones lingual y fusiforme.

No existen marcas anatémicas claras que lo separen de la corteza temporal o
parietal sobre la superficie lateral del hemisferio, compuesta por circunvoluciones

occipitales laterales irregulares, separadas por una cisura occipital lateral constante.

Presenta una cisura calcarina que contiene gran parte de la corteza primaria
(area 17-Brodmann) y divide en mitad superior e inferior al mundo visual. La mitad
superior se ubica bajo el surco calcarino, y se encarga del rastreo visual y
reconocimiento; la inferior (por encima de dicho surco) se ocupa de la guia visomotora
(Kolb y Whishaw, 2008).
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Las principales conexiones de la corteza visual primaria (area 17) y secundaria
(18 y 19) son con vias aferentes desde el nicleo geniculado externo (talamo),
proyectandose hacia todas las regiones del l6bulo occipital y la corteza parietal, el

surco temporal superior y la corteza temporal inferior, para un mayor procesamiento.

Las fibras que conducen sefiales de mitades superiores de la retina terminan en
el borde superior de la cisura calcarina. El borde inferior, recibe impulsos de las
mitades retinianas inferiores (Carpenter, 1994). La mitad derecha envia proyecciones
al lado izquierdo del cerebro y la mitad izquierda lo hace hacia el lado derecho.

Los neurocientificos, saben desde el siglo XX que estos lébulos son el centro de
la vision. En las ultimas décadas se comprendio la extension del procesamiento visual,

en regiones visuales de I6bulos parietal, temporal y frontal (Kolb y Whishaw, 2008).

Si bien no se ha asignado funciones a todas estas regiones visuales adicionales,
pueden estimarse dividiendo los fendmenos visuales en 5 categorias: vision para la

accion, accion para la vision, reconocimiento visual, espacio visual y atencion visual.

La vision para la accion se refiere al procesamiento visual necesario para dirigir o
guiar movimientos especificos de o0jos, cabeza y el cuerpo (funcién de areas visuales
parietales). Por otra parte, la accion para la visién se pone en funcionamiento al mirar
un estimulo visual: no sélo lo vemos, sino que rastreamos el estimulo con muchos

movimientos oculares que centran la atencién en aspectos importantes y distintos.

Gracias al reconocimiento visual, podemos reconocer los objetos (como rostros)
y responder a la informacion visual (interpretar la informacion que dan las

expresiones). Las células de la corteza temporal parecen tener una funcion especifica.

La informacion visual procede de localizaciones especificas en el espacio. La
informacion del espacio visual nos permite dirigirnos hacia los objetos del espacio y
darles un significado. Sin embargo, la localizacion espacial no es unitaria, los objetos
se ubican de forma relativa (espacio personal) y en relacién al contexto (espacio
alocéntrico). Esta Gltima se asocia a procesos de las regiones parietales y temporales

visuales, integrandose con areas que interactian e intercambian la informacion.

Respecto a la atencidn visual, quiza no podamos procesar toda la informacion
disponible, por lo que neuronas corticales exhiben distintos mecanismos de atencién.
Se necesitan mecanismos independientes de atencion para dirigir movimientos (I6bulo

parietal) y reconocer objetos (temporal). Entonces, la via parietal (corriente dorsal)



64

interviene en la guia visual del movimiento y la via temporal inferior (corriente ventral)
se vincula a la percepcion de objetos, incluido el color. La via media a lo largo del
surco temporal superior interviene en funciones visuoespaciales (Kolb y Whishaw,
2008).

Los trastornos en las vias visuales derivan de déficits o dafios alli y dependen de
la region afectada. Determinar la lesion permite identificar la estructura afectada. Si
hay lesién en la regién central del quiasma optico, se seccionan las fibras cruzadas y
causa hemianopsia bitemporal (pérdida de vision en ambos campos oculares). Si la
pérdida es sélo en uno de ellos, es un dafio en la retina o nervio Gptico, siendo

ceguera monocular.

Si hay ceguera total, es una hemianopsia homénima con dafio de cintilla 6ptica,
cuerpo geniculado externo o regiones primarias. Las lesiones pequefias en el I6bulo
occipital producen escotomas, pequefias manchas ciegas del campo visual, pudiendo

ocasionar nistagmo (movimientos oculares involuntarios pequefios y constantes).

Finalmente, la agnosia visual (para los objetos aperceptiva y asociativa, alexia,
prosopoagnaosia, visoespacial) también se asocian a déficits vinculados a la via visual.

2.3.2. Sistema nervioso periférico

El sistema nervioso periférico consta de nervios craneales y espinales con sus
ganglios asociados. Contiene haces de fibras nerviosas (axones) conductores de
informacion que ingresa y que sale del sistema nervioso central (Snell, 2006). Es decir,
conecta al sistema nervioso central con el resto del cuerpo, a partir de sus

terminaciones nerviosas, tronco de nervios periféricos, plexos y ganglios.

Las estructuras que forman este sistema, (Crossman y Neary, 2007), son las
terminaciones nerviosas. Dentro de ellas estan los receptores sensitivos o aferentes
(que detectan cambios en el medio interno y externo) y terminaciones efectoras (que

controlan la contraccion de los musculos y la actividad de glandulas secretoras).

Ademas, estos autores agregan nervios periféricos, conformados por nervios
craneales y espinales junto a sus extensas ramas. Los nervios craneales son 12 pares
gue salen del encéfalo y pasan a través de los agujeros del craneo. Como ya fue dicho
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existen 31 pares de nervios espinales o raquideos, que salen de la médula espinal y
pasan a través de los agujeros de la columna vertebral. Sus nombres derivan de la

region vertebral que ocupan (cervicales, dorsales, lumbares, sacros y coccigeo).

Cada nervio espinal se conecta con la médula espinal por dos raices. La raiz
anterior consiste en fibras nerviosas eferentes que llevan impulsos desde el sistema
nervioso central a los masculos y ocasionan su contraccion (fibras motoras). Por otro
lado, las fibras aferentes (sensitivas) de la raiz posterior llevan impulsos e informacion
sensitiva al sistema. Los cuerpos celulares de las fibras estan en el ganglio de la raiz
posterior (Snell,2006). Las raices de nervios espinales se dirigen hasta el nivel de sus

agujeros intervertebrales, uniéndose para formar un nervio espinal de tipo mixto.

Durante el desarrollo, la médula espinal crece de forma desproporcionada en
relacion a la columna. La longitud de las raices aumenta de arriba hacia abajo. En el
sector cervical las raices son cortas y discurren horizontalmente; la regién lumbosacra
forma una correa vertical de nervios alrededor del filium terminal. El conjunto de estas
raices nerviosas inferiores se denomina cola de caballo, debido a su similitud.

Snell (2006), detalla que, al emerger del agujero intervertebral, el nervio espinal
se divide en un ramo anterior grande y otro posterior pequefio (fibras sensitivas y

motoras que van hacia atras y adelante para inervar mdsculos y piel o dermatomas).

Para Puelles Lépez, Martinez Pérez y Martinez de la Torre (2008) este sistema

puede dividirse en porciones somatica y vegetativa segliin un punto de vista funcional:

. Porcién somética: nervios aferentes que informan el estado de receptores en la
piel o estructuras articulares o musculoesqueléticas, asi como nervios eferentes
gue inervan los musculos de contraccion voluntaria.

. Porcién vegetativa o visceral: nervios aferentes que informan desde receptores
de visceras o de vasos sanguineos y conjuntos de ganglios periféricos efectores
gue inervan muisculos de contraccion involuntaria en vasos, visceras y piel.
Tiene sus propias neuronas efectoras y actia autbnomamente (vasos, visceras y

los pelos).

Otras estructuras a ser nombradas son los plexos, conformados cuando las
fibras de los nervios periféricos se redistribuyen, sin sinapsis, para formar nervios.
Existen por ejemplo el plexo cervical, braquial y el lumbosacro (Crossman y Neary,
2007). Estos se originan, por tanto, a partir de los ramos anteriores del nervio espinal.



66

No menos importantes son los ganglios periféricos, estructuras situadas por
fuera del sistema nervioso donde se localizan los cuerpos de las células nerviosas. Se
clasifican en ganglios sensitivos y autdnomos. Los primeros, son engrosamientos
fusiformes que estan sobre la raiz posterior de cada nervio espinal proximos a la unién
con la raiz anterior correspondiente. Los ganglios autonomos, por otro lado, estan
situados a lo largo del recorrido de fibras eferentes, en las cadenas simpaticas
paravertebrales y cerca de arterias y paredes viscerales (Snell, 2006).

2.3.3. Sistema nervioso auténomo

Segun Crossman y Neary (2007), esta formado por forman células nerviosas del
sistema nervioso central y periférico, asociadas a la inervacién y control de los 6rganos
viscerales, musculo liso y glandulas secretoras. Mantiene la homeostasis del medio
interno, regulando mecanismos cardiovasculares, respiratorios, termorreguladores,

digestivos y excretores que ocurren de modo automatico e involuntario.

La actividad involuntaria la realizan neuronas ganglionares motoras y sensitivas
periféricas, que autbnomamente adaptan la funcién del 6rgano a las necesidades del
momento, sin intervenir el sistema nervioso central. No obstante, desde él se dirigen
vias preganglionares a ganglios auténomos, ajustando el funcionamiento visceral e

integracion fisiologica (Puelles Lépez, Martinez Pérez y Martinez de la Torre, 2008).

Este sistema se divide en dos partes: simpatico y parasimpatico, existiendo en
ambos, fibras nerviosas aferentes y eferentes.

Tras el accionar del sistema nervioso auténomo simpético, aumenta la
frecuencia cardiaca y la presion arterial, las arteriolas de la piel e intestino se contraen,
se dilata el musculo esquelético y las pupilas, se inhibe el masculo liso de bronquios,

intestino y pared vesical y se cierran los esfinteres. Hay piloereccion y sudoracion.

Este sistema prepara al organismo para afrontar 6ptimamente una situacion de
peligro y alerta, deteniendo momentaneamente el metabolismo normal y utilizando las
reservas energéticas del organismo (Puelles Lopez, Martinez Pérez y Martinez de la
Torre, 2008). Consiste en fibras eferentes desde la médula espinal, dos troncos
simpéticos con ganglios, ramos, plexos y ganglios regionales.
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Por otro lado, el sistema nervioso autbnomo parasimpatico ejerce actividades
destinadas a conservar y reestablecer la energia, contribuyendo al desarrollo normal
del metabolismo en distintas situaciones fisiolégicas. Disminuye la frecuencia cardiaca
y la presion arterial, las pupilas se contraen al igual que la pared vesical, aumentan los
movimientos peristalticos del tubo digestivo, asi como la actividad glandular del

abdomen y se produce la apertura de los esfinteres (Snell, 2006).

2.3.4. Sistema Limbico

Lo conforman estructuras corticales y subcorticales conectadas e inmersas en
los I6bulos temporales: |6bulo limbico, formacion del hipocampo, ndcleo anterior del
talamo y conexiones, amigdala, hipotdlamo (cuerpos mamilares), hipdfisis, area septal
(cuerpo calloso) y circunvoluciones (pericallosa, del cingulo, parahipocampica).

Participa en el desarrollo de sensaciones, la regulacion emocional y en las
reacciones viscerales que acompafian ciertas situaciones (sudoracién, palpitaciones,
etc.). Interviene en la conducta social y es importante para la iniciativa (motivacion) y la
memoria (a través de los hipocampos). Ademas, las conexiones aferentes y eferentes
del sistema limbico proporcionan vias para la integracion de nuestro medio interno y
externo (previo a una conducta) permitiendo al organismo adoptar una respuesta

homeostética eficaz a una amplia variedad de estimulos ambientales (Snell, 2006).

En este sistema, es la amigdala la que determina si un estimulo ha sido lo
suficientemente intenso como para captar nuestra atencion, es decir, define el
significado emocional de los estimulos ambientales en base a su intensidad.
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CAPITULO 3:

FUNCIONES COGNITIVAS

Y EJECUTIVAS
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3.1. Funciones cognitivas y ejecutivas: aspectos introductorios

El funcionamiento cognitivo implica las capacidades de un individuo (Atencion,
Memoria, Funciones Ejecutivas, Lenguaje, entre otras) que no pueden observarse
directamente, pero pueden inferirse a través de su comportamiento (Benton, 1999).

Las funciones cognitivas, son procesos neuropsicolégicos vinculados al atender,
percibir, memorizar, orientarse en espacio y tiempo, comprender y utilizar el lenguaje,
con participacion de areas cerebrales filogenéticamente mas nuevas, que organizan e
integrar las funciones de regiones mas arcaicas. Estas funciones le permiten al
hombre realizar actividades distintas a la de animales (Kandel E., Schwartz J., Jessel
T., 2003).

Histéricamente, la actividad cognitiva se asoci6 a la inteligencia. No obstante,
gracias a estudios neuropsicolégicos y avances cientificos las habilidades cognitivas
no se determinan sélo por el Coeficiente Intelectual, elaborando un Perfil Cognitivo o
Neuropsicolégico que expresa en términos de habilidades el rendimiento cognitivo.

Lezak (2004), incluye en las funciones cognitivas a: funciones receptivas
(percepcidn, gnosias), memoria (sistemas, procesos de memoria, memoria declarativa
y no declarativa), actividad mental variable (consciencia, atencion, velocidad de
procesamiento), pensamiento (resolucién de problemas) y funciones expresivas

(praxias, visuoconstruccion, lenguaje). Algunas de ellas se detallaran a continuacion.

Por otro lado, la autora define a las funciones ejecutivas como capacidades que
habilitan a un sujeto a sostener su independencia funcional, conductas propositivas y
automonitoreo del comportamiento. En ellas se encuentran: inhibicion, formacion de
conceptos (conocimientos de rasgos esenciales de los objetos, las relaciones entre si),
razonamiento, performance motora (eficiencia, capacidad para obtener un resultado

acertado) y automonitoreo (retroalimentacion entre el comportamiento y el resultado).

3.2. Memoria
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La memoria es un proceso cognitivo muy implicado en la vida cotidiana: nombrar
objetos conocidos, anticiparse a lo que ocurre, recordar fechas, etc. Memorizar no es
copiar la experiencia; almacenar informacién y recuperarla cuando se necesita supone
un proceso constructivo. Permite registrar, codificar, consolidar, retener, almacenar,
recuperar y evocar la informacién almacenada, es la capacidad para retener la
informacién aprendida (Portellano Pérez, 2005).

3.2.1. Principales antecedentes

Desde la antigiiedad se buscé su sede en el cerebro, creyendo que era una
funcion unitaria. Con el desarrollo de la neuropsicologia y neurobiologia se descubrid
que depende del funcionamiento integral de muchos circuitos localizados en
estructuras del sistema nervioso central. Previo al siglo XX, hubo aportes al estudio de
la neuropsicologia cognitiva y memoria; avances en investigacion y uso de técnicas de

neuroimagen complejas (Labos, 2008). Veamos sus inicios.

Ebbinghaus (1850-1909), pionero en estudios de memoria, realizé experimentos
bajo una teoria asociacionista para identificar mecanismos y leyes de la memoria.
Descubrié aspectos importantes de ésta y del aprendizaje, elaborando un material
neutro (silabas sin sentido como XEC o TAB, etc.) y un método para cuantificar el
aprendizaje (Villagran, 2004), en el que, a mayor practica de repeticiobn, mayor
aprendizaje. Establecié un criterio: reproduccién sin error (nUmero de repeticiones o
tiempo destinado a responder correctamente). Si la serie a aprender es larga, mayores
repeticiones o tiempo invertido. Ademas, midié la retencién y el olvido: material
olvidado podia reaprenderse tras ciertos intervalos de tiempo (horas, dias, semanas)
afirmando que por cada repeticién se ahorra 12 o 13 segundos al reaprenderlo al dia

siguiente.

Para Baddeley (1990), Crespo y Boticario (1999), Ebbinghaus determin6 que el
aprendizaje significativo se aprende mas rapido. Mediante la “curva del olvido” graficé
que, al aprender el material, el olvido (progresivo) se da luego de 30 minutos.
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James (1842-1910), estableci6 tres sistemas mnémicos: primaria, secundaria y
terciaria. Para él, la memoria a corto plazo retiene hasta siete unidades que influye en

la capacidad para procesar informacion (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

Karl Lashley postul6 que la memoria no era una funcién unitaria. Al inicio, en su
Teoria del Engrama afirmé que la huella mnémica esta en zonas cerebrales que, de
extirparse, no habria engrama ni recuerdo (Portellano Pérez, 2005). Luego de
experimentos sobre ratas para estudiar la neurofisiologia de la memoria, concluyé que
un recuerdo se guarda en muchas partes del cerebro, pues no hay un centro
neuroanatdmico preciso para la memoria; es una funcion holistica (Villagran, 2004)

Desde la neurobiologia, Donald Hebb, afirmé que al excitarse dos neuronas
conjuntamente, se conectan formando un circuito reverberante. Las reverberaciones
repetidas en el mismo circuito producen cambios en la estructura de la neurona. La
memoria a largo plazo estaria constituida por redes neuronales consolidadas y la de
corto plazo, por experiencias no almacenadas por reverberacién durante tiempo
suficiente que no se integran con recuerdos a largo plazo (Portellano, 2005).

En 1953, Scoville y Milner presentaron a HM (Henry Mnemonic) un caso de
referencia en el estudio de las amnesias que adquiri6 amnesia anterégrada severa tras
la extirpacion bilateral de los lébulos temporales mediales, realizada para frenar sus
frecuentes y graves crisis epilépticas. Se afirmd la importancia de los circuitos

hipocampicos en la adquisicion de nuevas memorias (Kolb y Whishaw, 2006).

En 1968 Atkinson y Shifrin presentaron su modelo. La informacion entrante se
mantiene brevemente en los sistemas sensoriales, enviando una parte a la memoria a
corto plazo y luego a la de largo plazo. En 1972 Tulving introdujo el concepto de
memoria semantica y episédica, y Squire y Cohen el de memoria declarativa/no
declarativa. Braddeley y Hitch en 1974, conceptualizaron la memoria de trabajo
(Allegri, 2008).

Por su parte, Luria, neuropsicologo y cientifico ruso, consideraba al igual que
Lashey que los sistemas funcionales complejos no estan en zonas restringidas de la
corteza o0 grupos celulares aislados, pues se organizan en sistemas que trabajan
conjuntamente. Cada una ejerce su papel en el sistema funcional complejo, mas alla

de estar situadas en areas diferentes y distantes en el cerebro (Luria, 1980).
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3.2.2. Estructuras implicadas en el proceso de memoria

Los procesos mnémicos tienen una gran complejidad, ya que interviene un
amplio repertorio de estructuras del encéfalo, desde la corteza cerebral al cerebelo.

Los lébulos temporales, principalmente, tienen gran participacién en el mismo.

En 1937, Papez, esperando encontrar el procesamiento emocional, describié un
circuito neuronal ttmpomedial (Circuito de Papez) cuyo dafio causaria fallas mnémicas
a largo plazo, olvido progresivo y recuerdos recientes que se pierden (Allegri, 2008).
Este centro incluye: hipocampo, amigdala, cuerpos mamilares, circunvolucion cingular,
parahipocampica, dentada, nlcleos talamicos anteriores, fasciculo mamilotalamico y
féornix. Los circuitos hipocampicos se asocian a memoria anterégrada (nuevo
aprendizaje) y la zona temporal no medial a la memoria retrégrada (informacién

pasada).

El hipocampo (caballo de mar), estructura tubular situada desde la corteza lateral
témpomedial hasta la linea media del encéfalo es un centro asociativo integrador cuyo
rol es archivar y consolidar recuerdos explicitos. Recibe informacién de todas las areas
cerebrales e integra los elementos en una sola experiencia. Se cree que el area

derecha codifica el material no verbal y la izquierda el verbal (Kolb y Whishaw, 2006).

Dentro del I6bulo temporal esta la corteza rinal, formada por corteza entorrinal y
perirrinal. Interviene en la formacion de recuerdos explicitos a largo plazo y facilita
procesos de reconocimiento. Otra area, la amigdala, permite valorar el significado
emocional de experiencias; programa respuestas emocionales y conductuales
adecuadas y contribuye en su adquisicién y expresion (Portellano Pérez y Garcia Alba,
2014). Gracias a ella, una experiencia se memoriza como agradable o desagradable.

Asociado a memoria a corto plazo, el I6bulo parietal izquierdo se ocupa de la
memoria verbal y el derecho de la no verbal. Su dafio dificulta la memoria inmediata
(retencién de digitos, e imagenes), preservando memoria a largo plazo. Tiene centros

de memoria espacial (parietal posterior) y somatoestésica (somatoestésica asociativa).

Las areas prefrontales actdan en la memoria prospectiva, operativa, contextual,
temporal y metamemoria (sensacion de saber si en la memoria hay una informacion).
Su sector izquierdo recupera recuerdos semanticos, y el derecho los episddicos. Su

dafio no afecta la retencién o recuerdo, pero dificulta un manejo eficiente de ellos
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(Portellano Pérez, 2005). La corteza prefrontal participa en la planificacion vy
elaboracion de estrategias de codificacién, recuperacion y organizacion temporal de

los recuerdos.

Vale mencionar que hay estructuras diencefélicas (cuerpos mamilares, nucleos
dorsolaterales del tadlamo, tractos mamilotalamicos) que conforman el circuito de
Papez con otras propias del I6bulo temporal. Por ello, areas temporales y diencefalicas
regulan el mismo tipo de procesamiento de memoria, participando en la codificacion,

consolidacion de la informacién y la secuenciacion temporal de los recuerdos.

Aprender un habito motor se debe a los nucleos grises, almacén de recuerdos de
relaciones estimulo-respuesta (el cuerpo estriado facilita respuestas mas eficaces por

la experiencia). Su dafio no altera la memoria explicita pero si el aprendizaje motor.

Finalmente, el cerebelo, controla movimientos, aprendizaje, ejecucion de
secuencias motrices y su recuerdo. Realiza ajustes corporales (Eichenbaum, 2003).

3.2.3. Factores gue intervienen en la memoria

Existen factores (bioldgicos, cognitivos) influyentes: estado animico,
motivacion, conocimiento organizado, aprendizaje, entrenamiento previo, estrategias
de memoria y recuperacion, informacion a recordar (Cuenca, 1995). Si bien pueden
darse todos y afectar a la memoria, lo hacen en distinta medida (no pueden
generalizarse), y las personas emplean diferentes estrategias para almacenar y
recordar (Pozo, 1990).

Los factores biolégicos aluden a la neuroanatomia de los procesos cerebrales
implicados. Las funciones maduran a los 18 meses de vida, cuando se adquiere la
representacion, pero, ademas, factores biologicos debilitan o favorecen la memoria,
como sustancias quimicas (medicina), enfermedades neurodegenerativas, etc.
Correlativo a la maduracién neuroanatomica, el desarrollo cognitivo mejora la
representacién y organizacién de informacién, y el nuevo contenido se integra,

reorganiza el existente y permite nuevas adquisiciones (Ausubel y Sullivan, 1983).

En cuanto al conocimiento previo, implica crear un esquema de representacion

donde se organice la informacion disponible. Con informacion de base se
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comprendera un tema, atendiendo a los detalles con gran rendimiento. A su vez, la
motivacion por aquello a memorizar interviene en el proceso. El interés y el estado
animico (fatiga, estrés, ansiedad) promueven la atencion vital para receptar estimulos

y retenerlos.

3.2.4. Modalidades y sistemas de memoria

En 1968 surge el modelo estructural de memoria, de Atkinson y Shiffrin, basado
en tres estructuras con un almacén que procesa diferentes representaciones y bajo
distintos procesos de control. Difieren en su capacidad de almacenamiento, el tipo de
informacion almacenada, tiempo que persista en la estructura, su formato simbélico y
las &reas cerebrales implicadas en su almacenamiento y recuperacion (Allegri, 2008).

En la memoria sensorial (compuesta por registros sensoriales), hay gran
cantidad de informacion que decae rapidamente. La que es seleccionada se traslada a
la memoria a corto plazo, la cual retiene la informacién por unos 20 segundos, con una
capacidad menor que la memoria sensorial. La tercera estructura, la memoria a largo
plazo, mantiene la informacion por largos periodos de tiempo (Villagran, 2004).

3.2.4.1. Memoria sensorial

Es el primer sistema de almacenamiento. Retiene mucha informacién en lapsos
breves de tiempo al llegar a receptores sensoriales. Gracias a que cada modalidad
sensorial tiene su propio sistema de registro, la estimulacion recibida se almacena un
instante (2 segundos). Esta formada por un conjunto de sistemas correspondientes al
canal sensorial estimulado: memoria icénica (visual), auditiva (ecoica), tactil, olfativa y
gustativa (Villagran, 2004). Como la informacion no requiere atencion para registrarse,
mucha se pierde, y la que no, se transfiere a otros sistemas para procesarse.

Segun Portellano Pérez (2005), existen 2 procesos en la memoria sensorial. El

primero consiste en captar el estimulo de manera instantanea y el segundo mantiene
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la huella sensorial durante menos de un segundo. Esto permite reconocer el estimulo

con la posible participacion de la memoria a largo plazo.

3.2.4.2. Memoria a Corto Plazo

Es una estructura unitaria de capacidad limitada. Su funcionamiento permite
mantener informacion inmediata y asegurar su traspaso a la memoria a largo plazo.
Parte de la informaciéon almacenada en los registros sensoriales se transfiere a ella,
retenida por instantes antes de almacenarse en la memoria a largo plazo. Un recuerdo
en el almacén a corto plazo dura 15 6 20 segundos, tiempo en que la informacién se
interpreta y organiza produciendo experiencia significativa (Villagran, 2004). Su
contenido se compone de datos procedentes del registro sensorial del momento;

informacion que se desea retener y conocimientos de la memoria a largo plazo.

El sustrato neuroanatémico de esta memoria se ubica en circuitos reverberantes
locales (neuronas corticales o bucles cortico-taldamicos). La circunvolucion angular y
supramarginal (I6bulo parietal) son su base: el I6bulo parietal izquierdo se encarga de
la memoria verbal (digitos o palabras) y el derecho del recuerdo inmediato de
imagenes (Portellano Pérez, 2005). Kolb y Whishaw (2006) afiaden la participacion del

I6bulo frontal y la corteza prefrontal en los procesos de memoria operativa.

3.2.4.3. Memoria operativa 0 memoria de trabajo

Si bien la memoria de trabajo y la de corto plazo se relacionan, no son iguales.
La memoria a corto plazo es un almacén temporal de informacion de las modalidades
sensoriales; mientras que la memoria de trabajo incluye esto y ademés ejerce
procesos de control, manipulacion y gestion de la informacion contenida en la memoria
a corto plazo. La diferencia se da en la pasividad o actividad que presentan, siendo la
memoria de trabajo un proceso mas activo (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).
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El concepto surge del modelo de Baddeley y Hitch, psicélogos de la Universidad
de Cambridge que en 1974 publicaron un articulo que proponia reconceptualizar la
memoria a corto plazo. Marcaron las principales diferencias, tratdndose en este caso

de un sistema multicomponente y con un importante papel en las tareas cognitivas.

La estrategia de investigacion se basd en tareas concurrentes o duales (realizar
dos tareas simultdneamente). Luego de experimentar, descubrieron que las tareas
consumian parte de los recursos disponibles de los sujetos e identificaron que a veces,
las personas pueden manejar y controlar las interferencias realizando la tarea

principal.

Entonces, la memoria de trabajo indica la capacidad del sistema cognitivo de
procesar y retener temporalmente en activo porciones limitadas de informacion,
mientras son elaboradas e integradas con otras, como paso previo a su representacion

y almacenamiento en la memoria a largo plazo (Villagran, 2004).

Tiene tres componentes: el ejecutivo central (sistema atencional de control que
incluye focalizacion y cambio atencional y la activacién de representaciones en
memoria a largo plazo), y dos sistemas subsidiarios: lazo articulatorio o fonolégico y
agenda visuoespacial (mantienen activamente huellas mnémicas solapadas con las
perceptivas, a partir del repaso en el habla, la creacion de imagenes y la preparacién

para la accién). Veamos estos por separado (Baddeley y Hitch, 1974).

El ejecutivo central permite asignar recursos atencionales a los demas
elementos. Dado que estos recursos y el recuerdo son limitados, se deben asignar

adecuadamente, siendo un mecanismo de control de los almacenes secundarios.

El bucle fonolégico mantiene activa la informacion o representacion del material
verbal. Esto se debe al almacén fonoldgico (pasivo) y repeticion articulatoria. La
agenda visuoespacial permite retener informacion sobre espacios y objetos. Comparte
el caracter pasivo del lazo fonoldgico y tiene uno activo, (movimientos oculares) en el

caso de informacion espacial, de repeticion y mantenimiento.

En una propuesta posterior, Baddeley (2000) agrega el buffer o almacén
episadico, un enlace que integra la informacion procedente de diversos sistemas a un

codigo multimodal y vinculandola con informacion de la memoria a largo plazo.
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3.2.4.4. Memoria a largo plazo

Se refiere a un almacenamiento durable que retiene informacién por largos
periodos de tiempo (minutos a décadas) mayor a la de otros sistemas de memoria
(Ostrosky y Lozano, 2003). Es la capacidad para evocar la informacion después de un
intervalo de tiempo en el que el sujeto ha centrado su atencién en otra tarea. Nos

permite codificar, almacenar y recuperar informaciones (Portellano Pérez, 2005).

Codificar informacion (seméntica o linguistica) implica cédigos visuoespaciales y
acusticos. La capacidad de almacenamiento es ilimitada pero la informacion debe
tener un alto grado de significado y organizacion para un rapido acceso y recuperacion
(Mestre Navas y Palmero Cantero, 2004). Los contenidos se mantienen durante toda
la vida y los olvidos se asocian a fallas de codificacion, recuperacion o acceso a datos.

El sistema de memoria a largo plazo, multimodal y no unitario, se divide en dos
estructuras: una contiene datos sobre lo que conocemos (memoria explicita

declarativa) y otra acerca de como conocemos (memoria implicita o procedimental).

La memoria explicita, o es por su intento de rememorar aprendizajes. Son
recuerdos conscientes/intencionados de hechos o experiencias previas. Depende de
procesos “de arriba hacia abajo”: se reorganizan datos para almacenarse. Hay un rol
activo del sujeto en el procesamiento de informacién explicita (esfuerzo por recordar),

surgiendo un recuerdo espontaneo por estimulos internos (Kolb y Whishaw, 2006).

Las estructuras neuroanatémicas asociadas a esta memoria son la base del

prosencéfalo, corteza prefrontal y rinal, amigdala, talamo, hipocampo y neocortex.

Almacena contenidos informativos que pueden declararse o expresarse. Es el
“saber qué”, vinculado a hechos autobiograficos, adquisiciones culturales, palabras o

caras. Tulving, (1972) la dividié en: memoria episddica y semantica (Ver Tabla 4).

La memoria episddica es la informacion de recuerdos autobiogréficos, concretos
y personales unidos al tiempo y lugar donde se aprendieron; experiencias recuperadas
de modo consciente y reiterado. Es un sistema neurocognitivo Unico que implica:
sentido y conciencia del tiempo subjetivo y un si mismo que se desplaza en dicho
tiempo (Kolb y Whishaw, 2006). Por otro lado, la memoria semantica contiene

informacion general y conceptos no vinculados a un contenido particular. Es el
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conocimiento sobre el lenguaje, del mundo, hechos y figuras histéricas y literarias que

escapan a lo autobiografico.

Tabla 4. Diferencias entre memoria episodica y semantica (Ruiz y Vargas, 1995)

Memoria episédica Memoria semantica
Los contenidos son eventos, Contenidos conceptuales y conocimientos
sucesos o episodios generales (no sucesos particulares)
La organizacion de los contenidos  La organizacion de los contenidos sigue una
es de tipo espacio — temporal pauta conceptual
Contiene eventos que han sido Maneja informacion nunca aprendida de
explicitamente codificados forma explicita (implicita en sus contenidos)
La incorporacién contenidos y el La incorporacién de nuevos contenidos y el

perder informacion son frecuentes  perder informacion no son frecuentes

Retomando la clasificacion mencionada, encontramos la memoria implicita, no
declarativa o procedimental. Villagran (2004) lo remite a un conjunto heterogéneo de
capacidades y conocimientos que influyen en la realizacion de una tarea o conducta,
de las que no exige una recuperacion intencional; son formas no conscientes de
memoria. Las estructuras neuroanatdmicas implicadas son los ganglios basales

(nucleo caudado y putamen), talamo, corteza premotora, sustancia negra y cerebelo.

Este tipo de memoria se configura al ir adquiriendo experiencia a lo largo de
nuestra vida. Factores como la practica y la repeticién de esas experiencias que van a
aprenderse de forma duradera, condicionan esos aprendizajes perdurables en el
tiempo. Tiene un alto grado de automatismo (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

La informacién implicita se codifica tal como se recibe, coordinado por procesos
“de abajo hacia arriba”, con un rol pasivo del sujeto (dificil recuerdo voluntario) excepto
al asociarse a rasgos de estimulo original (Kolb y Whishaw, 2006). No depende de un
sistema cerebral especifico, sino de mudltiples sistemas, e incluye tres modalidades:
condicionamiento simple o clasico, conocimiento procedimental y de habitos y priming.

En el condicionamiento clasico, un estimulo neutro toma propiedades que
elicitan una respuesta condicionada luego de una asociacion/aprendizaje. Se descubre
un conocimiento del que no se es consciente que afecta la conducta en un momento
dado.

El conocimiento de habilidades implica procedimientos perceptivos, motores, y/o
cognitivos que permiten actuar con destreza y los habitos son tendencias especificas
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gue guian la conducta. Adquirimos habilidades por experiencia o entrenamiento,

creando automatismos que evaden pensar en como realizar tareas (menos recursos).

Finalmente, priming, es como influye un aprendizaje en una posterior tarea, sin
consciencia de este (Mestre Navas y Palmero Cantero, 2004). Asi, la informacion
incorporada puede influir en el comportamiento sin control voluntario. Puede ser

perceptivo (audicién, visién) o conceptual (significado del estimulo).

La conexion de memorias permite realizar tareas y aprendizajes complejos,
constituyendo, un sistema de adquisicion y recuperacion de representaciones eficaz.
Las tareas cotidianas ponen en funcionamiento todas las estructuras de la memoria.

Se requiere atencion para transferir datos de memoria sensorial a corto plazo, y
de ésta a largo plazo se requiere repeticion y organizacion. En la memoria sensorial, el
olvido se da si decae la imagen (menor a un segundo); en la de corto plazo, por
desplazamiento (informacién nueva desplaza a la vieja) y en la memoria a largo plazo,
lo hace por interferencia entre informacién nueva y aprendida o por falta de uso de la
misma (Ostrosky y Lozano, 2003).

3.2.5. Trastornos y psicopatologia de la memoria

La memoria se vinculada a numerosos procesos, necesita de adecuada atencion
para registrar datos. En trastornos mnésicos severos, no se recupera informacion y su
nocion de ello y si es menos grave, en la evocacion se pierden detalles, pudiendo
mejorar facilmente (Ostrosky y Lozano, 2003). Las estructuras anatémicas asociadas a
sindromes amnésicos son: diencéfalo (ndcleo dorsomedial y de linea media) y
estructuras mediales temporales (hipocampo, cuerpos mamilares y amigdala).

Capponi (1992), divide los trastornos mnésicos en cuantitativos y cualitativos. En
los primeros estan las amnesias, alteraciones neurocognitivas que conllevan deterioro
en la capacidad para aprender informacién nueva o la incapacidad para recordar la ya

aprendida. Pueden ser parciales o totales (Portellano Pérez, 2005).

En las amnesias se preserva la memoria reciente (inmediata), afectando la

memoria remota de modo variable (experiencias del pasado lejano menos afectadas).
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Hay mayor déficit de memoria episédica que semantica, con cambios de personalidad,
abulia, apatia, perplejidad, confusion y confabulacién. Cuando la amnesia es parcial,

s6lo una parte de la memoria esta afectada por la falta de recuerdo. En ellas hallamos:

. Anterdgrada: Incapacidad de aprehender, fijar acontecimientos nuevos, y evocar
hechos recientes/inmediatos, conservando recuerdos antiguos (Capponi, 1992).

. Retrograda: Incapacidad de recordar informacion ya fijada y conservada. No
puede evocar datos y recuerdos ya aprendidos (Ostrosky y Lozano, 2003).

. Postraumética: efecto directo o indirecto del traumatismo dado el impacto sobre
el craneo y el encéfalo o por el contragolpe (Portellano Pérez, 2005)

. Lacunar: olvido por algo biolégico u orgénico (intoxicaciones o traumatismos).
Ausencia del recuerdo y de actividad psiquica en un periodo de tiempo preciso.

. Psicégena o disociativa: vinculada a un olvido por dolor, angustia o displacer que
ocasiona una situacion. Implica una incapacidad para recordar informacion
personal importante, de naturaleza traumatica y extensién demasiado grande.

La amnesia total es un cuadro mas grave. Por ejemplo, en la amnesia global
transitoria (origen organico) su recuperacién se consigue al pasar el tiempo. Se

instaura una amnesia de horas de duracidn con recuperacion posterior total.
Otros trastornos de tipo cuantitativo en la memoria pueden ser:

. Hipomnesia: Dificultad en la cantidad de recuerdos disponibles. Hay menor
actividad mnésica, sin perderla totalmente. Para Capponi (1992) esto se debe a
una dificultad tanto en la memoria de fijacién como en la memoria de evocacion.

. Hipermnesia: Funcionamiento exagerado de la memoria, cuya capacidad para es
extraordinaria y sirve para recordar y evocar un nimero elevado de datos.

. Dismnesia: Trastorno de la memoria, secundario a un problema afectivo.
En cuanto a los trastornos cualitativos de la memoria, se puede mencionar:

. Paramnesia: Tomar por recuerdos auténticos fantasias de la imaginacion. El
enfermo cree que lo que ocurre es el recuerdo de algo que pas6 realmente.
Afecta fundamentalmente a la memoria de reconocimiento y localizacion.

. Alomnesia: Falso recuerdo con rememoracion errénea (deforma el contenido).

. Fabulacion: Producciones imaginarias tomadas como recuerdos.

. Confabulacién: llenar una laguna amnésica de manera inconsciente, sin tratar de

falsear la realidad voluntariamente.
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. Pseudologia Fantastica: Es un tipo de confabulacion en la que el pseuddlogo
cree en lo que fantasea; lo evocado esté totalmente inventado.

. Mintomania o mentira patolégica: Sabe que miente a diferencia que el
pseudodlogo no dice la verdad, pero no sabe que esta mintiendo.

. Ciptomnesia: Afecta a la memoria de reconocimiento y localizacion. Un recuerdo
subyacente se expresa en un recuerdo que la representa. llusién del recuerdo en
la que la percepcion de un objeto percibido por primera vez resulta conocida, o

un objeto repetidamente percibido se experimenta como desconocido.

3.3. Atencién

James (1890, citado en Ferndndez Duque, 2008) afirma que todos sabemos lo
gue es la atencion. Es cuando la mente toma posesion, en forma clara y vivida de una

de las tantas imagenes o ideas que se nos hacen presentes.

La Neuropsicologia de la atencion se consolidé en 1960, al desarrollarse la
neuropsicologia como disciplina autbnoma y estudiarse las funciones mentales. Tuvo
influencia de Luria, estudios de funciones ejecutivas; secuelas cognitivo-atencionales

frente a ciertos hechos y la neuroimagen funcional (Portellano Pérez, 2005).

3.3.1. Caracteristicas principales

Al entrar en marcha procesos atencionales, somos mas receptivos a sucesos
ambientales y realizamos tareas eficazmente mas alla del esfuerzo. La atencion es el
mecanismo implicado en la activacion y el funcionamiento de los procesos y/u

operaciones de seleccidn, distribucién y mantenimiento de la actividad psicolégica

Los procesos selectivos se activan si el ambiente exige responder a un Unico
estimulo o tarea que coexisten con otros, mientras que los procesos de distribucion lo

hacen por la exigencia del medio a atender a varias cosas a la vez. Finalmente, los
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procesos de mantenimiento entran en juego cuando debemos concentrarnos en una

tarea durante un periodo de tiempo amplio (Garcia Sevilla, 1997).

Esto se relaciona directamente con las fases del proceso atencional, siendo

éstas: inicio, mantenimiento y cese (Eguiluz, 2012). Veamos esto en detalle.

. Inicio o captacion de la atencién: puede ser pasiva, en la que los cambios
ambientales o internos (organismo) captan involuntariamente la atencién sin
esfuerzo deliberado; o activa, producida cuando al iniciar la tarea buscamos
voluntariamente ciertos estimulos en funciéon de lo que requiera la misma, (es
una actuacion consciente, deliberada, intencionada y con utilidad practica).

. Mantenimiento: Es vital para el procesamiento de informacion que la atencién
permanezca focalizada durante 4 o 5 segundos luego del inicio del proceso.

. Cese: Se retira la atencion del proceso al cambiar el objeto de interés o por
interferencias (cognitivas, ambientales, etc.). Desaparece la atencion prestada a

un objeto o dejamos de concentrarnos en una tarea, por repeticion o fatiga.

Portellano Pérez y Garcia Alba (2014) realzan ciertas caracteristicas de la
atencion, siendo un sistema neural complejo, multimodal, jerarquico y dinamico. En
ella participan estructuras encefélicas (corteza cerebral de asociacion, éareas
subcorticales y tronco encefalico) que interactian de forma coordinada. Es un sistema
multimodal ubicado donde cruzan multiples funciones: alerta, concentracion, direccion,
orientacion, velocidad de procesamiento, motivacion, selectividad y alternancia. La
jerarquia, se constituye por redes piramidales, con bases en procesos atencionales
pasivos e involuntarios (tronco cerebral, area subcortical y tdlamo) y su cuspide,
procesos voluntarios y activos (corteza cerebral). A su vez, es dindmico, adaptandose

activamente a contingencias y modulando su intensidad segun sus necesidades.

En adicion a lo mencionado, Garcia Sevilla (1997) distingue cuatro
caracteristicas fundamentales: amplitud, intensidad, oscilamiento y control.

La amplitud es la cantidad de informacién y tareas a las que puede atenderse y

realizar simultdneamente. Puede ampliarse gracias a la practica.

La intensidad es cuanta atencién se presta a un objeto/ tarea, asociada al nivel
de vigilia y alerta. No siempre es igual (hay cambios constantes de atencion). Si los

cambios son cortos y transitorios, son fasicos, mientras que si son largos son ténicos.
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Al respecto del oscilamiento, la atencion puede cambiar u oscilar tras la
necesidad de procesar dos o mas fuentes de informacién o porque se debe realizar

dos tareas.

Por dltimo, esta el control. Al activarse eficazmente la atencion y sus
mecanismos acorde a las demandas ambientales, se exige esfuerzo del sujeto por
mantenerla. Implica: dirigir como se orienta la atencion; guiar procesos de exploracion
y busqueda; aprovechar medios de concentracion; disminuir distracciones y mantener

la atencion a pesar del cansancio o aburrimiento e inhibir respuestas inapropiadas.

3.3.2. _Modalidades de atencién

Tomando la clasificacion aportada por Portellano Pérez y Garcia Alba (2014) se
especificaran las diferentes modalidades de atencidn. Esta funcion abarca un amplio
espectro, participando en procesos de distinta indole. La atencion pasiva se vincula a
procesos involuntarios y se localizan en areas mas basales del encéfalo, mientras que

la atencion activa se sitla en sectores proximos a las &reas corticales.

En la atencidon pasiva se incluye el estado de alerta y la respuesta de
orientacion. El primero (vigilancia) es vital en procesos atencionales. Permite al
sistema nervioso recibir informacién interna y externa inespecifica. Lo forman la
atencion toénica (umbral de vigilancia necesario para mantener la atencion) y fasica
(responder a un estimulo relevante e inesperado agilmente). Se asocia a la respuesta
de orientacion (reaccion del organismo frente a un estimulo novedoso, atendiendo a su

fuente de procedencia).

En la atencién activa participan aspectos motivacionales del sujeto (actuacion
consciente). Se da por un nivel de activacion psicofisica que permite a la informacioén
acceder al sistema nervioso. En ella encontramos ciertas modalidades de atencion:

. Focalizada: permite dar respuestas diferenciadas a estimulos sensoriales
especificos. El foco atencional se concentra en un objeto concreto. Requiere un
nivel de alerta activo y permite procesar ciertos estimulos, ignorando otros.

. Sostenida: mantener el foco atencional activo por un periodo prolongado de
tiempo, resistiendo a interferencias (fatiga, etc.). Es sostener una respuesta
conductual al realizar una accioén repetida y continuada durante cierto tiempo.
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. Selectiva: permite mantener una respuesta frente a un estimulo a pesar de
coexistir con otros estimulos distractores. Selecciona y activa procesos
cognitivos enfocados en estimulos o actividades que interesan, anulando o
excluyendo aquellos irrelevantes (requiere de gran exigencia cognitiva).

. Alternante: cambiar voluntariamente o por demandas externas, el foco
atencional de un estimulo a otro. Requiere mas recursos cognitivos (flexibilidad,
inhibicion, memoria de trabajo y control) para atender selectivamente.

. Dividida: habilidad para responder simultineamente a diferentes estimulos y
tareas o demandas, mientras se realiza una tarea. Implica prestar atencion a por
lo menos dos estimulos al mismo tiempo repartiendo los recursos atencionales.

3.3.3. Bases neuroanatémicas implicadas en la atencién

La estructura multimodal de la atencién involucra diversas areas del sistema
nervioso central. Su procesamiento neurofisiolégico pasa por fases con mayor
actividad del hemisferio derecho, el tronco cerebral y la corteza asociativa como fin del
trayecto atencional. La modalidad méas bésica e involuntaria depende de la actividad
de areas basales del encéfalo, y si se trata de un proceso activo se ponen en marcha
areas corticales de asociacion (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

La formacion reticular, a nivel subcortical, activa el organismo para iniciar
procesos cognitivos, perceptivos y motores. Se extiende desde el bulbo raquideo
hasta el tdlamo (Garcia Sevilla, 1997). Portellano Pérez (2005) afiade que la forman
dos sistemas coordinados; SARA (sistema activador reticular ascendente) y SARD
(sistema activador reticular descendente). Ambos actdan en el control neurovegetativo,
regulacion del dolor y estado de alerta, control de ciclos de vigilia y suefio, etc. Si se
inactivan transitoriamente los nlcleos de la formacién reticular, disminuye la alerta.

A su vez, nlcleos talamicos regulan la actividad cortical, interviniendo en niveles
de vigilancia. Intercambia informacidn sensitiva y motora de la periferia o la corteza y
dirige estimulos a canales perceptivos apropiados, controlando su intensidad. Estos
nucleos sincronizan la actividad eléctrica cortical y su activacion se asocia a areas de

proyeccion sensorial (que activa o inhibe) provocando mayor o menor nivel de vigila.
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Los nucleos basales son sistemas de interfaz atencional (puente entre formacion
reticular, corteza y sistema limbico). El putamen y el caudado llevan informacién a la
corteza para el procesamiento selectivo y focalizado de la atencién. Al conectarse con

el sistema limbico favorecen la integracién de procesos emocionales y atencionales.

Este ultimo (sistema limbico) interacciona de modo fluido con el sistema nervioso
auténomo y endocrino, influyendo en la valencia emocional y la regulacion de
funciones fisioldgicas. Con el organismo vigil, el hipocampo tiene una actividad ritmica
y sincrénica (arousal hipocampica). Al estimularlo, se produce deteccién, exploracion y
busqueda atencional (se vincula con la habituacion y la inhibicion atencional).

La informacion del tallo cerebral, talamo y nicleos grises llegan al giro cingulado
y la corteza. La activacion, localizacion, regulacion de la alerta y deteccion de la
pertinencia del estimulo dependen de ésta, y el cingulo consigue la actuacion de
I6bulos parietales y frontales, dando fluidez a tareas atencionales y participando en el

cambio atencional (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

Mas alla de que los cuatro I6bulos cerebrales aportan al control atencional, los
parietales y frontales se destacan en esto. El procesamiento atencional es regulado
desde la corteza por sistemas interdependientes, localizados en ellos.

Para Portellano Pérez (2005), el I6bulo parietal compone mapas sensoriales
necesarios para el control atencional. Permite a redes atencionales localizar rasgos y
trayectorias de estimulos en el espacio, orientdndose hacia ellos. Se da més

importancia al hemisferio derecho por su corteza més activa (asimetria atencional).

Las areas frontal y prefrontal se asocian a procesos de atencién voluntaria y dan
significado cognitivo. Alli, los planos de secuencia motriz permiten el movimiento entre
objetos percibidos. Ademas, controlan la atencion focalizada y sostenida y resisten a
interferencias. Se activan al ejecutar tareas nuevas y regula actividades que requieren
planificacion, flexibilidad y control inhibitorio, en la atencién dividida y alternante.

3.3.4. Principales trastornos y alteraciones de la atencion

Las alteraciones de la atencion limitan el rendimiento cognitivo, afectando la
eficiencia de la memoria, el lenguaje, la percepcién y el funcionamiento ejecutivo. Si

los trastornos atencionales son devastadores, llevan a la persona a un estado de coma
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vegetativo, sin embargo, si no son tan graves, s6lo impiden que se desarrollen de

manera eficiente los procesos mentales superiores (Portellano Pérez, 2005).

Desde un punto de vista semiolégico y cuantitativo, las alteraciones son:

. Aprosexia: la carencia de atencion espontanea o voluntaria es absoluta. Esto
puede notarse en pacientes en estado de coma o estupor profundo.

. Hiperprosexia: aumento de atencion espontanea con notoria disminucion de la
voluntaria (Capponi, 1992). El paciente se ve solicitado por muchos estimulos.

. Hipoprosexia: disminuye la capacidad atencional (superficial, pobre). El sujeto se
dispersa y no registra estimulos del ambiente (se da en estados confusionales).

También existen alteraciones cualitativas de la atencion (Vallejo, 2002):

. Disprosexia (paraprosexia): déficit atencional por focalizarse en un aspecto
secundario. Aumenta la atencién espontanea y disminuye la voluntaria. Presente
por lo general en la mania, hipomania, depresion y esquizofrenia.

. Distraibilidad: cambios atencionales bruscos. Indicador de trastorno por déficit de
atencion con/sin hiperactividad, siendo el primero una alteracion frecuente. Hay
falta de atencion o hiperactividad impulsiva que interfiere en el desempefio y
desarrollo. Es crénico y afecta la atencién voluntaria durante cierto tiempo. Se
asocia al sindrome disejecutivo con poco control atencional y fracaso en tareas
dirigidas a fines. Hay alteracion prefrontal (Portellano Pérez, 2005).

Las alteraciones de los procesos atencionales pueden verse en casos de
heminegligencia (con sus diferentes manifestaciones), el sindrome de balint, el
mutismo acinético y el sindrome confusional (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

El mutismo acinético, trastorno neuroldgico grave con gran déficit del estado de
conciencia y capacidad atencional, ocasiona apatia, indiferencia al entorno y poca
respuesta a estimulos. Se afecta el cingulo y el sujeto no puede atender.

El sindrome confusional, por su parte, afecta el estado mental por lesiones en
I6bulos parietales. Presenta distraibilidad, trastornos mnésicos y de orientacion,

incapacidad para sostener la atencion, disminucion de alerta, temblores, entre otros.

En cuanto al sindrome de balint, es un trastorno atencional y perceptivo que
afecta la vision global, las imagenes se ven fragmentadas. Hay constriccién en la
atencion visual, imposibilitando percibir mas de un objeto a la vez y dirigir la mirada.
Es causa de lesiones bihemisféricas (uniones parietooccipitales y l6bulo frontal).
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Finalmente, la heminegligencia es una alteracién neurolégica que afecta de
modo selectivo e intenso a procesos atencionales. El sujeto ignora la mitad de su
espacio atencional extrapersonal y es incapaz de procesar informacién sensorial y
motora del hemiespacio opuesto a la lesion (region posteroinferior parietal derecha y
areas frontales). Tiene manifestaciones sensoriales, motoras, representacionales y

afectivas. Algunos casos se ven en la hemiinatencion, hemiacinesia y hemialexia.

3.4. Calculo

3.4.1. Concepto y caracteristicas centrales

El calculo es una funcién cognitiva influida por factores socioculturales. Al inicio
era propia de clases socioecondmicas altas, pero actualmente se ha ampliado a toda
la poblacién dada la escolarizacion obligatoria. Sin embargo, por la difusion y uso
excesivo de calculadoras, las habilidades numéricas han reducido notoriamente,
interfiriendo en las actividades de la vida cotidiana (Pefia Casanova, 2007).

Rosselli y Matute (2011) aseguran que la capacidad matematica requiere de
destrezas numéricas ya presentes en los nifios antes de iniciar la escolaridad, pues
conocen el concepto de numerosidad y los sistemas béasicos de simbolizaciéon, como el
principio de cardinalidad (cantidad que cada numero representa) y ordinalidad
(relacién de orden de un numero con otros: primero, segundo, etc.). La competencia

matematica se complejiza a medida que el nifio se desenvuelve en el ciclo escolar.

El conocimiento numérico comprende distintos formatos de representacion en el
cerebro y su informaciéon se almacena en la memoria a largo plazo. Dansilio (2008),
menciona 3 coédigos de expresion numérica: codigo arabigo (12) de modalidad visual,
formado por 9 caracteres y el cero; codigo verbal ortografico (doce) de modalidad
visual y cédigo verbal (como suena, /doce/) de modalidad auditiva-oral. Estos tienen
una sintaxis (reglas para combinar digitos en cantidades mayores, “mil”, “ciento”, “y”) y
un léxico (palabras, nombres de los simbolos numéricos). Los digitos se ordenan en

cifras que se combinan por célculos matematicos, creando a su vez nuevas cifras.

Los algoritmos basicos para resolver problemas (suma) requieren asociaciones

verbales y aprendizajes escolares. Por ejemplo, 2+6 se traduce a una representacion
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verbal (dos mas seis) que da el resultado en forma verbal (dos méas seis es ocho).

Resolver célculos complejos y multidigitos, (98x45) requiere la representacion arabiga.

Al coordinar habilidades para resolver problemas participan funciones ejecutivas,
recursos atencionales, mecanismos de procesamiento verbal y grafico de informacion
y memoria operativa y a largo plazo (Jacubovich, 2006). Mc Closkey (1986 citado en
Pefia Casanova, 2007,322) las resume en dos grandes sistemas. Veamos.

3.4.2. Modelos cognitivos de procesamiento del niUmero y el célculo

En las habilidades numéricas, existen principalmente 2 modelos tedricos: uno
funcional, propuesto por McCloskey (1985) y otro que aborda el sustrato neural de los
componentes, desarrollado por Dehaene y Cohen en 1995 (Jacubovich, 2006).

3.4.2.1. Modelo de McCloskey y Caramazza

Es una teoria modular (subsistemas autbnomos de procesamiento), un sistema
semantico abstracto, Unico, que brinda un modo de procesar facultades matematicas.

Los subcomponentes del modelo fallan selectivamente a causa de una lesién cerebral.

Distingue un sistema de procesamiento del nimero y otro del célculo. El primero,
posee 2 subsistema, uno para la comprension y otro para la produccion (Dansilio,
2008).

Los mecanismos de comprension convierten cédigos arabigos, verbales orales y
verbales ortograficos en representaciones internas Unicas, abstractas, inespecificas.
Por otro lado, los sistemas de produccién aceptan soélo representaciones abstractas
(sistema semantico) como entrada para convertirlas en el formato apropiado de salida.

En los sistemas de célculo (Pefia Casanova, 2007) el rol es comprender y
recordar simbolos, principios y hechos matematicos (tablas, por ej.) y la ejecucion de

procesos (“llevarse” cantidades a la columna siguiente con nueva decena o centena).
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3.4.2.2. Modelo de triple codigo de Dehaene y Cohen

Surgié en 1995 con naturaleza funcional y cognitiva (neurofuncional), basado en
correlaciones anatémicas y sustratos cerebrales de representacion. Tiene 3 instancias
representacionales bajo las que se manipulan nimeros mentalmente: una forma visual
(codigo arabigo), una verbal (marco verbal ortografico del nombre del nimero) en la
gue los numeros se codifican como conjuntos de palabras y una representacion
analégica de cantidades, que procesa el significado numérico (Dansilio, 2008).

Para Dehaene y Cohen (1995, citado en Jacubovich, 2006, 28) los formatos de
manipulacién mental se asocian a areas cerebrales. La representacién arabiga implica
procesos de identificacién visual (sector occipito-temporal inferior de hemisferios), y la
representacion numérica en formato verbal resulta tras activarse areas perisilvianas
del hemisferio izquierdo. La representacion analdgica se asocia al area parietal
inferior.

De aqui el modelo predice que estas areas se activan en tareas de
procesamiento cuantitativo, dependiendo de la magnitud y la distancia numérica, pero
no de la modalidad de entrada y salida ni del tipo de notacién utilizado.

3.4.3. Bases neuroanatdmicas del célculo

La comprension, expresion verbal y recuperacion de factores aritméticos
(resultante de una asociacién verbal), implican areas del lenguaje del hemisferio
dominante (izquierdo), cercano a la arteria cerebral media (giro angular). Los nUmeros
arabigos se procesan en la corteza occipito-temporal ventral media, con actividad del
giro fusiforme, asociado a la categorizacion de objetos o palabras escritas. La
representacion abstracta de cantidades, (manipulacion seméntica de los numeros),

involucra segmentos horizontales de surcos intraparietales de ambos hemisferios.
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3.4.4. Trastornos del calculo

Segun Portellano Pérez (2005), en 1920 “acalculia” refirié a sujetos con pérdida
en la capacidad para el célculo a causa de lesiones cerebrales (giro angular izquierdo).
Es un trastorno adquirido de habilidades numéricas, asociado a alexia y agrafia para
los nimeros, afectando la capacidad para el célculo escrito y oral.

Al perder habilidades numéricas puede haber manifestaciones diferentes segun
la localizacion del déficit. Los trastornos del calculo suelen asociarse a otros defectos

cognoscitivos. Existen diversas modalidades de acalculia, entre las que destacan:

. Anaritmetria (acalculia primaria): dificultad para el célculo sin alexia o agrafia
numérica o desorientacion espacial. Ardila (2008) agrega que el sujeto pierde
conceptos numéricos, con déficits en operaciones basicas y reglas sintacticas
del célculo, no entiende cantidades. Ligada a dafios del hemisferio izquierdo.

. Acalculia afasica: el trastorno para el célculo se asocia a un cuadro afasico.
Puede haber alexia para los nimeros o alteraciéon en la comprensién de nimeros
escritos, dependiendo de la modalidad de afasia del sujeto.

. Acalculia aléxica: se asocia a dificultades en la lectura. Puede ser pura (alexia
para las palabras), central (alexia para simbolos, notas musicales), frontal (falla
en las operaciones mentales) y espacial (Ardila, 2008).

. Acalculia espacial: trastorno adquirido; el sujeto no logra realizar operaciones
numéricas escritas o identificar espacialmente nimeros, a pesar de preservar el
calculo mental. Se da por lesiones parietooccipitales del hemisferio derecho.

. Discalculia: dificultad congénita para reconocer nimeros o realizar operaciones
numeéricas, asociada a disfuncion cerebral. Afecta las actividades relativas al

calculo. Suele estar causada por lesiones del I6bulo parietal.

3.5. Velocidad de Procesamiento: aspectos centrales
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La velocidad de procesamiento de informacion es la suma de los tiempos en los
gue se percibe y procesa una informacion y se prepara y ejecuta una respuesta (Rios

Lago y Periafiez, 2010). Es la fluidez con la que logramos generar procesos cognitivos.

Por la plasticidad cerebral, mayor en nifios, puede desarrollarse una capacidad
cada vez mayor de procesar informacion, adquiriendo conocimientos y habilidades
cada vez mas complejos: manipular en diversas formas la informacién recibida,

elaborar estrategias para recordar, formar conceptos, razonar y resolver problemas.

Tras una alteracion cerebral, disminuye la velocidad de procesamiento de la
informacion. Esta lentitud es una de las principales alteraciones cognitivas de
personas con traumatismo craneoencefélico, esclerosis mdltiple o el envejecimiento.

Al relacionarla con otros procesos cognitivos (memoria, capacidad de atender o
control ejecutivo), se destacan las palabras de Rios Lago (2010), neuropsic6logo de
un hospital de Madrid. Segun él, la velocidad de procesamiento refleja la cantidad de
informacion que puede procesarse por unidad de tiempo o; la velocidad con la que
pueden realizarse ciertas operaciones cognitivas. También se refiere al tiempo
transcurrido desde la aparicion del estimulo hasta la ejecucion de una respuesta.

Por lo anteriormente nombrado, sera necesario discernir qué factores pueden
influir en la velocidad de respuesta: aspectos motivacionales, tener practica con la
tarea (como resultado del aprendizaje y el entrenamiento), prestar atencion, la
existencia de alteraciones en el estado de animo (depresion, ansiedad, etc.), la
impulsividad (ligada a una lesion cerebral o al consumo de sustancias), la presencia de

apatia, dificultades motoras que puedan condicionar el rendimiento, entre otras.

Cuesta separar el procesamiento rapido de informacién de la funcion atencional,
necesaria para realizar cualquier tarea cognitiva acelerada. Las dificultades de rapida
atencion y procesamiento se evallan en diferentes pruebas neuropsicoldgicas, como
claves, busqueda de simbolos, rompecabezas (subtests de Wechsler) y test de Stroop.

Rios Lago (2012) distingue dos mecanismos de velocidad. La velocidad
cognitiva, dependiente de la capacidad de los procesos cognitivos disponibles en un
sujeto en particular, y la velocidad estructural, dependiente de la estructura y

caracteristicas propias del sistema nervioso central.
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En la neuropsicologia no puede olvidarse la relacion entre procesos cognitivos y
la estructura determinante. Separar mecanismos cognitivos y estructurales, ya no es

posible, aunque no es claro qué mecanismos influyen en esta funcion.

3.5.1. Sustrato neuroanatémico implicado

Los avances de neuroimagenes y registros de actividad cerebral dan informacién
relevante sobre estructuras asociadas a la velocidad de procesamiento de informacion.
Siempre se ha vinculado mas con la sustancia blanca cerebral que con la gris. A partir
de estudios conductuales y mediante técnicas de neuroimagen, Rios Lago (2012)
sugiere una relacién entre la velocidad y determinadas caracteristicas de la
conduccion cerebral, como el didmetro de las vias nerviosas, la integridad de las
vainas de mielina, el grado de mielinizacion, el nimero de canales ibnicos y la

eficiencia de las sinapsis.

El envejecimiento y dafio cerebral traumatico afectan de modo difuso al cerebro,
disminuyendo la velocidad de procesamiento. Tras un traumatismo craneoencefalico,
se dafian las conexiones neuronales (no la sustancia gris en si misma). Sin embargo,
aunque las lesiones en la sustancia blanca son determinantes en esta funcion,
también es posible detectar mecanismos y alteraciones de tipo cognitivo, ligados a la
sustancia gris. Sera necesario seguir profundizando en esta linea de investigacion.

3.6. _Praxis y Habilidades visuoconstructivas

Las actividades cotidianas implican movimientos voluntarios que se adaptan a
fines. Para realizarlos adecuadamente, se necesita una ejecucion praxica precisa: las
partes del cuerpo deben colocarse en una determinada posicion espacial para

desempefiar en orden movimientos concretos, ajustados a un tiempo especifico.

3.6.1. Concepto y principales caracteristicas
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El término praxia, remite al control deliberado para lograr integraciéon motora al
ejecutar movimientos complejos aprendidos. El proceso praxico implica recibir y
abordar informacion sensorial, establecer un plan general y operaciones logicas de
comparacion y elaborar programas motores. En acciones no automaticas (necesitan
nuevas construcciones y estrategias cognitivas para configurar un plan), el sujeto
selecciona un plan e inhibe acciones inadecuadas; memoriza esquemas, almacena los

pasos intermedios y comprueba la ejecucion final (Pefia Casanova, 2007).

En las praxias hay dos sistemas. El sistema conceptual implica conocer el uso y
funcionamiento de objetos y herramientas. Realiza el programa motor, conoce el
objeto y sus funciones, la descontextualizacién de la accién y las secuencias motoras.
Se asocia al I6bulo parietal izquierdo y su alteracion produce apraxia ideatoria. El
sistema de produccidn, ejecuta el programa motor, almacena y realiza la
representacion sensoriomotora que da lugar a la actividad motriz. Incluye programas
de accion de habilidades motoras y mecanismos para trasladarlos a la actividad. Se
relaciona con el I6bulo frontal y su alteracién provoca apraxia ideomotora (Portellano
Pérez, 2005).

Como mencionan Galeano y Politis (2008), las habilidades visuoconstructivas
implican manipular, unir y articular distintas partes para formar un todo coherente. El
sujeto debe percibir y organizar cada una de las partes (y sus relaciones) de forma
6ptima, permitiendo una adecuada sintesis que logre la unidad deseada. Existe, por
tanto, una estructura organizada que incluye las caracteristicas de cada elemento y un
plano global del estimulo. Por ello, las tareas visuoconstructivas se combinan
actividades perceptuales con respuestas motoras y un componente espacial.

Se distinguen en las funciones visuoconstructivas, habilidades grafomotoras y de
reunion y ensamblado. Las primeras son tareas de copia (percepcion inmediata y
simultanea) y de dibujo libre (debe acceder a una representacion mental o constructo
perceptual de lo que se desea plasmar). Las habilidades de reunién y ensamblado,

involucran el componente espacial de percepcion, nivel conceptual y ejecucién motora.

Cabe destacar que estas habilidades no son universales; las influencian
factores culturales y escolaridad. Sujetos con baja escolaridad fallan en tareas
grafomotoras al no haber sido desarrolladas correctamente (No se asocia a efectos de

lesion cerebral).



94

3.6.2. Estructuras cerebrales implicadas

En el sistema cerebral praxico intervienen areas neurofuncionales abocadas a lo
espacial, temporal, conceptual, categorias, correlaciones entre secuencias motoras y
utilizacion de objetos; todo ello en relacion con las diferentes partes del cuerpo. La
conducta motora requiere conciencia por parte del sujeto de la posicioén de su cuerpo,

del entorno y de sus extremidades en relacion al espacio (Perea Bartolomé, 2007).

Entre los componentes de este sistema funcional estén la circunvolucién angular
y supramarginal izquierdas (areas 39 y 40 de Brodmann), nicleo central de procesos
praxicos. Esta zona permite la conversion de elementos de percepcion o
representacion en elementos de accion. Integra informacion aferente, exteroceptiva y

propioceptiva y sintetiza las modalidades perceptivas (audicion, vision, etc.).

Esta area se conecta con: sistema limbico (integra impulsos motivacionales),
area prefrontal (genera planes y programa la accion, verificando ejecucion), corteza
premotora, motora suplementaria y primaria (dirige la salida a mudsculos intervinientes
en el acto motor), cerebelo y ganglios basales. Esta confluencia anatomo funcional da
un conocimiento integrado de los fendmenos polimodales. A través del cuerpo calloso,
el sistema continGia hacia areas motoras del hemisferio derecho, compartiendo ambos
los aportes de los componentes al mismo. Las estructuras blancas subcorticales

intrahemisféricas e interhemisféricas son fundamentales para la ejecucion praxica.

La informacion sensorial permite elaborar una respuesta apropiada y realizar
ajustes al ejecutar movimientos. En el I6bulo parietal (area 5y 7) hay neuronas que se
activan selectivamente con el comportamiento visomotor (manipulacion y fijacion visual

de movimiento, integracion de estimulos visuales y sensoriales).

3.6.3. _Alteraciones de la visuoconstruccién: las apraxias

En 1871, Steinhal introdujo el término apraxia al observar a sujetos afasicos,

incapaces de realizar movimientos tras una orden (espontdneamente logrados).
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Leipmann, afirmé que se daban por lesiones en hemisferio izquierdo o cuerpo calloso,

causando desconexion entre areas sensoriales y motoras (Portellano Pérez, 2005).

Apraxia es la incapacidad de ejecutar actos motores proposicionales aprendidos
debido a un dafio, sin pardlisis, trastornos sensoriales, ataxia, fallas linglisticas y con
buena comprension y atencion del sujeto (Politis, 2008). Portellano Pérez (2005),
afade que las apraxias afectan los movimientos adaptados a fines o la capacidad de
manipular objetos (sin ser una alteracion intelectual o una lesién motora o sensitiva).
Constituyen un trastorno en la capacidad de integracién sensoriomotora, causadas por

lesiones del cortex asociativo o de estructuras intracerebrales (cuerpo calloso, talamo).

Las apraxias, pueden dividirse en ideatoria e ideomotora. En la primera, falta el
concepto o imagen del acto a realizar (conceptualizacion); el sujeto no logra ejecutar
una serie de actos y entender como usar un objeto. En la ideomotora, en cambio, falla
al implementar el gesto en un programa motor preciso (sabe como hacerlo y no logra

ejecutarlo). Falla al aprender nuevos actos motores (Perea Bartolomé, 2007).

Por otro lado, existe otro tipo de apraxia. En 1912, Kleist introduce la apraxia
Optica, basado en funciones visuoespaciales comprometidas en un paciente. En 1934,
lo llama apraxia constructiva, bajo la hipotesis de desconexién entre procesos visuales
y kinésicos (incapacidad de trasladar impresiones visuales adecuadas a patrones de
accion adecuados); un desorden en actividades que permiten conformar una unidad.

Se afecta el componente espacial de la tarea, sin apraxia de movimientos simples.

Politis (2008), afirma que los des6rdenes constructivos aluden a fallas en tareas
gue requieran reunir partes para conformar una unidad. Afiade que Kleist localiz6 las
lesiones causales de la apraxia constructiva en la zona parietal posterior del hemisferio
dominante. Gracias a observaciones clinicas, se asocid0 a sintomas de dafios
posteriores de hemisferio izquierdo (afasia, agnosia tactil, desorientacién derecha -

izquierda) y a lesiones del hemisferio no dominante (defectos de percepcion espacial).

Es importante mencionar que una alteracion constructiva puede acompafarse de
trastornos visuoespaciales y/o visuoperceptivos y presentarse en forma aislada (como

déficit visuoconstructivo general o limitado a una habilidad).

Todas estas habilidades requieren un funcionamiento hemisférico integral. Si la
apraxia constructiva es por dafios de areas posteriores, se nota el hemisferio afectado.

Con dafio izquierdo, hay dibujos pobres y simples; si es derecho los dibujos son muy
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detallados, con desorganizacion espacial (Perea Bartolomé, 2007). Para Politis (2008),

esto se debe a que el izquierdo da el componente ejecutivo y el derecho el perceptual.

.7. Funciones Ejecutivas

3.7.1. _Conceptualizacién, antecedentes y principales caracteristicas

Las funciones ejecutivas son esenciales en la cognicion humana. Su estudio ha
crecido en las ultimas décadas, gracias al mayor conocimiento del cerebro y areas

prefrontales como centros rectores de procesos cognitivos de alta jerarquia.

En 1848, aparecio el primer caso de sindrome disejecutivo en Neuropsicologia.
Phineas Gage, minero galés, sufrié6 un impacto por la explosién de un barreno que
atraves0 su zona orbitofrontal, sin alterar funciones sensoriales, vegetativas o motoras.
A partir de alli su personalidad cambio: era un trabajador responsable y adaptado que
se volvio grosero, caprichoso, inestable y l1abil emocionalmente.

En 1875, Ferrier extirpd la zona orbitofrontal en simios, manteniendo funciones
motoras y sensoriales normales y una conducta pasiva evitativa y no inteligente. El
area frontal se asocio a funciones jerarquicas y a fines del siglo XIX la evidencia lo
consideraba la sede de la actividad mental superior, con funciones de pensamiento

abstracto, prediccion, sintesis intelectual, comportamiento ético y autoconciencia.

Si bien Luria vincul6 la zona terciaria del I6bulo frontal a una superestructura que
controla actividades corticales, el nombre Funciones Ejecutivas lo introdujo Lezak para
referirse a la capacidad de formular metas, planificar objetivos y ejecutar conductas
eficazmente. Son funciones supramodales; organizan la conducta humana. Portellano
Pérez y Garcia Alba (2014), las definen como un conjunto de habilidades
cognoscitivas, destinadas a lograr el éxito en la culminacion de planes y solucién de
tareas novedosas y complejas (no aprendidas o rutinarias). Implican establecer metas,

organizar, planificar, iniciar, anticipar, autorregular, monitorizar y verificar actuaciones.

Los objetivos pueden ser cognitivos o socioemocionales, considerando los
efectos inmediatos y resultados a medio y largo plazo de conductas seleccionadas.
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Como sefalan Verdejo y Bechara (2010), estas funciones son mecanismos de
integracion que ensamblan informacién pasada y actual, previendo opciones de

respuesta para el futuro. La actividad ejecutiva es temporalmente trascendente.

Un aspecto central es su independencia del “input”. Coordinan informacion de
sistemas de entrada (modalidades sensoriales), procesamiento (atencién, memoria,
emocion) y salida (programa motriz). Regulan conductas manifiestas, pensamientos,
recuerdos y afectos para un funcionamiento adaptativo. Otras funciones son:

. Pueden seleccionar, planificar, anticipar, modular o inhibir la actividad mental.

. Dan flexibilidad cognitiva (cambiar estrategias, al regular y evaluar si la meta
propuesta puede lograrse) y fluidez ideatoria (barajar entre ideas sin rigidez).

. Seleccionan, prevén y anticipan objetivos, preparando el plan de accion y
programan etapas intermedias, permiten el monitoreo de tareas.

. Permiten el control de la atencion (modulacién, inhibicion, seleccién).

. Dan lugar a la formulacién de conceptos abstractos y pensamiento conceptual

. Se ocupan de la memoria operativa y de la organizacion temporal de la
conducta.

. Facilitan la participacion interactiva con otras personas.

. Posibilitan la autoconciencia personal (se dispone de aptitudes para llevar a
cabo el proceso eficazmente) y conciencia ética.

. Supervisan y coordinan funciones de inteligencia, atencién, memoria, flexibilidad

mental, lenguaje, motricidad y regulacion de conducta emocional (I6bulo frontal).

3.7.2 Componentes de las funciones ejecutivas

Estas funciones poseen 6 componentes: actualizacion, planificacion, fluencia,
flexibilidad, inhibicién/control inhibitorio y toma de decisiones (Portellano Pérez, 2005).

. Actualizacion: implica adquirir y manipular nueva informacion para resolver
problemas novedosos y complejos. Permite realizar tareas continuas e involucra
inteligencia y lenguaje fluidos, memoria operativa, abstraccién y razonamiento.

. Planificacion: determinar, seleccionar y organizar secuencias para alcanzar una

meta. Es anticipar, ensayar y ejecutar secuencias complejas, en base a acciones
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pasadas y futuras (memoria prospectiva y de largo plazo). Verdejo y Bechara
(2010), la asocian a “multitareas”, la habilidad para optimizar tareas ejecutadas
simultaneamente en un tiempo. Se asocia a fluencia, capacidad de procesar
informacion y emitir respuestas eficazmente en el menor tiempo posible.

. Flexibilidad: implica emitir respuestas adecuadas a las demandas del medio (e
inhibir las inadecuadas), generando nuevos patrones de ejecuciéon conductual
que permiten alternar entre diferentes esquemas mentales (Ostrosky y Lozano,
2011). Requiere de atencion selectiva, dividida y memoria prospectiva.

. Inhibicién (control inhibitorio): resistir a interferencias, inhibicion motora, atencion
sostenida. Es suprimir activamente informacion irrelevante o respuestas
automaticas inapropiadas para realizar una tarea eficazmente. Verdejo y
Bechara (2010) afirman que se cancelan conductas guiadas por recompensas.

. Toma de decisiones: implica seleccionar la opcién ventajosa entre alternativas
disponibles al menor costo posible. Involucra conciencia ética, control de
impulsos, autorregulacion, capacidad de anticipacion y de inhibicion.

3.7.3. Sustratos cerebrales de las funciones ejecutivas

La corteza prefrontal dirige y orquesta estas funciones, como region cerebral de
integracion desde la que la se envia y recibe informacion de los sistemas sensoriales y
motores. Es una de las Ultimas en desarrollarse; los l6bulos frontales evolucionan
hasta la tercera década, por aumento de mielina y menor materia gris que permiten la
comunicacion eficiente de areas cerebrales. Las funciones ejecutivas dependen de la
maduracion y el aprendizaje del medio (Ostrosky y Lozano, 2011).

Como ya vimos, el area prefrontal comprende un 30% de la corteza y se ubica
en las superficies lateral, medial e inferior del l6bulo frontal (Kolb y Whishaw, 2006).

Veamos nuevamente sus funciones.

La corteza prefrontal dorso lateral se relaciona con la planeacion, memoria de
trabajo, solucion de problemas, flexibilidad, inhibicion y organizacion temporal. Su
porcién anterior se asocia a procesos de mayor jerarquia cognitiva: metacognicion,

cognicidén social, conciencia del yo y autoconocimiento (Ostrosky y Lozano, 2011).
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La corteza orbitofrontal se asocia a procesos afectivos y motivacionales, a la
adaptacion y aprendizaje de cambios en relaciones estimulo-respuesta, relevantes en
contextos sociales. Interviene al tomar decisiones con contenido motivacional. Acorde
a Verdejo y Bechara (2010), el rol de la region ventromedial es la deteccién de factores

de riesgo y del area lateral, el procesamiento emocional de matices negativo-positivo.

Finalmente, la corteza prefrontal medial se asocia a procesos de inhibicion de
respuestas, regulacion de la atencién, la conducta y estados motivacionales. Las
porciones anteriores se involucran en procesos de mentalizacion y el cingulo anterior

participa con el area en la deteccion de errores y solucion de conflictos.

Las tres regiones se conectan con el ndcleo talamico anterior y dorsal (relevo de
informacion sensorial). A la corteza medial y orbitofrontal llega informacién del estado

fisioldgico (hipotalamo) y motivacional (sistema limbico: amigdala e hipocampo).

Las eferencias prefrontales retornan al sector de asociacion, el neoestriado y la
corteza motora y premotora (inicio y regulacién de movimiento). El area orbitofrontal y
medial se conectan a la amigdala e hipotalamo, dando un mecanismo para influir en
funciones auténomas, enddcrinas y regulacion emocional (Verdejo y Bechara, 2010).

3.7.4. Trastornos de funciones ejecutivas: El sindrome disejecutivo

Las lesiones prefrontales o de conexiones encefélicas reciprocas, producen el
sindrome disejecutivo (alteraciones comportamentales, cognitivas y emocionales) que
dificulta el control del pensamiento, lentifica procesos cognitivos y motores y altera la
regulacion emocional (Portellano Pérez, 2005). Suele producir:

. Fallas para dirigir la conducta a un objetivo; incapacidad para planificar, anticipar,
monitorizar, inhibir la actividad mental. No hay flexibilidad cognitiva (rigidez).

. Enlentecimiento de la velocidad de procesamiento de la informacion y la
velocidad de respuesta (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

. Alteraciones en el control de la atencidon voluntaria, sostenida, focalizada,
alternante y dividida (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014).

. Incapacidad para establecer categorias o abstraer ideas.
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. Dificultad en concentracion, distraibilidad frente a estimulos externos irrelevantes

(déficit atencional). Para Torralva y Manes (2008), se disocia la respuesta verbal

de la motora (los sujetos saben qué deben hacer, pero no logran concretarlo).

. Alteraciones en la personalidad, humor y emociones, con mayor impulsividad y

desinhibicién del comportamiento al no adaptarse a las normas sociales.

Como puede verse, fallan funciones ejecutivas, la memoria operativa, memoria

(al emplear estrategias de codificacién y recuperacion), la programacion motora, el

lenguaje (menor fluidez verbal y no verbal) y en la personalidad, el comportamiento, la

resolucion de problemas y la toma de decisiones (Ver tabla 5).

Tabla 5. Alteraciones del sindrome disejecutivo (Portellano Pérez, 2005).

Funcionamiento

Pérdida de inteligencia fluida, lentificacion de pensamiento, (no
abstrae ni categoriza); fallas metacognitivas (impulsividad, sin
autocontrol) y de codificacion temporal; rigidez y perseveracion;

Cognitivo no puede formar un discurso ldgico, fluido y nuevos conceptos;
falla la planificacion (no planea lograr metas, déficit de supervision
atencional); falla al inhibir respuestas inadecuadas.

Motricidad Deficiente control de movimientos de rastreo ocular y mirada;
ecopraxia; apraxia; hipomimia y bradicinesia (lentificacién)

- Fallas en atencion sostenida, alternante y dividida; dificultad para

Atencion . . S L
cambiar el foco atencional; distraibilidad; fatigabilidad.

Memoria Fallas en memoria de trabajo y episddica, amnesia (de la fuente,
prospectiva); dificultades para secuenciar la memoria.

. Menor fluidez verbal; afasias expresivas; laconismo; disnomia y

Lenguaje L S . g . -
pérdida del lenguaje interior; dificultades de tipo pragmatico.

Percencion Dificultad olfatoria; trastornos visoperceptivos y de orientacion;

P interpretacion perceptual fallida; paragnosias y confabulacion.

Conductay Incapacidad para captar chistes (no sigue el sentido I6gico de los

. hechos), falla la intervencion emocional al tomar decisiones.
sentido del . . . L . . . L
humor Apatia; lentitud; inatencion; dependencia; abulia; sin curiosidad.
(Pefia No imaginan lo que el otro piensa, siente u opina (teoria de la
Casanova mente). Les cuesta corresponder, cooperar y negociar por no
2007) ' reconocer normas sociales. No seon amables, meticulosos o

imaginativos, son irritables y egocéntricos (infantilismo).
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CAPITULO 4:

ESQUIZOFRENIA
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4.1. Un poco de historia

4.1.1. Las enfermedades mentales y la locura.

Se harda un breve recorrido histérico sobre el origen y evolucion de la
enfermedad para comprender hechos y descubrimientos asociados a su
denominacion. El término “Esquizofrenia” se acompafa de la historia de la psiquiatria y

los trastornos mentales.

Segun lo que plantea Huneeus (2005), la historia de la esquizofrenia abarca la
historia de las psicosis en general. Al comienzo de la psiquiatria, los padecimientos se
agruparon en alienaciones, enfermedades o desordenes mentales, psiquicos, etc.,

pero la esquizofrenia se destacaba en prevalencia y diagnéstico especifico.

La esquizofrenia se describe desde la antigliedad y su abordaje cientifico surge
en el Siglo XVII. Previo al cristianismo, los griegos asociaban un trastorno mental a lo
sagrado, intervenciones divinas y castigos. Con Hipocrates (460-377 AC), fundador de
la medicina griega y primer médico profesional, se dejé de creer en intercesion de
dioses y demonios en la salud (Vallejo, 2006). Con su visién somética de la alienacién
mental, sostuvo dos teorias: anatémica (enfermedad cerebral como causa de trastorno
mental); y fisiologica (desequilibrio en humores del cuerpo como causa de la locura).

De forma coheténea, Platon (427-347 AC) postulaba teorias sobre la locura bajo
la vision psicopatolégica idealista y mistica. Para él, la parte irracional del alma
humana podia romper relacién con la racional, cayendo en un tipo de locura:
melancolia, mania y demencia. Areteo de Capadocia (100 DC) propuso que la
patologia mental era la propagacion de procesos fisiolégicos anormales, (fases de la

mania y la melancolia).

Galeno (130 - 200 DC), realizd una nueva clasificacion de trastornos mentales.
Las causas de la locura eran organicas o mentales y la salud dependia del equilibrio
entre las partes racional e irracional del alma (Vallejo, 2006). Tras su muerte y la
ocupacion médica en pestes y enfermedades por las invasiones barbaras, los avances
psicopatoldgicos disminuyeron, cayendo en la ignorancia y retomando creencias
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antiguas. El hombre era un cuerpo de batalla, con fuerzas demoniacas y espiritus que

deseaban poseer su alma. La enfermedad se limita Gnicamente al aspecto somatico.

El insano, poseido, era tratado como hereje, sometido a exorcismos realizados

por hechiceros, magos y sacerdotes para llegar a la cura.

Durante el renacimiento, mientras se pugnaba por una vision humanista, ocurria
un periodo nefasto en la historia de la psiquiatria y los derechos de pacientes
mentales. En 1486 se public6 Malleus Maleficarum (el martillo de las brujas), escrito
por los tedlogos alemanes Sprenger y Kraemer, sobre diagnostico y tratamiento de
brujeria. La enfermedad mental la ocasionaba el demonio y sin explicacién natural se
convirtié en el fundamento de la Inquisicion (Ledn Castro, 2005). Fue apoyado por el
Papa Inocente VIII para liberar al mundo de la herejia, por lo que los herejes eran
enviados a ser ejecutados y torturados a través de la quema publica, a fin de este
modo poder eliminar “el mal” de la sociedad y brindar piedad al alma del poseido
(Huneeus, 2005).

Segun Foucault (1952, citado en Huneeus, 2005), en el siglo XIV, irrumpe la
lepra en Europa, creandose lugares alejados para alojar a sus padecientes. Con el
tiempo, los leprosarios se ocuparon por excluidos (pobres, vagabundos, criminales y

locos), los “indeseables”, quienes, en 1656 fueron obligados a ser internados en asilos.

En ese afio se funda el Hospital General de Paris, produciéndose el gran
encierro y la experiencia de entrar a un hospital y recibir tratamiento. Para entonces, el
cuerpo médico o de salud mental se aduefié de la salud y la psicopatologia. Este

hospital lleg6 a albergar cerca de seis mil personas, el 1% de la poblacion francesa.

Paralelamente en Londres, los enfermos mentales se recluian en el Hospital de
Bethlehem (Bedlam) y los que sobrevivian a las condiciones de aislamiento y las
torturas debian soportar tratamientos eméticos, purgantes y sangrias. Este lugar se
torn6 un espectaculo de circo dominical para quienes pagaban su entrada para ver a

los enfermos mentales en tras barrotes “terapéuticos” (Ledn Castro, 2005).

Para 1750 la insania se consideraba estado de todo o nada, asociada al cuerpo
y a una mente alienada, sin existir locuras parciales. Esto pasé desapercibido por las
ideas de la llustracion y de Locke, quien definia la locura en términos intelectuales.

Posterior a este periodo, el médico francés Pinel (1745-1826), clasificd las

enfermedades en demencia, melancolia, idiocia y mania, causadas por la herencia y
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ambiente. Con su labor sanitaria (tratamiento moral), los enfermos respondian al trato
positivo y humano, quitando cadenas y tratos inhumanos. A su vez, Esquirol (1782-
1840), su discipulo, vio en el aislamiento el modo de cambiar terapéuticamente la
direccion de la inteligencia y afectos del alienado (delirios), como un medio util y

poderoso contra la enfermedad mental (Huneeus, 2005).

Por otro lado, Morel (1809-1873), postulé que las enfermedades mentales eran
hereditarias: su predisposicion podia activarse lenta o repentinamente. Asi, sustenté
cientificamente la generacion de trastornos mentales, dando a los alienistas la
hipétesis genética que asociaba la expresion de la enfermedad a la herencia

conductual y fisica; rasgos y aspectos faciales y corporales (Le6n Castro, 2005).

Bajo esta vision, Lombroso (1836 - 1909), autor de “El hombre delincuente”,
sostuvo que la criminalidad representaba un fendémeno biolégico producto de la
degeneracion, identificable a partir de la fisiognomia. Rasgos como orejas, 0jos,

menton, etc. eran fuente de prejuicios para determinar a un sujeto como criminal.

4.1.2. Aportes fundamentales a la esquizofrenia: historia del concepto y
descubrimiento de sus principales manifestaciones.

La esquizofrenia tiene su punto de partida definido en la descripcion de dementia
praecox de Emil Kraepelin (1856-1926), pero, la aparicion del término se basa en el
alienismo francés y teorias de Benedict Morel, quién observo en sus pacientes una
rapida evolucion a la pérdida de facultades mentales, demencia, estereotipia de gestos
actitudes, lenguaje y negativismo evidente. En 1860 llamé demencia precoz, a la forma

de locura hereditaria con existencia intelectual limitada (Novella y Huertas, 2010).

Afios mas tarde, en 1893, Kraepelin buscd establecer un cuadro clinico
diferenciado (esquizofrenia), respecto de otras enfermedades mentales y estados
psicopaticos degenerativos, bajo el nombre de dementia praecox (Huneeus, 2005).

En su obra influyen la idea de predisposicién de Magnam (1835-1916), la nocién
de enddgeno y exdgeno de Moebius (1853-1907), el método experimental de Wundt
(1832-1920), el tipo de hebefrenia de Hecker (1843-1909) y de catatonia de Kahlbaum

(1828- 1899). Estas le permitieron reunir en “procesos psicologicos degenerativos” a
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cuadros clinicos como Dementia praecox, catatonia y dementias paranoides, luego

consideradas una sola enfermedad, asociadas al clasico término dementia praecox.

Kraepelin establecié en 1899, tipos de psicosis enddgenas: maniaco depresiva y
demencia precoz. Distinguié formas evolutivas de ésta Ultima: progresiva (lleva al
deterioro permanente), y la que cursaba en brotes, con déficit reversible. Al estudiar la
paranoia, describié la forma paranoide de la demencia precoz o parafrenia. Todas eran
cuadros clinicos que culminaban en deterioro psiquico especifico (Novella y Huertas,
2010). Los clasific6 agrupando sintomas que suelen aparecer juntos, haciéndole
suponer que se trataba de enfermedades en sentido estricto cuya causa, curso y

prondstico serian diferentes, al igual que el tratamiento a recibir (Vallejo, 2003).

Sadock y Kaplan (2003) afiaden que en la demencia precoz no habia cura, por
Su proceso cognoscitivo distintivo (demencia) y edad de inicio temprana (precoz), con
un curso deteriorante y a largo plazo. En pacientes con psicosis maniaco depresiva los
episodios de enfermedad se alternaban con periodos de funcionamiento normal. En la

paranoia o parafrenia surgian delirios persecutorios, diferentes a los anteriores.

Kraepelin defini6 sintomas (desorganizacion/disgregacion del pensamiento
deterioro afectivo, indiferencia, apatia), como expresiones nucleares de la demencia
precoz asociadas a ideas delirantes, alucinaciones, trastornos psicomotores. Su
psiquiatria aportd una clasificacion pragmatica (dirigida a la clinica y prondstico) y
métodos de investigacion cuantitativos y naturalisticos, sin especulacion. Aunque su
empirismo fue Util para la época, con su objetivismo filoséfico creia que la enfermedad
mental existiria adn sin tener en cuenta el investigador y la subjetividad del paciente.

Al comienzo, las ideas de Kraepelin fueron aceptadas por sus colaboradores,
sufriendo criticas y resistencias. Esto fue hasta que, en 1911, el psiquiatra suizo
Eugen Bleuler (1857-1940) public6 "Dementia praecox oder Gruppe der
Schizophrenien" (Demencia precoz o grupo de esquizofrenias), reordenando los
cuadros de Kraepelin y sustituyendo la demencia precoz por esquizofrenia (escision
del yo, division, ruptura), fiel a la realidad clinica y sin presentar estrictamente curso
deteriorante (Vallejo, 2003).

Kaplan y Saddock (2000) refieren que diferencid en la esquizofrenia signos
fundamentales, primarios, negativos y especificos del cuadro de sintomas que pueden

presentarse en otra enfermedad, los accesorios, secundarios y positivos.
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Los sintomas fundamentales (las cuatro A) son: trastornos de asociaciones (los
pacientes operan con ideas y conceptos sin relacién o continuidad, con asociaciones
ilégicas e incoherentes), afectivos (retraimiento, aplanamiento emocional, afectividad
incongruente), ambivalencia (presencia simultdnea de pensamientos, sentimientos o
actitudes contradictorias) y autismo (manifestacién donde hay un predominio morboso
de la vida interior sobre la de relacién). A su juicio, estos sintomas eran constantes y
exclusivos de la esquizofrenia, pudiéndose presentar con otros accesorios, los delirios,
alucinaciones, fallas de la memoria o trastornos del lenguaje (Novella y Huertas,
2010).

A fines de comprender la enfermedad, Bleuler distinguié los sintomas surgidos
directamente del proceso patolégico (primarios) de los que operaran cuando la psique
enferma reacciona (secundarios). Establecié cinco formas clinicas de la esquizofrenia,
coincidiendo en tres con Kraepelin (paranoide, cataténico, hebefrénico) y afiadiendo la

simple (presenta sélo sintomas fundamentales) y latente, compensada (Bleuler, 1961).

Cabe destacar que para Bleuler, la esquizofrenia era una escision de funciones
psiquicas (las representaciones afectivas dominan y comprometen la personalidad).
Incorpord la dimensién dindmica y el inconsciente a la clinica de la psicosis. Inspirado
en estudios psicométricos de Jung (1875-1961) sobre los trastornos de asociaciones y
en explicaciones de Freud sobre mecanismos rectores de formaciones inconscientes,
creia que en la esquizofrenia habia debilidad asociativa primaria que impedia integrar
contenidos conscientes y desorganizaba el psiquismo (Novella y Huertas, 2010).

Més adelante, Kurt Schneider (1887-1967), se distinguié por su interés en dar
con sintomas patognomaonicos del diagndstico certero de esquizofrenia (Vallejo, 2003).
Novella y Huertas (2010), en su revisién, afiaden que en 1946 asumio la catedra de
Heidelberg, sin tratar la evoluciéon o prondstico, creyendo que la observacion clinica
(sin consideraciones tedricas) bastaba para establecer el diagndstico.

Schneider invirtié la jerarquia de los sintomas fundamentales y accesorios de
Bleuler, aislando experiencias psicéticas (de primer rango) por su utilidad para detectar
la presencia de lo esquizofrénico. Su obra “Psicopatologia clinica” (1950) detalla los
sintomas de primer orden: sonorizacidn, robo e intervencion del pensamiento, audicion
de voces dialogadas que comentan, vivencia de influencia corporal, percepcion
delirante y conviccion de ser interferido en sentimientos, tendencias y voluntad

(Vallejo, 2003). Los sintomas de segundo orden, representan las reacciones del
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proceso (ocurrencia delirante, perplejidad, distimia, empobrecimiento afectivo,

engafios sensoriales).

Schneider reconocié que estos sintomas compartian la pérdida de los limites del
yo (gran permeabilidad en la barrera entre el yo y el mundo), la experiencia de la
propia actividad psiquica (lenguaje, pensamientos, sentimientos e intenciones) como
ajena o impuesta. Su aporte suministré el tercer gran pilar en la formacion del actual
concepto.

4.1.3. Delsiglo XX a la actualidad

Gracias a las ideas freudianas de fines del siglo XIX y principios del siglo xx, el
advenimiento del psicoandlisis permiti6 comprender a las psicosis desde el punto de
vista psicolégico. En 1924, Freud sefialé que las psicosis serian el desenlace de la
perturbacion entre el yo y el mundo exterior. Las corrientes analogas que siguieron,
afadieron que esto tendria raices en los primeros afios de vida del sujeto.

La teoria sistémica, con influencias del psicoanalisis, también hizo su aporte. Las
primeras evidencias responsabilizaban a los padres en el origen de la enfermedad y
luego, gracias a la obra de Bateson, Jackson, Haley y Weakland, en “Hacia una teoria
de la esquizofrenia” (1956), se descubri6 un mecanismo asociado a su aparicion
(doble vinculo), caracterizado por patrones de comunicacién extremadamente
confusos y paradojales en la familia del sujeto que desarrollaba los sintomas
(Huneeus, 2005).

En la primera mitad del siglo XX surgieron intervenciones relevantes como la
psicocirugia (lobotomia). Moniz y Almeida, médicos portugueses, realizaron en 1936
operaciones cerebrales a pacientes psiquiatricos, buscando interrumpir conexiones
neurolégicas entre los lébulos frontales y prefrontales de cada lado, disminuyendo
ciertos sintomas. A fines de 1950, se habian efectuado unas 50.000 lobotomias en
EEUU, pero las contraindicaciones éticas de los dafios colaterales y el surgimiento de

psicofarmacos més seguros llevaron a que su practica disminuyera notoriamente.

Las diversas teorias sobre el origen genético y bioquimico de la enfermedad se
abordaron con estudios farmacoldgicos. En 1950, surgen los neurolépticos,

medicacién antipsicética, cuya accion sobre receptores de dopamina disminuye los
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sintomas de la esquizofrenia. Esto denotd el papel vital de neurotransmisores para
desencadenar la enfermedad. Huneeus (2005), afirma que algunos investigadores
sostienen que este descubrimiento permitié la desinstitucionalizacién de los pacientes
psiquiatricos, mientras otros, aluden a que se trata de una “camisa de fuerza
bioquimica”.

Otros autores a mencionar por sus aportes en el estudio de esta enfermedad
mental, son Thomas Szasz (1920 - 2012), los “antipsiquiatras” Ronald Laing (1927 -
1989) y David Cooper (1931 - 1986), Franco Basaglia (1924 - 1980), Maxwell Jones
(1907 - 1990), y Zubin, Spring y Nuechterlein con su teoria de la vulnerabilidad.

Szasz cuestioné la existencia de la enfermedad mental, estigmatizacién social
creada por los humanos y la intervencién psiquiatrica como método de control social. A
su vez, Laing y Cooper, en los ‘60, criticaron los métodos tradicionales, buscando

eliminar el diagndstico y las violentas internaciones que etiquetaban al enfermo.

Basaglia, psiquiatra italiano, lider6 sin éxito una campafa reformista en su pais
que buscaba liberar al enfermo mental. Los pacientes fueron abandonados en
manicomios, calles o sus casas. Para entonces, luego de hechos mundiales, como las
guerras, emergia una vision social de la enfermedad mental. Maxwell Jones y su
psiquiatria social, apuntaba al logro de una participacién activa del paciente en su
tratamiento y el cambio de las actitudes comunitarias para una mayor aceptacion. Su
idea de que la enfermedad y el tratamiento de los pacientes era una responsabilidad

social llevo a la creacion de numerosas comunidades terapéuticas.

Por Ultimo, en 1977, Zubin y Spring brindaron una vision optimista de la
evolucion de episodios esquizofrénicos, basados en que los eventos vitales
estresantes pueden desencadenarlos, cuando se supera el umbral de tolerancia de los
mismos. Llamaron a ello teoria de la vulnerabilidad, actualizada por Nuechterlein en
1987, quién enfatizé en procesos psicolégicos subyacentes. Estos autores permitieron
dar cuenta de una perspectiva longitudinal al estudiar los episodios individuales en la

esquizofrenia.

De la larga historia descrita, es notorio que la forma en que la esquizofrenia se
ha considerado se asocia directamente a la conceptualizacion y el tratamiento
recibido. Si se define como una enfermedad de mal prondstico, surge una vision social
negativa: pacientes incurables destinados a la internacién y tratamientos agresivos,
invasivos y experimentales. Lo importante sera, entonces, buscar tratamientos
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terapéuticos innovadores y positivos que permitan trabajar con lo sano o aquello que
puede mejorar, en una persona que padece una enfermedad mental como es la

esquizofrenia.

4.2. Concepto y principales caracteristicas

La esquizofrenia es un proceso que produce un quiebre en el curso biografico de
la persona, quién jamas sera como antes. Es una enfermedad, y como tal, presenta
sintomas y manifestaciones especificas, sin dejar de existir un sujeto que requiere

tratamiento y rehabilitacion para conservar o potenciar sus aspectos sanos.

En los ultimos afios, el estudio de la esquizofrenia avanz6 en tres campos: la
investigacion en técnicas de neuroimagen y datos neuroanatomicos (interés en el
sistema limbico y otras areas); el estudio de farmacos antipsicoticos tipicos y atipicos,
y factores psicosociales que originan o alteran la enfermedad (Kaplan y Saddock,
2000).

En el DSM IV TR (Manual Diagndstico y Estadistico de Trastornos Mentales), la
enfermedad estaba en el apartado “Esquizofrenia y otros Trastornos Psicoticos”. Ya en
el DSM V TR (2014), conforma el apartado “Espectro de la esquizofrenia y otros
trastornos psicoticos”. El término psicético, remite al deterioro que interfiere con la

capacidad de respuesta a demandas cotidianas y la evaluacién de la realidad.

Tanto la esquizofrenia como demas trastornos psicéticos tienen distintos cursos,
dominios psicopatolégicos, patrones de respuesta, etc. Para Rus Calafell y Lemos
Guiraldez (2014), la nominacion engloba anomalias en uno o0 mas dominios: delirios,
alucinaciones, pensamiento (discurso) desorganizado, sintomas negativos (menor
expresion emotiva, abulia, anhedonia, alogia), comportamiento muy desorganizado o

anomalo (incluida la catatonia) y deterioros cognitivos.

Estos autores afirman que una de las principales criticas al DSM V TR es el no
haber incluido ningun criterio especifico sobre los déficits neurocognitivos de la
esquizofrenia. La comunidad cientifica y clinica reconocen que es predominante en la
psicopatologia de la enfermedad y un marcador de diagnéstico diferencial.
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Continuando con la descripcion conceptual, es dificil encontrar una definicion
clara y precisa de la esquizofrenia, pero a lo largo del tiempo han existido autores y

sistemas de clasificacion que la caracterizaron. Veamos algunas de ellas.

Anderson, Reiss y Hogarty (1986) consideran que:

La esquizofrenia es una perturbacion del pensamiento, sensible al ambiente
y, harto a menudo, persistente o recurrente, con un sustrato de disfuncién cerebral
(cognitiva, perceptiva, anatomica o bioquimica) bastante convincente, que ha sido
adquirida (por via traumatica, infecciosa, etc.) y/o heredada por intermedio de los
genes. Es una enfermedad grave, con una vulnerabilidad bioldgica de origen
desconocido que vuelve a los pacientes particularmente susceptibles al estrés
generado por los ambientes que los rodean. (p. 116).

En el CIE 10 (1994), la esquizofrenia aparece como un trastorno con distorsiones
de percepcion, pensamiento y embotamiento o inadecuacion emocional. Se conserva
la claridad de conciencia y capacidad intelectual, pero puede haber déficits cognitivos.
Compromete la posibilidad del sujeto de vivir su individualidad, singularidad y dominio
de si, creyendo que sus pensamientos, actos y sentimientos intimos son conocidos o
compartidos por otros. Se presentan ideas delirantes a menudo bizarras, en los actos
y pensamientos, con alucinaciones auditivas, perplejidad, interpolaciones y blogueos

en el curso del pensamiento, inercia, negativismo, estupor y sintomas cataténicos.

En el DSM IV- TR (1995), se presenta como una alteracion que persiste durante
al menos 6 meses e incluye por lo menos 1 mes de sintomas de la fase activa (2 o
mas de: ideas delirantes, alucinaciones, comportamiento gravemente desorganizado o

cataténico lenguaje desorganizado y sintomas negativos).

Por su parte, el Dr. Monchablon Espinoza (2000) refiere en la Revista de
Actualizacion de diagnoéstico y tratamiento en psiquiatria que las esquizofrenias son
trastornos que “rompen con la continuidad histérico-espiritual de una persona, (...) la
alienizan transitoria o definitivamente. (...) No puede comprender la realidad, la juzga
mal, no tiene conciencia clara de lo que sucede consigo mismo ni con el mundo”
(p.10). El autor considera que son enfermedades mentales graves que atacan la
personalidad, sin disponer de rendimientos volitivos, cognitivos, conductuales y
afectivos al servicio de si y del mundo. Altera estas dimensiones, con pérdida del

contacto con la realidad.
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Segun Vallejo (2006), es un trastorno devastador que inicia a temprana edad,
con consecuencias para el paciente y su entorno. Aparece entre el 0.5y el 1% de la

poblacién y supone un estigma, generando costos que nuestra sociedad debe asumir.

Cabe mencionar la apreciacion del DSM V TR (2014). A diferencia del DSM 1V,
define a la esquizofrenia como un trastorno donde aparecen ciertos sintomas durante
un mes (0 menos si se tratdé con éxito); dos o mas: alucinaciones, delirios, discurso
desorganizado (disgregaciéon o incoherencia), comportamiento muy desorganizado o
cataténico y sintomas negativos (menor expresién emotiva, abulia). Al menos uno de

los sintomas es uno de los primeros tres mencionados y persisten al menos 6 meses.

Podriamos concluir en que la esquizofrenia es una enfermedad mental, incluida
dentro del grupo de las psicosis que presenta una pérdida del contacto que del sujeto
con la realidad. Su complejidad se debe a la gran variedad de sintomas que supone y
la cantidad de areas vitales afectadas (cognitiva, afectiva, volitiva, social), debiéndose

mantener esta ruptura historico - biografica durante cierto periodo de tiempo.

4.3. Epidemiologia

La esquizofrenia tiene un curso crénico, si bien existen diversas modalidades de
tratamiento, no hay cura. Vallejo (2006), menciona que afecta al 1% de la poblacion,
hombres y mujeres en igual proporcién. Dicha variacion esta dada en el inicio y curso
de la enfermedad. En hombres, la edad de inicio mas frecuente es entre los 15 y 25
afos, (aunque puede presentarse antes o en la adultez tardia) y en mujeres entre los
25y 35 afios. En general, la evolucidon es mas favorable en mujeres que en hombres,

dado su mejor funcionamiento social (Peralta Martin y Cuesta Zorita, 2009).

En cuanto a la estacionalidad del nacimiento, se ha descubierto que quiénes
poseen este trastorno probablemente hayan nacido en invierno e inicios de primavera.
Vallejo (2006), afiade que se aducen aspectos de mala nutricién, clima frio en la
concepcion o problemas alrededor del parto (infeccidn virica, por ejemplo).

Cabe destacar que algunos paises tienen una prevalencia inusualmente elevada

de este trastorno, ubicandose a su vez, en poblaciones de bajos recursos econémicos



112

(aunque se cree que esto es consecuencia del trastorno, y no su causa). Otro hecho
importante remite a su mortalidad: tras ciertos estudios se descubrié que el riesgo de
muerte duplica al de la poblaciéon normal, favorecido por las largas hospitalizaciones,

consumo de farmacos prolongado y la iatrogenia (Kaplan y Saddock, 2000).

Otro dato sobre estos pacientes, es que mas de las tres cuartas partes del total
mundial, fuman cigarrillos, afectando a otros aspectos de cuidado. Entre un 30 y 50%,
tiene comorbilidad con abuso y dependencia de sustancias. Esto se asemeja a la
muestra estudiada (Pacientes fumadores y con comorbilidad de abuso de sustancias).

4.4. Etiologia

La esquizofrenia no deriva de una Unica causa. Al ser heterogénea, exhibe
varias presentaciones clinicas, respuestas al tratamiento y curso de enfermedad. Sus
signos, sintomas y anormalidades cognitivas son diversas (no se ubican en una region
cerebral). Existen diversas teorias y factores al respecto, algunas de ellas expuestas a
continuacién, como las genéticas, ambientales, neurobioldgicas y psicosociales.

4.4.1. Factores Genéticos

La etiologia de la esquizofrenia y psicosis relacionadas es multifactorial, y
aunque ninguna causa basta para explicar la enfermedad, los factores genéticos por si

solos son una causa aislada importante (Peralta Martin y Cuesta Zorita, 2009).

Kaplan y Saddock (2000) refieren que ciertos estudios hallaron gran probabilidad
de que alguien sufra esquizofrenia si hay familiares afectados, vinculado directamente
a la proximidad. El riesgo de padecerla aumenta al 13% en casos de hijos de padre
esquizofrénico, y 46% para los descendientes de ambos padres enfermos. El riesgo en

hermanos gemelos es del 40 al 50% de padecerla 'y en no gemelos de un 9%.

Vallejo (2006), afirma que el estudio de genes ha dado evidencias de que el
ADN influye en el desarrollo de esquizofrenia, si bien no se conoce cémo se transmite
o los genes especificos involucrados. Posiblemente la herencia no sea directa; es



113

necesaria la predisposicion a padecer la enfermedad (no suficiente por si sola para

desarrollarla).

Hay extensos estudios de genética y biologia molecular sobre dotacion de
cromosomas, como la investigacion de mapas genéticos y la busqueda del fenotipo de

la alteracion. Se vinculan los cromosomas 5,11, 18, 19 y X (Kaplan y Saddock, 2000).

4.4.2. Factores bioldgicos

Estos factores indican que la esquizofrenia tiene un rol fisiopatolégico de areas
cerebrales interconectadas. En el siglo XIX, los neuropatélogos no encontraron su
base anatémica, considerdndose un trastorno funcional que involucraba los ganglios
basales, sistema limbico, corteza frontal y prefrontal, tAlamo y tronco cerebral.

La pérdida de volumen cerebral, se hipotetiz6 como una disminucion del
neuropil, los axones, dendritas y sinapsis que median las funciones asociativas del
cerebro.Esto denota que ciertos sujetos esquizofrénicos tienen alteraciones en su
anatomia cerebral, lo cual no basta como criterio diagnéstico de enfermedad, al no
presentarse por igual en todas las personas que la padecen (Kaplan y Saddock, 2000).

Para abordar informacién neuroanatémica fundamental del trastorno y sus
alteraciones, existen técnicas e imagenes cerebrales que estudian la estructura y
funcionamiento del cerebro. La tomografia computarizada y la resonancia magnética
son técnicas estructurales, mientras que el estudio del flujo sanguineo del cerebro y la
tomografia por emisién de positrones, acceden a la dinamica (metabolismo) cerebral.

Un hallazgo estructural consistente encontrado en tomografias computarizadas y
resonancias magnéticas es el aumento del sistema ventricular (tercer ventriculo y
ventriculos laterales) con disminucién del volumen cerebral y la sustancia gris cortical.
Otras regiones con disminuciéon de volumen son los lébulos frontales, amigdala,
hipocampo, talamo, I6bulo cortical medial y los gyrus cingulado y temporal superior, y
una reduccion en la asimetria cerebral normal (Peralta Martin y Cuesta Zorita, 2009).

La tomografia por emisién de positrones, revela anomalias de flujo sanguineo en
areas frontales, tdlamo y cerebelo, al realizar tareas cognitivas (atencién sostenida,
funciones ejecutivas, memoria operativa). Segun Vallejo (2006), falla el metabolismo

de glucosa y hay hipofrontalidad (menor flujo sanguineo cerebral al realizar tareas) y
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menor actividad dopaminérgica. La resonancia magnética funcional refleja anomalias
en la actividad neural frontal y temporal y los patrones disfuncionales sugieren una

disrupcion de circuitos funcionales mas que una disfuncion localizada.

4.4.3. Factores bioquimicos

Asociado al aspecto bioldgico estd el desequilibrio bioguimico. Segun Vallejo
(2006), en la enfermedad hay exceso de actividad dopaminérgica cerebral. Sin
embargo, estudios hechos post mortem, revelan que habria sensibilidad en los

receptores postsinapticos y no un exceso de dopamina en el espacio intersinaptico.

Si bien el primer antipsic6tico (clorpromazina) surgié en 1950, es en 1963 que
surge la hipotesis dopaminérgica, reforzandose por el descubrimiento de neurolépticos
como dosis dependientes de la accién blogueante de la transmision de dopamina.

Por otro lado, previo al auge de la teoria dopaminérgica por accién neuroléptica,
la serotonina se estudiaba por sus valores anormales en esquizofrénicos, pero los
datos no eran evidencia suficiente para considerarla generadora de la enfermedad.
Con el surgir de antipsicéticos atipicos (antagonistas del receptor serotoninérgico
5HT), se demostré mayor eficacia en sintomas positivos y negativos.

4.4.4, Factores psicosociales y ambientales

Existen factores ambientales asociados a la aparicion de la esquizofrenia, como
factores perinatales y prenatales estresantes, complicaciones obstétricas, estrés
familiar, la pérdida parental, infecciones virales durante el parto, alteraciones

conductuales en la primera infancia y el consumo de téxicos.

Las teorias que aluden a la individualidad (Kaplan y Saddock, 2000) realzan la
estructura psicoldgica fundamental del enfermo esquizofrénico. En ellas encontramos
a teorias psicoanaliticas, para las cuales la esquizofrenia se da por la desintegracion
del yo (falla el contacto con la realidad) sin poder conservar su identidad y establecer
vinculos seguros. Esta psicodinamia afirma que las psicosis surgen de conflictos entre

el yo y el mundo externo, rechazando la realidad y luego, remodelandola.
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Si la teoria remite a la familia, se describe un patrén de la misma que participa
en el desarrollo de esquizofrenia, como relaciones lateralizadas entre padres e hijos,
problemas estructurales y conyugales de la familia y trastornos de comunicacién que

podrian contribuir en el desarrollo de la esquizofrenia.

Se destacan la teoria del doble vinculo (nifio receptor de mensajes
contradictorios en relacion a sus conductas, actitudes y sentimientos, sin poder
identificar niveles de comunicacion) y la teoria de la emocién expresada (comentarios
criticos, hostilidad y sobreimplicacién personal; reacciones por parte de la gente ante

la esquizofrenia).

4.4.5. Otros modelos y teorias

4.45.1. Modelo del estrés - diatesis

Para integrar factores bioldgicos, psicosociales y ambientales, una persona
puede tener una vulnerabilidad especifica (diatesis) que si es afectada por un factor
estresante permite el desarrollo de sintomas de la esquizofrenia. Estos estresores
pueden ser bioldgicos (infeccion, grave enfermedad) o psicoldgicos (fallecimientos o
duelos). Las bases bioldgicas de la diatesis se moldean por influencias epigenéticas
como abuso de sustancias, estrés psicosocial y traumas (Kaplan y Saddock, 2000).

4.45.2. Las Teorias del neurodesarrollo

Existen hallazgos neurobiol6gicos compatibles con alteraciones del desarrollo
cerebral temprano, considerando a la esquizofrenia como una enfermedad del
neurodesarrollo (se produciria antes de manifestarse la enfermedad). Por ejemplo, el
aumento ventricular, presente antes de irrumpir la psicosis, no se da por uso de
neurolépticos ni su cronicidad (Peralta Martin y Cuesta Zorita, 2009).

Pese a ello se desconoce qué mecanismos (fuera del consumo de téxicos o
eventos adversos) dirigen las alteraciones del neurodesarrollo hacia un primer

episodio psicotico. Se cree en la excesiva poda neuronal en la adolescencia,
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explicando la edad de su inicio, coincidente con la finalizacion del proceso madurativo

del cerebro.

4.5. Formas de inicio de la esquizofrenia

Tradicionalmente el criterio temporal define las formas de inicio en agudas o
insidiosas, siendo que entre ellas hay un continuo y que el uso de otros criterios puede
ser de utilidad diagnéstica (Vallejo,2006). Ademas, debe considerarse la personalidad

premorbida al abordar el modo en que irrumpe la enfermedad en la vida del sujeto.

El comienzo agudo de la enfermedad implica la subita aparicion de los sintomas,
gue se presentan de modo repentino, imprevisto y brusco produciéndose en pocas
horas o a lo largo de algunos dias. Previo a su aparicién, los sujetos han tenido
problemas de conducta, altibajos afectivos o en el rendimiento laboral (poco valorados)
gue toman importancia por los sintomas actuales. Vallejo (2006), describe que “todo el
acontecer psiquico se disocia, emergiendo un nuevo estar en el mundo” (p.464).

En el inicio insidioso, las alteraciones de conducta se perciben con antelacion
por los allegados al enfermo, identificando nuevos temores, abulia, desinterés por
formar lazos sociales o mantenerlos, aislamiento, anhedonia, embotamiento afectivo,
desorientacion, irritabilidad, hipervigilancia, entre otros. Con el tiempo, estos sujetos
empiezan a descuidar su aspecto e higiene personal.

La larga evolucion del cuadro le confiere aspectos sindrémicos con apariencia de
otros trastornos psiquiatricos, generando confusion al identificar sintomas propios del
cuadro y definir el diagnéstico. Vallejo (2006), afirma que el inicio de la enfermedad,
puede darse como cuadro pseudoneurético, pseudodepresivo o pseudopsicopatico.

En el primero, las somatizaciones, despersonalizacion, desrealizacion, vivencias
de cambio confusas y criterios de realidad van de la impresion a la certeza delirante.
En el inicio pseudopsicopético, en cambio, la persona tiene un comportamiento ilogico,
sin detonante especifico. Hay aplanamiento afectivo donde habia una personalidad de
base sana. Finalmente, si el inicio es pseudodepresivo, la confusién se da con cuadro
depresivo (en la esquizofrenia la tristeza es inmotivada), casi sin repercusion afectiva.

El vacio personal aparece con perplejidad, despreocupacion y poca iniciativa.
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4.6. Manifestaciones sintomaticas

4.6.1. Criterios diagndsticos

Desde Kraepelin, hasta la época de Bleuler y Schneider, las manifestaciones
sintomaticas de la esquizofrenia han ido modificandose, coincidiendo en los sintomas
patognémicos de la misma y agregando otros. En la actualidad, para diagnosticar esta
enfermedad, los dispositivos sanitarios y profesionales de salud mental, basan su
eleccién en criterios aportados por el CIE 10 (Sistema de Clasificacion Internacional de
Enfermedades) y el DSM V TR (Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos

Mentales), recientemente publicado. Veremos cada uno de ellos por separado.
En el CIE 10, la esquizofrenia (F.20), cumple los siguientes criterios:

G1. Al menos uno de los signos o sintomas de la lista (1) o al menos dos de los
signos y sintomas de la lista (2), que hayan estado presentes la mayor parte del
tiempo durante un periodo de un 1 mes o mas (o algun tiempo durante la mayor parte
del dia).

1) Al menos uno de los siguientes:

. Eco, robo, insercion del pensamiento o difusién del mismo.

. Ideas delirantes de ser controlado, de influencia o de pasividad, claramente
referidas al cuerpo, a los movimientos de los miembros o a pensamientos o
acciones o0 sensaciones concretos y percepcion delirante.

. Voces alucinatorias (comentan la propia actividad, discuten entre ellas sobre el
enfermo u otras voces alucinatorias procedentes de otra parte del cuerpo).

. Ideas delirantes persistentes de otro tipo, inadecuadas para la cultura del
individuo o completamente imposibles, tales como las de identidad religiosa o
politica, capacidad y poderes sobrehumanos (por ejemplo, de ser capaz de
controlar el clima, de estar en comunicacién con seres de otros mundos).

2) Al menos dos de los siguientes:

. Alucinaciones persistentes de cualquier modalidad (con ideas delirantes no
estructuradas y fugaces sin contenido afectivo claro, o ideas sobrevaloradas

persistentes, presentes a diario durante semanas, meses 0 permanentemente).
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Interpolaciones o bloqueos en el curso del pensamiento, que dan lugar a un
lenguaje divagatorio, disgregado, incoherente o lleno de neologismos.
Manifestaciones cataténicas, tales como excitaciéon, posturas caracteristicas o
flexibilidad cérea, negativismo, mutismo, estupor.

Sintomas "negativos" (apatia, empobrecimiento del lenguaje, bloqueo o
incongruencia de la respuesta emocional) que habitualmente conducen a
retraimiento social y disminucién de la competencia social. Debe quedar claro
que estos sintomas no se deban a depresion o a medicacién neuroléptica.

Un cambio consistente y significativo de la cualidad general de algunos
aspectos de la conducta personal, que se manifiestan como pérdida de interés,

falta objetivos, ociosidad, estar absorto y aislamiento social.

G2. Criterios de exclusién mas cominmente usados:

Si el paciente cumple los criterios de episodio maniaco (F.30) o de episodio
depresivo (F.32), los sintomas esquizofrénicos (listas 1 y 2) deben anteceder
claramente al trastorno del humor (afectivo).

El trastorno no se atribuye a enfermedad organica cerebral manifiesta,
intoxicacién por alcohol o sustancias psicotropas o a su abstinencia.

Por otro lado, en el DSM V - TR, el diagnéstico de la esquizofrenia (295.90 -

F20.9) dependera de los siguientes criterios:

Dos (o mas) de los sintomas siguientes, cada uno de ellos presente durante una
parte significativa de tiempo durante un periodo de un mes (0 menos si se traté
con éxito). Al menos uno de ellos ha de ser (1), (2) o (3):

1. Delirios.

2. Alucinaciones.

3. Discurso desorganizado (p. €j., disgregacion o incoherencia frecuente).
4. Comportamiento muy desorganizado o catatonico.

5. Sintomas negativos (es decir, expresion emotiva disminuida o abulia).
Durante una parte significativa del tiempo desde el inicio del trastorno, el nivel de
funcionamiento en uno o mas ambitos principales (trabajo, las relaciones
interpersonales o el cuidado personal, esta por debajo del nivel alcanzado previo
al inicio (o si comienza en la infancia o adolescencia, fracasa la consecucion del
nivel esperado de funcionamiento interpersonal, académico o laboral).

Los signos continuos del trastorno persisten un minimo de 6 meses durante los
gue hay al menos 1 mes de sintomas (0 menos si se tratd con éxito) que
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cumplan el Criterio A (sintomas de fase activa), puede incluir periodos de
sintomas prodrémicos o residuales. Durante estos periodos prodrémicos o
residuales, los signos del trastorno se pueden manifestar Unicamente por
sintomas negativos o por dos 0 mas sintomas enumerados en el Criterio A,
presentes de forma atenuada (por ejemplo, creencias raras, experiencias
perceptivas inhabituales).

Se han descartado el trastorno esquizoafectivo y trastorno depresivo o bipolar
con caracteristicas psicéticas porque 1) no se han producido episodios maniacos
o depresivos mayores de forma concurrente con los sintomas de fase activa, o 2)
si se han producido episodios del estado de &nimo durante los sintomas de fase
activa, han estado presentes sélo durante una minima parte de la duracion total
de los periodos activo y residual de la enfermedad.

El trastorno no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (por
ejemplo, una droga o medicamento) o a otra afeccién médica.

De haber antecedentes de trastorno del espectro autista o de la comunicacién en
la infancia, el diagnéstico de esquizofrenia sélo se hace con alucinaciones o
delirios notables, ademas de otros sintomas requeridos para la esquizofrenia,

también presentes al menos 1 mes (0 menos si se tratd con éxito).

Con respecto a las manifestaciones clinicas, Kaplan y Saddock (2000) plantean

gue ningln sintoma o signo es patognémico de esquizofrenia, pudiendo observarse

cada uno de ellos en otros trastornos psiquiatricos o neuroldgicos. Por ello, la historia

del paciente es vital para su diagndstico, al cual no puede aludirse sélo en funcién del

estado mental. Sera fundamental considerar su nivel educativo, capacidad intelectual y

sustrato cultural de origen. Ademas, los sintomas pueden cambiar con el tiempo.

4.6.2. Semiologia propia del cuadro

Vallejo (2006), destaca el hecho de que la esquizofrenia es muy polimorfa, tanto

por sus formas clinicas como por su apariciéon de sintomas en el transcurso del

proceso. Esto indica que su semiologia es muy variada, pero existen ciertas

manifestaciones caracteristicas que denotan el cuadro. Veamos algunas de ellas.
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4.6.2.1. Trastornos del pensamiento

Es una de las funciones mas alteradas (en curso y contenido). Los trastornos
del contenido reflejan ideas, creencias e interpretacion de estimulos por parte del
paciente esquizofrénico. Son comunes las ideas delirantes (persecutorias, de
grandiosidad, religiosas, etc.). Pueden creer que algin ente externo controla sus
pensamientos o su conducta, o que ellos quienes ejercen este control extraordinario
sobre otros (Kaplan y Saddock, 2000). Estos fendmenos mencionados, reciben el

nombre de sonorizacion, eco, difusion y robo del pensamiento.

En la forma del pensamiento hay una pérdida de asociaciones, descarrilamiento,
incoherencia, tangencialidad, circunstancialidad, neologismos, ecolalia, verbigeracion y
en ocasiones, mutismo. Respecto al curso y proceso del pensamiento, Vallejo (2006)
menciona la existencia de bloqueos (interpretaciéon brusca del flujo verbal), fuga de
ideas, pobreza de contenido, perseveracion y asociaciones idiosincraticas.

4.6.2.2. Alteraciones sensoperceptivas

Se trata de alteraciones de la conciencia de la realidad del mundo que nos rodea
y estd en nosotros. En este cuadro son frecuentes las alucinaciones, alteraciones
sensoperceptivas en las que la percepcion se da sin objeto externo presente, creyendo

gue esto es real (Capponi, 1992) con certeza de que es asi (no admite otra realidad).

Pueden ser auditivas (llamadas por Schneider sonorizacién del pensamiento): el
sujeto escucha propios pensamientos, voces que dialogan o acompafian comentando
la conducta o los actos del enfermo. En el contenido, las voces pueden ser punitorias
(insultan, denigran) religiosas, erdticas, persecutorias. En las no verbales, la persona
no escucha voces sino ruidos inespecificos, tales como escuchar campanas o puertas.

Relativo a las alucinaciones visuales, son aterradoras, ven sombras, partes de
personas o animales. En caso de alucinaciones olfativas, la distorsion se da como
sensaciones repugnantes, nauseabundas, asociadas a algo que los perjudica.



121

4.6.2.3. _Trastornos de la afectividad

Un sintoma comudn aqui es el embotamiento o aplanamiento afectivo, a veces lo
suficientemente marcado como para considerarse anhedonia. Suelen mostrarse
indiferentes, apéticos, sin expresividad facial y con bajo nivel de contacto visual con su
interlocutor. En ellos falta la expresividad corporal y la modulacién de la voz. Por otro
lado, tienen respuestas emocionales enérgicas, inapropiadas (felicidad, ira o
ansiedad), conllevado a una conducta inadecuada que no se adapta a la situacion.

4.6.2.4. Alteraciones psicomotoras

El estupor, propio de la esquizofrenia catatonica, es la disminucion o falta de
contacto con el exterior. Cuando el enfermo sale de ese estado puede presentar
delirios, alucinaciones y episodios de agitacion psicomotriz. Otro sintoma es la
flexibilidad cérea (menor respuesta a estimulos y tendencia a permanecer en una
postura inmovil), alternada con rigidez e inmovilismo absoluto (Vallejo, 2006).

4.6.2.5. _Cognicién vy signos neurolégicos

Pardo (2005), en una revision de los trastornos cognitivos en la esquizofrenia,
menciona un amplio rango de alteraciones que escapan a la sistematizacion. Entre las
mas estudiadas, encontramos la atencion, el procesamiento de informacion, la

memoria, el aprendizaje, memoria de trabajo y funciones ejecutivas.

Sus fallas en atencion sostenida, dividida, y selectiva, afectan el procesamiento
correcto de informacion, sin poder discriminar lo esencial de lo accesorio o atender a
dos estimulos al mismo tiempo. El déficit atencional dificulta el acceso a la informacion
almacenada en la memoria y altera la funcion sintactica y pragmética del lenguaje, con
disfunciones ejecutivas (Ginarte Arias, Rivero Fernandez y Aguilera Reyes, 2005).
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En cuanto a la memoria, suelen haber trastornos cualitativos (fabulaciones,
recuerdos falseados, falsos reconocimientos, fendmenos “déja vu” y “jamais vu”). Sin
embargo, Pardo (2005), afirma que las principales fallas se dan en el recuerdo
(rescatar una palabra) y no en el reconocimiento (¢,me fue dicho esto?), por estar
alterada la codificaciéon y recuperacién de recuerdos (carecen estrategias para ello).
Agrega que en la memoria a corto plazo hay dificultades a nivel visual y verbal.

Continuando, la memoria de trabajo también se encuentra afectada. Al fallar, se
evidencia que sus actividades son fragmentadas, discontinuas, dominadas por la
estimulacion inmediata (sin equilibrio entre la informacion).

Servat, Lehmann, Harari, Gajardo y Eva (2005), en base a funciones ejecutivas y
alteraciones del l6bulo frontal refieren que estos pacientes fallan en la anticipacion,
eleccion de objetivos, planificacién, seleccion de respuestas, control de desarrollo de
procesos Yy verificacion de resultados. También hay notorios cambios conductuales,
déficits en la iniciativa, la capacidad de adaptacion, la conciencia moral y comprension
de normas sociales, capacidad de pensamiento abstracto y juicio.

Con respecto al lenguaje, sus caracteristicas especificas permiten identificar a
sujetos esquizofrénicos. Puede ser excéntrico (vocabulario o articulacion de palabras),
dificultando seguir el hilo de la conversacion (dada la abstraccion de la realidad) y con
neologismos (alteran la conformacién de las palabras e inventan nuevas). Vallejo
(2006) encuentra que en estas alteraciones el lenguaje pierde su funcion comunicativa

y social, volviéndose una mera expresion de su caracter magico, simbdlico, y especial.

Otra funcion alterada es la orientacion, mayormente alopsiquica. En ocasiones,
los esquizofrénicos sustituyen parcial o totalmente pardmetros que habitualmente
utilizamos reemplazandolos por coordenadas del propio mundo delirante y
alucinatorio. La orientacion témporo-espacial se encuentra conservada, sin embargo,

tras largos periodos de institucionalizacion la misma se ve afectada notoriamente.

4.6.2.6. Otras alteraciones

Existen, ademas, trastornos de habilidades sociales, como lo que respecta a la
teoria de la mente (capacidad para inferir los estados mentales o intenciones de otros).

Requiere un correcto funcionamiento de neuronas espejo de las areas prefrontales,
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temporales y de conexion heteromodal, alteradas en la esquizofrenia. Por ello, tienen

una lectura textual de la realidad, sin comprender metéaforas o ironias (Sanchez, 2008).

Kaplan y Saddock (2000) afiaden que estos pacientes tienen una alteracion en el
seguimiento ocular uniforme y una elevada tasa de parpadeo (dada la hiperactividad

dopaminérgica también presente).

4.7. Cursoy evolucién

Para abordar estos aspectos, es Util la division de Guardo y Rios (2006), del

curso de la enfermedad en 3 fases: premorbida, prodrémica y psicotica.

En la fase premorbida previa a la enfermedad como tal, (funcionamiento normal)
el sujeto presencia eventos que influyen para desarrollar la enfermedad. En
formulaciones tedricas sobre el curso de la enfermedad, los sintomas y signos
premodrbidos suelen aparecer entre la adolescencia o la edad adulta. Es decir, existen

antes de que haya evidencia del proceso mérbido en si, propios del trastorno.

Esta personalidad premdrbida presenta rasgos esquizoides; son reservados,
pasivos e introvertidos. Se aislan, cambiando su funcionamiento laboral y social; se
interesan por lo abstracto y oculto, con un lenguaje y afectividad anormal. En el DSM
V- TR se agrega la disfuncién cognitiva como rasgo comun: alteraciones presentes
durante gran parte del desarrollo y preceden a la emergencia de psicosis, persistiendo
cuando otros sintomas remitieron. Los sintomas psicoticos suelen disminuir con el

tiempo, asociado a la reduccion de actividad dopaminérgica propia del envejecimiento.

La fase prodromica abarca desde el cambio de funcionamiento premérbido hasta
la aparicion de sintomas psicéticos. Varia entre 2 y 5 afios, llegando a durar semanas.
El sujeto presenta dificultades en el suefio, ansiedad, irritabilidad, depresion, dificultad
en la concentracion, fatiga, deterioro del funcionamiento y aislamiento social. Los

sintomas positivos, se dan al final de esta fase, indicando el inicio de la fase psicética.

Finalmente, la fase psic6tica se constituye por el primer episodio (brote) insidioso
0 abrupto. Desde aqui, la enfermedad puede evolucionar en tres fases: aguda

(sintomas positivos manifiestos), de recuperacion o estabilizacion (entre 6 y 18 meses
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luego del tratamiento de fase aguda de sintomas, con sintomas positivos y negativos

atenuados) y fase estable (sintomas de ansiedad, depresién e insomnio).

Luego de la recuperacion de la fase aguda, el paciente entra a un periodo critico
de la enfermedad, pues el 80% de recaidas ocurren en él (de 5 a 10 afios posteriores).
Es muy frecuente que, ante la falta de conciencia de enfermedad del sujeto o su
familia, la no percepcion de mejoria y los efectos secundarios de medicacion, se
abandonen los farmacos, produciéndose una nueva crisis o recaida y su consecuente

internacion.

Previo a recaidas, se detectan sintomas (sefiales) claves, para informar al
equipo tratante, evitdndolas o disminuyendo su intensidad: olvidos, nerviosismo,
Irritabilidad, insomnio, anhedonia, pérdida de apetito y atencién, conducta inusual o

incoherente.

Los factores predictores del curso en parte se desconocen, pero en el 20% de
sujetos esquizofrénicos es favorable, requiriendo apoyo formal e informal en tareas
cotidianas. Muchos permanecen cronicamente enfermos, con exacerbacion de las
remisiones de los sintomas activos, mientras otros sufren deterioros progresivos.

Segun Guardo y Rios (2006), la evolucién puede ir desde la recuperacion hasta
la total incapacidad. Entre un 10 y un 15% de casos no padece un nuevo episodio,
pero transcurren su enfermedad con exacerbaciones y remisiones, produciendo un
deterioro progresivo. Otro 10-15% evoluciona a una forma psicética cronica severa.

Sin embargo, hay variables demogréficas incidentes en el buen pronéstico: sexo
femenino, historia familiar sin esquizofrenia, buen funcionamiento social y académico y
buena calidad de vida, inicio tardio, episodio agudo precipitado tras una situacion
estresante, evolucion en fases de episodios con remision, edad avanzada, enfermedad
no asociada a otros trastornos (sin comorbilidad), subtipo paranoide, predominio de
sintomas positivos, no desorganizados o negativos.

Los casos de inicio temprano tienen peor prondstico, con sintomas negativos
prominentes. En cuanto al inicio tardio, se presenta mas que nada en mujeres, con

predominio de sintomas psicoéticos, con afecto y funcionamiento social preservados.
En el CIE 10, el curso y evolucion de la enfermedad se especifican asi:

. Continua

. Episodica con defecto progresivo
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. Episddica con defecto estable

. Episédica con remisiones completas
. Remisién incompleta

. Remisién completa

. Otra forma de evolucién

. Forma de evolucion indeterminada. Periodo de observacién menor de un afio

Mientras que en el DSM V - TR, luego de mencionar los criterios diagnosticos
apela a especificadores del curso de la enfermedad, que deben utilizarse sélo después
de un afio de duracién del trastorno y si no estan en contradiccion con los criterios de
evolucion diagnosticos. Estos especificadores del curso, son:

. Primer episodio, actualmente en episodio agudo: Primera manifestacion del
trastorno, cumple los criterios definidos de sintoma diagnoéstico y tiempo. Un
episodio agudo es el periodo en el que se cumplen los criterios sintomaticos.

. Primer episodio, actualmente en remision parcial: hay una mejoria después de
un episodio anterior y los criterios del trastorno se cumplen parcialmente.

. Primer episodio, actualmente en remisién total: periodo luego de un episodio
anterior en el cual los sintomas especificos del trastorno no estan presentes.

. Episodios mudltiples, actualmente en episodio agudo: se determinan después de
un minimo de dos episodios (un primer episodio, remisién y una recidiva).

. Episodios multiples, actualmente en remision parcial.

. Episodios mdltiples, actualmente en remision total.

. Continuo: Los sintomas que cumplen los criterios diagndsticos estan presentes
durante la mayor parte del curso de la enfermedad y los periodos sintomaticos
por debajo del umbral son breves en comparacién con el curso global.

4.8. Pronéstico

Los estudios revelan luego de 5-10 afios de la primera internacion psiquiatrica,
s6lo un 10 a 20% de esquizofrénicos tienen buena evoluciéon. Mas del 50%, con una
mala evolucion sufre repetidas hospitalizaciones, episodios de trastorno del &nimo,
exacerbaciones de sintomas e intentos de suicidio. Sin embargo, no siempre existe un
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curso deteriorante y hay factores asociados al buen pronéstico, pero, peor prondéstico

que pacientes con trastornos de estado del animo (Kaplan y Saddock, 2000).

Para Vallejo (2006), la evolucién de buen pronéstico se da con: buen ajuste
premorbido, inicio agudo en edad avanzada, sexo femenino, eventos precipitantes,
alteraciones del estado de animo asociadas, duracién breve de fase activa, buen
funcionamiento social interepisodios, sintomas residuales minimos, ausencia de
anormalidades estructurales cerebrales, funcién neurolégica normal, historia familiar

de trastornos del estado del animo y no tener familiares con la enfermedad.

4.9. Diagndstico Diferencial

En el DSM V TR (2013), se especifican 9 trastornos y cuadros con los que debe

realizarse el diagnéstico diferencial de la esquizofrenia. Entre ellos:

. Trastorno depresivo mayor o bipolar con caracteristicas psicéticas o catatonicas:
La distincion depende de la relacion temporal entre la alteracion del &nimo y la
psicosis y de la gravedad de sintomas depresivos 0 maniacos. Si los delirios o
alucinaciones aparecen solo en el episodio depresivo mayor o maniaco, el
diagndéstico es trastorno depresivo o bipolar con caracteristicas psicoticas.

. Trastorno esquizoafectivo: requiere que un episodio depresivo mayor o maniaco
se presente de modo concurrente con sintomas de fase activa y que los
sintomas del estado de animo se presenten la mayor parte del total de los
periodos activos.

. Trastorno obsesivo compulsivo y trastorno dismorfico corporal: hay introspeccion
escasa 0 ausente, con preocupaciones que llegan a ser delirantes. Se distinguen
por las obsesiones y compulsiones, preocupacion por aspecto u olor corporal, el
acaparamiento, y comportamientos repetitivos centrados en el cuerpo.

. Trastorno esquizofreniforme y trastorno psicoético breve: su duraciéon es menor
gue en la esquizofrenia que requiere la presencia de sintomas durante 6 meses.
En el trastorno esquizofreniforme, la alteracion se presenta menos de 6 meses y
en el trastorno psicotico breve, los sintomas duran desde un dia hasta 1 mes.

. Trastorno delirante: se distingue de la esquizofrenia por la ausencia de sintomas
tipicos (delirios, alucinaciones auditivas o visuales, discurso desorganizado,

comportamiento muy desorganizado o cataténico, sintomas negativos, etc.).



127

. Trastorno de personalidad esquizotipica: puede distinguirse por los sintomas por
debajo del umbral, asociados a rasgos de personalidad persistentes.

. Trastorno de estrés postraumatico: si hay escenas retrospectivas de cualidad
alucinatoria e hipervigilancia paranoide, debe haber un hecho traumatico y
sintomas de revivir o reaccionar al suceso para realizar el diagndstico.

. Trastorno del espectro autista o de la comunicacién: hay sintomas similares al
episodio psicético, pero se distinguen por déficits cognitivos y en la interaccién
social con comportamientos repetitivos y restringidos. Para que la esquizofrenia
sea un trastorno concurrente, el sujeto debe presentar sintomas que cumplan los
criterios de la misma y alucinaciones o delirios durante al menos 1 mes.

. Otros trastornos mentales asociados a un episodio psicotico: el diagndstico se
realiza si el episodio psicético persiste y no se atribuye a efectos fisiolégicos de
sustancia o afeccion médica. En casos de delirium o trastornos neurocognitivos
mayores o0 leves pueden presentar sintomas psicoéticos, pero tendran relacion
temporal con el inicio de los cambios cognitivos. Sujetos con trastornos
psicéticos inducidos por sustancias/medicamentos pueden presentar sintomas
de esquizofrenia, pero se distinguen por la relacién cronolégica entre el uso de
las sustancias y su inicio y por remisién de psicosis en ausencia del uso.

4.10. Subtipos de esquizofrenia (Formas clinicas)

Tradicionalmente la esquizofrenia se divide en paranoide, hebefrénica o
desorganizada, catatdnica y simple (residual). La clasificacion en positiva y negativa
de Andreasen y la de Crow (tipo | y tipo Il), cedieron terreno por su escasa fiabilidad y
por comprobarse que en el transcurso del tiempo no se mantenian: los pacientes
cambiaban de grupo repentinamente (Vallejo, 2006). Retomemos la divisién inicial.

4,10.1. _Esquizofrenia tipo paranoide

Presenta ideas delirantes o alucinaciones auditivas, conservando la conciencia y
la afectividad. Hay ausencia de sintomas de tipo desorganizado y catatonico (lenguaje
y comportamiento desorganizado, aplanamiento afectivo o inapropiado).
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Las ideas delirantes pueden ser mdltiples (religiosidad, persecucién, grandeza,
somatizacion, celos). Pueden organizarse en torno a un tema coherente, generalmente
autorreferencial. Es habitual que las alucinaciones se asocien a la tematica delirante,
con ansiedad, ira, retraimiento y tendencia a discutir (DSM IV-TR, 2004).

En el CIE - 10 (1994), se destaca que debe existir ausencia de embotamiento o

incongruencia afectiva, sintomas catatonicos o lenguaje incoherente.

Vallejo (2006), refiere que es la forma clinica con presentacion mas tardia (40
afos) y sus caracteristicas son estables en el tiempo. Se presentan con superioridad,
condescendencia, falta de naturalidad o vehemencia extrema en la interaccién. Son
cautelosos, desconfiados, reservados y hostiles. Los temas persecutorios predisponen
al comportamiento suicida, y la combinacion de ideas delirantes de persecucion y

grandeza con reacciones de ira pueden desencadenar violencia y conducta antisocial.

Por lo general, este cuadro muestra un deterioro minimo o nulo en pruebas
neuropsicoldgicas y test cognoscitivos. Esto indica que poseen una menor regresion
de sus facultades mentales y respuestas emocionales (Kaplan y Saddokc, 2000).

Su prondstico es mejor que para otros tipos de esquizofrenia, especialmente en
lo que respecta a la actividad laboral y a la capacidad para llevar una vida
independiente. Esto se debe al hecho de que su aparicién tardia suele haberles

permitido establecer una vida social sin limitaciones y desarrollar mayores recursos.

4.10.2. Esquizofrenia tipo desorganizada

Son tipicos el lenguaje y comportamiento desorganizado (tonterias y risas sin
conexion con el discurso) y la afectividad aplanada o inapropiada. La desorganizacion
comportamental lleva a la grave disrupcion de la capacidad para realizar actividades
cotidianas. No cumple con criterios del tipo catatonico. Si hay alucinaciones e ideas
delirantes, son fragmentadas y no se organizan coherentemente (DSM IV TR, 2004).

Anteriormente llamada hebefrénica, denota regresion a conductas primitivas,
desinhibidas y desorganizadas. Habitualmente se asocia a una personalidad

premarbida empobrecida, a un inicio temprano (previo a 25 afios) e insidioso y curso



129

continuo sin remisiones significativas. Presentan muecas, manierismos y otras rarezas

del comportamiento, con conducta boba, risuefia y absurda (Kaplan y Saddock, 2000).

El CIE 10 (1994), aclara que debe haber embotamiento afectivo o afectividad
inadecuada o incongruente, ademas de uno de los siguientes: comportamiento

erratico, vacio de contenido o marcado trastorno de pensamiento.

El deterioro del rendimiento se ve en pruebas neuropsicoldgicas y cognoscitivas,
con alteracion del pensamiento y escaso contacto con la realidad. Pierden la
capacidad de planificar y prever el futuro, su vida se vuelve errante y sin finalidad
(Vallejo, 2006).

4.10.3 Esquizofrenia tipo cataténica

En este cuadro, hay alteracién psicomotora con inmovilidad (estupor, catalepsia
o flexibilidad cérea) actividad motora excesiva, negativismo extremo (mantener postura
rigida contra intentos de ser movido, resistencia a 6rdenes), mutismo, peculiaridades
del movimiento voluntario, ecolalia (repeticion patoldgica o sin sentido de palabra o
frase que acaba de decir otro) o ecopraxia (imitacion repetitiva de movimientos de
otro). La actividad excesiva es sin propoésito y no esta influida por estimulos externos.
Las peculiaridades del movimiento voluntario se manifiestan por la adopcion voluntaria
de posturas raras inapropiadas, o por realizar muecas llamativas (DSM IV-TR, 2004).

Tienen estereotipias, manierismos, obediencia automatica e imitacién durante el
estupor o agitaciéon catatonica, momento en que los pacientes necesitan cuidadosa
supervision (para no causar dafio a si mismos o a otros). Pueden requerir atencion
médica por malnutricién, agotamiento o autolesiones (Kaplan y Saddock, 2000).

En el CIE 10 (1994), se menciona que debe existir uno o mas de los ya
nombrados (estupor, excitacion, catalepsia, negativismo, rigidez, flexibilidad cérea,

obediencia automatica) pero por un periodo de al menos dos semanas.

Vallejo (2006), lo describe como la esquizofrenia més infrecuente con una

notoria disminucion del cuadro en las dltimas décadas. Sefiala que lo mas
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caracteristico es la conducta desorganizada que lleva al paciente hasta un estado de

inhibicion profunda, entrelazado con brotes de excitacion e hiperactividad.

4.10.4. Esquizofrenia tipo indiferenciada

Los sintomas cumplen los criterios del trastorno (sintomas negativos y positivos
durante al menos 1 mes), pero no cumplen los de tipos paranoide, desorganizado o
cataténico (DSM 1V, 2004). En el CIE 10 (1994), se acuerda con estos criterios.

4.10.5. Esquizofrenia tipo simple y/o residual.

Existi6 al menos un episodio de esquizofrenia sin haber actualmente sintomas
positivos (ideas delirantes, alucinaciones, comportamiento o lenguaje desorganizado)
activos. Hay sintomas negativos (afectividad aplanada, pobreza de lenguaje, abulia), 2
0 mas positivos (conducta excéntrica, lenguaje desorganizado, creencias raras)
atenuados. Si hay ideas delirantes o alucinaciones, no son acusadas y no presentan
carga afectiva fuerte (DSM 1V, 2004). Vallejo (2006), afiade que no hay conciencia del
grave empobrecimiento de la personalidad, y con la pobreza afectiva y débil voluntad

se coloca al sujeto en una situacion conflictiva al ser victima de manipulaciones.

Cabe destacar que puede ser limitado en el tiempo, y representa una transicion
entre un episodio florido y la remision completa. También puede persistir durante

muchos afios con o sin exacerbaciones agudas.

En el CIE 10 (1994), la esquizofrenia residual se separa de la simple. En el
primer caso los criterios se cumplieron en algiin momento de la vida del sujeto, con 4 o
mas sintomas de: inhibiciobn psicomotriz o hipoactividad, embotamiento afectivo,
pasividad, falta de iniciativa, pobreza de contenido linglistico o de comunicacion no
verbal, rendimiento social escaso y deterioro del cuidado personal, durante los doce
meses previos al diagndstico. En la esquizofrenia simple, se ha dado un desarrollo
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lento y progresivo durante un afio de: cambio en las cualidades globales de la persona
(como conducta vacia, aislamiento social, etc.), aparicion gradual y progresiva de
sintomas negativos (arriba mencionados) y disminucién del rendimiento social,
académico o laboral, con ausencia de sintomas positivos, demencia u otro trastorno

organico.

4.10.6. CambiosenelDSMV -TR

Desde la aparicion del concepto esquizofrenia su heterogeneidad fue abordada
por los subtipos paranoide, catatdnica, hebefrénica (desorganizada), indiferenciada y
simple (residual). Durante la elaboracion del DSM-1V se establecié que esos subtipos
tenian poca confiabilidad, baja estabilidad a lo largo del tiempo y escaso valor
prondstico, sin embargo, se decidi6 mantenerlos en consideracién a la tradicion

clinica.

En el DSM V-TR se eliminan los subtipos por escasa estabilidad diagndstica, uso
clinico, baja confiabilidad y pobre validez. Una revisién concluye en que no existe
apoyo para mantener los clasicos subtipos de esquizofrenia (Silva y Jerez, 2014).

No obstante, en esta investigaciéon, se mantienen en el apartado tedrico los
subtipos de esquizofrenia dado que los pacientes que conforman la muestra fueron
diagnosticados en base a criterios del DSM IV - TR y CIE 10.

4.11. Tratamiento

La esquizofrenia es una enfermedad cronica cuya sintomatologia mas florida
responde a tratamiento farmacolégico con neurolépticos. No obstante, los tratamientos
han sido muy variados, cumpliendo un amplio espectro y explotando posibilidades,
como la rehabilitacién psicosocial, terapias familiares y de grupo, hospitalizaciones y

en algunos casos tratamiento electroconvulsivo, electroshock (Vallejo, 2006).

Kaplan y Saddock (2005) aseguran que previo a elegir un tratamiento debe

considerarse al sujeto: su perfil psicolégico individual, familiar y social. La complejidad
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del trastorno no permite el abordaje de un sélo tratamiento pues no logra cubrir de

forma satisfactoria todas las manifestaciones que presenta y que se desean mejorar.

4.11.1. Hospitalizacién

Con ella se estabiliza la medicacion y garantiza la seguridad cuando hay ideas
suicidas u homicidas. Es Uutil si la conducta desorganizada o inapropiada incapacita el
cuidado de necesidades basicas y dificulta la convivencia familiar. Su fin es conectar

eficazmente a pacientes y sistemas de apoyo comunitarios (Kaplan y Saddock, 2000).

Como busca rehabilitar y adaptar, usa estrategias psicoeducacion y tratamiento
de pacientes, familia y cuidadores. Su limitacion reside en que la institucionalizacion, al
inicio, reduce el estrés, estructurando actividades diarias pero su duracién depende de
la gravedad y la disponibilidad de recursos para el tratamiento ambulatorio.

Para Huneeus (2005), debe recurrirse a la hospitalizacion sélo en caso de haber
un episodio psicotico agudo, bajo un proyecto terapéutico flexible, apoyado en la
realidad interna y externa del sujeto. El tratamiento serd ambulatorio y territorial: el
sujeto sigue viviendo en su ambiente y recibe atencion requerida en el dia o un control

psiquiétrico (al estilo guardia) que regule la medicacion y evalle las crisis.

4.11.2. Tratamiento Farmacolégico

La medicacion antipsicética, desde los afios ‘50, ha sido el tratamiento tradicional
por excelencia para la esquizofrenia. Los neurolépticos, deben su nombre al sindrome
descripto por Delay y Denicker (sindrome neuroléptico) caracterizado por tranquilidad
emocional, enlentecimiento psicomotor e indiferencia afectiva (Jorge, 2013).

Cabe destacar que este no debe ser un tratamiento exclusivo; debe acompafiar
y formar parte de un tratamiento integral. Aportan la dosis necesaria para producir
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efecto terapéutico y tratar en gran parte sintomas positivos (delirios, alucinaciones).
Huneeus (2005) resalta que su accion es necesaria para poder manejar episodios

agudos y permitirle al enfermo llevar a cabo una vida medianamente normal.

Cada persona reacciona de modo diferente a la medicacion, variando el tiempo
necesario para ver resultados que suelen acercarse a la sexta semana de tratamiento.
Ser& importante trabajar con dosis terapéuticas minimas y evitar los cambios bruscos
de dosificacion, evaluando de manera gradual su aumento o disminucién en funcion de

criterios que apunten a estabilizar al paciente (Huneeus, 2005).

Los neurolépticos se clasifican en dos grandes grupos: tipicos y atipicos. Para
abordar esta tematica se utilizara la clasificacion de Graciela Jorge en su libro

“Psicofarmacologia para psicologos y psicoanalistas”, publicado en el afio 2013.

4.11.2.1. Antipsicéticos tipicos

Estos farmacos, actlan blogueando los receptores D2 de dopamina, inhibiendo
sintomas positivos y/o productivos para ejercer el efecto antipsicético. Su absorcion
por via oral es lenta, presentando interaccion con los alimentos, pero si se da por

medio de inyeccion, aumenta su biodisponibilidad (cantidad de droga en el sistema).

Relativo a su distribucién, se acumulan en cerebro y pulmén, con metabolizacion
y eliminacién en el higado. Su vida media (cantidad de tiempo que la droga ejerce su
efecto) aproximada es 20-40 horas con alto indice terapéutico (son drogas seguras).

Segun su potencia pueden ser: Incisivos (potentes, como haloperidol), sedativos
(méas sedantes, como clorpromazina) y de transicién (intermedios, como la tioridazina).

Jorge (2013) afiade efectos adversos leves o tolerables, como distonias agudas
(espasmos musculares), disquinesias agudas (movimientos anormales en lengua y
mandibula), parkinsonismo medicamentoso (rigidez, temblor, enlentecimiento motriz),
acatisia (necesidad de movimiento constante) y disquinesias tardias (movimientos
anormales por uso prolongado de la droga). Otros efectos adversos son la sequedad

bucal, sedacion, constipacion, visién borrosa, aumento de peso, mareos, entre otros.
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Los antipsicéticos tipicos mas comunes son: clorpromazina, levomepromazina,

tioridazina, trifluoperazina, haloperidol, clotiapina.

4.11.2.2. Antipsicéticos atipicos

Estos neurolépticos de Ultima generacion, surgen en los afios ‘90 con buenos
resultados. Bloquean a receptores de dopamina en la ruta limbica (Huneeus, 2005) y
de serotonina, lo cual significa que dejan practicamente inalterados los receptores de

otras partes, usando el sistema de control propio de la autorregulacién del cerebro.

Actlian tanto en sintomas positivos como negativos, con menor incidencia del
sindrome extrapiramidal (rigidez, temblor, etc.), por lo ya dicho de que actian
bloqueando selectivamente receptores de dopamina y de serotonina (5HT2). Cada uno
de los neurolépticos de este grupo tiene su propio patrén de funcionamiento.

Los efectos adversos incluyen mareos, alteraciones enddcrinas, somnolencia,
sedacion, insomnio, agitacién, aumento de peso, cefaleas, sin concurrir con todas las
drogas. Uno de los mas graves (no frecuente) que puede darse es la agranulocitosis

(disminucién de globulos blancos, Utiles en defensa del organismo contra infecciones).

Por su alto indice terapéutico y menores efectos adversos son actualmente de
primera eleccién para la esquizofrenia. Estos antipsicéticos son: clozapina, olanzapina,

risperidona, quetiapina, ziprasidona y ariziprazole.

4.11.2.3. Principios terapéuticos de medicacién y contraindicaciones

Para Kaplan y Saddock (2000), la utilizacion de antipsicéticos en la esquizofrenia

debe seguir cinco principios bésicos:

. El clinico debe definir con claridad los sintomas a ser tratados.
. Un antipsicético que ha sido eficaz en el pasado debe ser utilizado de nuevo. Si
esto no se conoce, la eleccién debe apoyarse en los efectos secundarios.
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. La duracion minima del tratamiento es de 4 a 6 semanas a dosis adecuadas. Si
el tratamiento no resulta debe probarse otro antipsicotico.

. Es rara la indicacién de mas de un antipsicético a la vez, pero puede darse en
aquellos casos de pacientes resistentes al tratamiento.

. Los pacientes deben mantenerse en dosis bajas efectivas de medicacion.

En cuanto al manejo de la medicacion, hay casos de contraindicacién, como,
por ejemplo, una historia de reaccion alérgica grave, o la posibilidad de que el paciente
haya ingerido una sustancia que interactlie negativamente con el antipsicotico. A su
vez, es necesario ser cuidadoso cuando se trata de pacientes con presencia de
anomalias cardiacas graves o con alto riesgo de sufrir crisis convulsivas.

4.11.3. Electroshock o terapia electroconvulsiva

Previo al uso de farmacos, el tratamiento era aplicar corriente eléctrica en la
cabeza del paciente causando una convulsién epiléptica. En los inicios, los pacientes
recibian numerosas descargas en sus hemisferios sin anestesia. Actualmente, se
aplican series pequenias, alternando los lados del cerebro, bajo anestesia general.

Se ha discutido mucho sobre los beneficios y dafios de la técnica, principalmente
porque no esta totalmente demostrado que colabore con la esquizofrenia. Un efecto
colateral, como el borrarse la memoria inmediata, no hace que el enfermo “olvide” sus
delirios y alucinaciones. Ademas, presenta riesgos adicionales como el aumento de
presibn sanguinea o taquicardia. Sin embargo, hay psiquiatras que utilizan este

método para obtener mejorias rapidas y de corta duracién (Huneeus, 2005).

4.11.4. Psicoterapia

En pacientes bajo un tratamiento de psicoterapia individual, grupal o familiar, la
participacion de la familia es crucial para obtener resultados positivos y estables. No
todos los pacientes con psicosis son receptivos a ella, sin embargo, puede ser muy (til
para abordar la problematica de la esquizofrenia bajo diferentes corrientes.
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4.11.4.1. Psicoterapia individual

Existen diferentes corrientes como fue dicho, desde las cuales puede abordarse
este tipo de psicoterapia. Huneeus (2005) sintetiza cudles son.

. Corriente humanista - fenomenoldgica: busca elevar la autoestima y autocontrol,
guiandolo hacia la realidad de la que se aleja al sumirse en sus fantasias y en su
mundo interior. Debe haber apoyo y contencion del terapeuta (porque se
desestructuran facilmente). Debe dar instrucciones y consejos y frente a temas
existenciales (muerte, soledad, libertad) ayudarlos a organizar su significado.

. Psicoterapia dinamica individual: en el psicoanalisis la esquizofrenia aparece por
una relacion entre padres e hijos perturbada. Atiende a la ansiedad psicotica: el
terapeuta debe contener y guiar para comprender la relaciéon entre su mundo
interno y externo. Apunta a reestructurar la personalidad para estabilizarla.

. Psicoterapia conductual: adiestrar en habilidades sociales. Se orienta a lo que
necesita el paciente y a desarrollar habilidades interpersonales, considerando
capacidades y déficits (Kaplan y Saddock, 2000). Se aplican estrategias como:
establecer objetivos positivos (participacion activa al definir metas), ensayo
conductual (representacion simulada), refuerzos positivos (retroalimentacién
positiva frente al logro), moldeamiento (secuencias y cadenas de conducta a los
gue se otorga un refuerzo por cada avance), instrucciones (alentar al paciente a
usar frases que lo orienten), modelamiento (mostrar una habilidad ensefiando
como hacerlo) y tareas para la casa (poner en practica las habilidades).

4.11.4.2. Psicoterapia grupal

Consiste en que los miembros del grupo conversen y compartan sus problemas
intimos, relevantes aqui y ahora, permitiendo que los enfrenten y mejoren su calidad
de vida con apoyo de otros (Kaplan y Saddock, 2000). Huneeus (2005) destaca que se
apunta al trabajo con las partes sanas del paciente, buscando soluciones concretas de

forma estructurada y recibiendo retroalimentacién de todos los miembros del grupo.
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Los objetivos de la terapia de grupo son: lograr que los participantes comuniquen
sus problemas y ayuden a otros a que logren enfrentarlos; interesarse por asuntos de

otros y desarrollar empatia; salir del aislamiento social al compartir su intimidad.

4.11.4.3. Psicoterapia familiar

El centro de la misma debe ser la situacién inmediata, incluyendo la
identificacion y evitacion de situaciones problematicas. Esto es porque después de un
periodo inmediato tras el alta, la recuperacion, duracién y proporciéon son temas que
deben ser tratados para que la familia anime al paciente a retomar sus actividades
normales y conocer mejor la enfermedad y sus episodios psicéticos (Kaplan y
Saddock, 2000).

Las intervenciones dirigidas a familiares buscan: reducir el estrés emocional y
familiar, evitar recaidas, construir alianzas con los cuidadores, aliviar la sobrecarga
(mejorar clima emocional), fortalecer la capacidad para anticipar y resolver problemas
con expectativas realistas, alentarlos a establecer limites apropiados y lograr cambios
de conducta creyendo en la obtencion de resultado positivos (Huneeus, 2005).

La terapia familiar puede incluir programas educativos, sesiones en la residencia
familiar, trabajo con la familia extensa, entre otros, bajo la terapia sistémica por

excelencia o psicoanalitica, cognitivo conductual o existencial.

4.11.4.4. Eltrabajo como terapia

El trabajo puede ser un espacio personal importante que aumenta las relaciones
y el contacto con otros, otorgando una actividad que proporciona un rol, acceso y
participacion con iniciativa y responsabilidad. En América Latina, existen programas de
apoyo laboral para personas con enfermedades mentales que les permiten lograr
éxitos en diversos oficios y actividades laborales (Huneeus, 2005).
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4.11.4.5. El arte como terapia

La rehabilitacion psicosocial incluye la terapia a través del arte. Esto explica
como en hospitales, clinicas y hogares de la provincia de Mendoza donde residen
pacientes esquizofrénicos, se desarrolla: manipulacién de manualidades, teatro,
ceramica, pintura, danza y otras modalidades del arte. Esto mejora el funcionamiento
social y personal y facilita la expresion emocional y de conflictos a través del dibujo o
la actividad que corresponda. Sin duda, es punto de partida y estimulo para el trabajo
psicoterapéutico y mejora la autoestima al encontrarse los pacientes con un resultado

tangible de lo que lograron hacer (Huneeus, 2000).

4.12. Neuropsicologia y Esquizofrenia

Al pensar en la esquizofrenia, se enfatiza la sintomatologia positiva 0o negativa
de la enfermedad, como las alucinaciones o delirios. Sin embargo, hace tiempo las
anormalidades en la funcién cognitiva son un componente clave de esta patologia.

Bajo una vision neuroanatémica se ha planteado que en la esquizofrenia existe
dilatacion ventricular, ensanchamiento de surcos, disminucion de la corteza prefrontal
y frontal y del Iébulo temporal, entre otros. Desde lo neurofuncional, existe
hipofrontalidad y desde lo neurobioquimico, exceso de actividad dopaminérgica.

Si se desea establecer un perfil de anomalias cognitivas asociadas a fallas en
las estructuras cerebrales, acudir a la evaluacion neuropsicologica sera de suma
importancia (Ginarte Arias, Rivero Fernandez y Aguilera Reyes, 2005). No obstante,
por la gran heterogeneidad de la esquizofrenia no existe un perfil neuropsicol4gico
concreto, valido, consistente y fiable en la enfermedad que pueda generalizarse. Esto
se debe a que aun no se ha encontrado una lesién cerebral macroscopica circunscrita
a determinada zona o I6bulo, resultando en déficits cognitivos que mas alla de su

frecuencia no son definidos anatdbmicamente (Espert, Navarro y Gadea, 1998).
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Cerca de un 25% de pacientes esquizofrénicos no presentan alteraciones en las
habilidades cognitivas, sin embargo, para el 75% restante, pueden existir diferentes
discapacidades que puedan resultar hasta mas limitantes que los sintomas positivos y
negativos propios del cuadro. Barch y Carter (1998), sostienen que el gran desafio en
la comprension del déficit cognitivo en la esquizofrenia es que las personas pueden

tener alteraciones en cualquier dominio especifico, o en todos.

Lo mas frecuente, como se detall6 en el apartado de alteraciones cognitivas, son
fallas en la atencion, deterioros mnésicos inespecificos y en funciones ejecutivas o del
area prefrontal. Por lo tanto, parece ser que los enfermos esquizofrénicos rinden
menos en pruebas que requieren atencion (tanto selectiva como sostenida), asi como

en pruebas sensibles a las funciones ejecutivas (Kolb y Whishaw, 2006).

La informacion que da la evaluacién neuropsicologica sobre déficits, colabora
con la identificacion de predictores cognitivos del curso de la enfermedad, pero no
para establecer perfiles al estilo de las enfermedades neuroldgicas. Se considera que
si los pacientes esquizofrénicos obtienen resultados dentro del promedio de la
poblacién normal (a nivel estadistico), su enfermedad presenta un buen prondstico.

Méas alla de su limitacién, la neuropsicologia y la evaluacién neuropsicolégica ya
no son patrimonio exclusivo de la evaluacién y diagnéstico de pacientes neurolégico y
permite valorar a pacientes con trastornos psiquiatricos. Con sus aportes practicos, la
neuropsicologia considera que las alteraciones cognitivas pueden ser marcadores del
diagndéstico, identificando cursos y subtipos de esquizofrenia e indicadores utiles para
el diagndstico diferencial. Su importancia reside en su necesidad para la planificacion
completa de la rehabilitacion del paciente (Cuesta, Peralta y Zarzuela, 2000).

Frente a ello, cabe preguntarse sobre la posibilidad de rehabilitacién cognitiva en
estos pacientes. Vargas (2004), refiere que, si bien es una enfermedad psiquiatrica
crénica y discapacitante, los avances de neuropsiquiatria cognitiva desde los ‘90

podrian permitir la aplicacion de programas de rehabilitacién en este trastorno.

Como se detallé en el capitulo uno, la rehabilitacion neurocognitiva busca lograr
cambios estables en las capacidades cerebrales a partir de la neuroplasticidad del
sistema nervioso, sirviéndose de cambios de conducta y técnicas de aprendizaje. Una
propuesta de rehabilitacion dada por Vargas (2004) incluye las siguientes indicaciones:

1.  Definir capacidades cognitivas limitantes en la adaptacion sociolaboral.

2. Definir factores ambientales, emocionales y cognitivos para suplir limitaciones.



140

3. Fijar objetivos de rehabilitacion y disefiar programas de intervencién en sesiones
de 30 minutos (3 a 5 veces por semana), entre 10 y 30 sesiones.

4, Cambiar factores ambientales, emocionales y neurocognitivos con técnicas de
modelado o aprendizaje implicito sin errores (permiten aprender nuevas
conductas y recuperar funciones perdidas, fortalecerlas o suplirlas).

5. Evaluar resultados y repetir aquellas técnicas que fueron mas eficaces.

Al respecto, Cuesta, Peralta y Zarzuela (2000) mencionan que los mas utilizados
son programas de entrenamiento en habilidades y funciones especificas, programas
conductuales (refuerzan funciones concretas) y programas integrados de tratamiento.

Actualmente se otorga importancia a déficits que interfieren con las actividades
de la vida cotidiana, dado que, en la esquizofrenia, la capacidad para conseguir y
mantener autocuidado apropiado, labor productiva y entablar relaciones
interpersonales significativas se encuentran sumamente deterioradas (Cavieres y
Valdebenito, 2005).
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SEGUNDA PARTE
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CAPITULO 5:

DISENO METODOLOGICO
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5.1. Introduccién

A partir del rastreo tedrico realizado sobre los avances de la neuropsicologia y su
vinculacion con la esquizofrenia, vale destacar el objetivo de la investigacion. El
mismo, apunta a identificar el funcionamiento cognitivo de un grupo de sujetos
esquizofrénicos internados en dispositivos de salud mental de la provincia. Para
cumplir con ello, fue necesaria una metodologia especifica a ser empleada

Los resultados obtenidos arrojan informacion valiosa para la neuropsicologia y
para la ciencia psicologica en general, dado que son datos de los cuales no podemos
estar ajenos en este tiempo de avances cientificos a pasos agigantados. Ademas, la
neuropsicologia ha profundizado su labor, extendiéndose a poblaciones neurolégicas y

psiquiétricas, en pos de lograr una estimulacion y rehabilitacion cognitiva exitosa.

Por lo tanto, lo aqui presentado nos permite acercarnos al funcionamiento del

cerebro y a su correlacion fisiolégica con conductas y funciones cognitivas relevantes.

5.2.  Obijetivos de trabajo

El objetivo general del trabajo es describir el funcionamiento cognitivo en un
grupo de personas esquizofrénicas a partir de la evaluaciéon neuropsicoldgica. Por otro

lado, se plantearon ciertos objetivos especificos al iniciar la investigacion. Entre ellos:

1. Describir la edad, el nivel educativo y la existencia o no de consumo de
sustancias en adultos mendocinos con esquizofrenia.

2. Describir la edad de inicio del primer episodio esquizofrénico, el tipo de
esquizofrenia, tiempo de internacién y consumo de psicofarmacos en adultos
mendocinos con este padecimiento.

3. Identificar capacidades cognitivas conservadas y disminuidas en adultos
mendocinos con esquizofrenia institucionalizados en centros de salud mental.

4. Elaborar un perfil neuropsicolégico del grupo de pacientes participantes

describiendo caracteristicas comunes en su funcionamiento cognitivo.



144

5. Identificar si el rendimiento cognitivo de los pacientes esquizofrénicos varia en
funcién de la edad, nivel educativo, tiempo de internacién, tipo de esquizofrenia,
edad de inicio del primer episodio y consumo de diferentes psicofarmacos.

6. Explorar si el rendimiento cognitivo de pacientes esquizofrénicos que han

consumido sustancias es menor que en aquellos sin dicha problematica.

5.3. Hipétesis de trabajo

. Existen caracteristicas cognitivas comunes, tanto conservadas como
deterioradas en los pacientes esquizofrénicos evaluados.

. La edad, el nivel educativo alcanzado, el tipo de esquizofrenia, la edad de inicio
del episodio, el consumo de psicofarmacos y el tiempo de internacion influyen en
el rendimiento cognitivo del grupo de pacientes esquizofrénicos.

. El deterioro cognitivo de sujetos que padecen esquizofrenia es mayor en

aquellos que presentan comorbilidad con abuso de sustancias.

5.4. Método

5.4.1. Disefio de Investigacién

La investigacion tiene un enfoque cuantitativo, con un disefio no experimental,
de tipo transversal. Segun Le6n y Montero (2007), en este tipo de disefio se busca
describir a la poblacion en un momento dado, estableciendo diferencias entre distintos
grupos que conforman la poblacién y su relacion con las variables estudiadas. El corte
transversal se realiza para analizar el fenémeno y describir las variables de interés en

un momento especifico, correspondiente a la realizacion de la investigacion.

El alcance del estudio es de tipo descriptivo — comparativo. Es descriptivo
puesto que el objetivo es indagar acerca de la incidencia y los valores en que se

manifiestan una o mas variables. Es decir, cémo es y como se manifiesta determinado
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fenémeno. En esta investigacion el objetivo es medir y revelar como se presentan las
funciones cognitivas (Atencién, Memoria, Funciones Ejecutivas, etc.) de un grupo de

sujetos esquizofrénicos, buscando su descripcion con la mayor precision posible.

Dadas las caracteristicas del disefio, se trata de un estudio comparativo, en el
que se analiza la relacion entre variables y se examinan las diferencias que existen
entre dos 0 mas grupos de sujetos. Tal es asi que, en la investigacion se pretende
identificar si el rendimiento cognitivo de los pacientes esquizofrénicos varia segun la
edad, nivel educativo, tiempo de internacion, tipo de esquizofrenia, edad de inicio del
primer episodio y consumo de diferentes psicofarmacos. Para ello, se apelarda a una
comparacion de medias (comparacion de los valores de una variable continua segun

los valores de una variable -o factor- que se puede resumir en dos 0 mas categorias).

Los datos fueron cuantificados a través de la escala de Inteligencia para Adultos
de Wechsler, WAIS-III, considerando la informacion proporcionada por la encuesta
socio demografica Ad hoc. Los resultados arrojados fueron analizados y refinados para
describir el funcionamiento cognitivo en personas que padecen esquizofrenia en
funcién de las distintas variables implicadas.

5.4.2. Instrumentos y materiales de evaluacién

5.4.2.1. Eleccion de las técnicas

Cabe destacar que para la recoleccion de datos se utilizaran dos instrumentos.
Inicialmente, luego de entregar el consentimiento informado se aplicé una encuesta
sociodemografica ad hoc. Este instrumento permiti6 identificar variables que
pudiesen influir en el rendimiento cognitivo de los sujetos en las pruebas. En la misma,
se puntualizé variables como edad, afios de escolaridad (nivel educativo alcanzado),
tipo de esquizofrenia, edad de aparicion de la enfermedad, antecedentes de consumo
de sustancias y tiempo de internacion. En su mayoria, la encuesta la complet6 el

entrevistador, previo a iniciar la toma de la escala propiamente dicha.
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Por otro lado, los datos sobre el funcionamiento cognitivo de los sujetos que
padecen esquizofrenia fueron aportados por la Escala de Inteligencia de Wechsler
para adultos, (WAIS Ill, Wechsler), adaptada por la Editorial Paidés en Argentina a
partir de la obtencidon de baremos locales. Esta escala es un instrumento clinico de
administracion individual que permite evaluar la capacidad intelectual de adultos de
entre 16 y 89 afos. En este caso so6lo se aplico a sujetos de entre 18 y 60 afios.

Cabe destacar que la escala WAIS 1l suministra los tres valores tradicionales del
Cl (Coeficiente Intelectual): Verbal, de Ejecucion y el de Escala Completa. Ademas,
aporta valores de cuatro indices: Comprension Verbal (ICP), Organizacion Perceptual
(IOP), Memoria Operativa (IMO) y Velocidad de Procesamiento (IVP).

Consta de 14 subtests que evalGan una faceta especifica de la inteligencia y los
procesos cognitivos implicados. Pueden agruparse tradicionalmente como parte de la
Escala Verbal y de la Escala de Ejecucion (Ver Tabla 6). Busqueda de simbolos y
Ordenamiento de nimeros y letras son subtests suplementarios (pueden tomarse en
lugar de otros) y Rompecabezas es un subtest opcional que puede sustituir a cualquier
prueba de ejecucion (Wechsler, 2002).

La escala se seleccion6 por ser valida, confiable, estandarizada y normatizada,
permitiendo dilucidar y cuantificar el rendimiento cognitivo de sujetos adultos en un

momento dado (pueden resultar de diversas variables implicadas segun el caso).

Tabla 6. Subtests de la Escala de Inteligencia de Wechsler, Wais Il y
coeficientes de confiabilidad, agrupados en Escalas Verbal y de Ejecucion (Wechsler,
2002).

Coeficiente de Coeficiente de

ESCALA S ESCALA DE N

VERBAL Conflablll_dad EJECUCION Conflablll_dad

(Promedio) (Promedio)
Vocabulario 0,93 Completamiento de figuras 0,83
. Digitos — Simbolos —
Analogias 0,89 Codificacion 0,84
Aritmética 0,88 Disefio con cubos 0,86
Digitos 0.90 Razonam!ento con 0.90
matrices

Informacién 0,91 Ordenamiento de laminas 0,74
Comprensién 0,84 Busqueda de simbolos 0,77
Ordenamiento 0,82 Rompecabezas 0,70

de Num. y letras

El puntaje de desempefio de cada paciente evaluado se compar6 con un grupo

de referencia. Los datos normativos sefialan el rango de desempefio de un sujeto en
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un test particular, tratandose de una muestra de sujetos sanos o “normales” (en
términos estadisticos). Asi, proveen una guia que muestra cudl seria el desempefio
esperable de un sujeto manifestando que de haber variaciones existe una probabilidad
de que haya sufrido alguna perdida de funcion (Burin, Drake y Harris, 2007).

A continuacion, se presenta la descripcion de los subtests de la Escala aplicados

en el orden estipulado por el autor junto a las funciones cognitivas que evaltdan.

Tabla 7. Subtests de la Escala de Inteligencia de Wechsler, Wais lll, descriptos
en funcion de su utilidad y valor diagnéstico (Wechsler, 2002).

Subtest Descripcion

Laminas en color de objetos y escenarios comunes, en las que
falta una parte importante que el examinado debe identificar
(Wechsler, 2002). EvalGa la capacidad de captar objetos
visualmente y advierte la falta de detalles esenciales para
reconocer objetos, por sobre detalles secundarios (LOpez,
Gonzélez y Vilarifio, 2003). Explora la atencién dada al
ambiente y la alerta visual, memoria visual (requiere que la
informacion de la figura esté almacenada). Implica la corteza
posterior derecha y parietal izquierda (Lezak, 1995).

Completamiento
de Figuras

Palabras presentadas oral y visualmente que el examinado
debe definir oralmente (Wechsler, 2002). Valora el contenido
de memoria semantica y capacidad de clasificar y
conceptualizar. No lo afecta la edad. Indica en qué medida el

Vocabulario sujeto capitaliz6 sus oportunidades educativas y culturales. Se
asocia a la cognicion, aprendizaje, caudal de informacion,
riqueza de ideas, desarrollo del lenguaje y procesos de
pensamiento. Es sensible a lesiones del hemisferio izquierdo y
temporales (Lezak, 1995).

Serie de nimeros. A cada uno le corresponde un simbolo de
tipo jeroglifico. Empleando una clave, el examinado escribe los
simbolos correspondientes a cada nimero (Wechsler, 2002).

Digitos — Valora la persistencia motora, atencidon sostenida, velocidad
Simbolos- de respuesta, coordinacién visomotriz y memoria visual a corto
Codificacion plazo. Indica la velocidad de procesamiento de informacion. Lo

afectan la edad y es sensible al dafio cerebral (Lezak, 1995).

Pares de palabras presentadas oralmente; el examinado debe
explicar la semejanza de objetos 0 conceptos comunes que
Analogias esos términos representan (Wechsler, 2002). Resolverla exige
memoria semantica, comprension verbal y asociativa y juicio
Analogias conceptual (separar caracteristicas esenciales de las que no lo
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son). Advierte la habilidad del sujeto para ordenar y clasificar
objetos en un mismo grupo significativo. Evalla la capacidad
de situar objetos y hechos en un mismo grupo significativo
(Lopez, Gonzélez y Vilarifio, 2003). Para Lezak (1995) es
indicador de dafio del hemisferio izquierdo en el I6bulo frontal
y temporal.

Disefio con cubos

Disefios geométricos bidimensionales, impresos, que el sujeto
debe replicar empleando cubos de dos colores (Wechsler,
2002). Evalta habilidad visuoconstructiva y velocidad de
ejecucion. La rapidez y facilidad para relacionar cada bloque
con el disefio como totalidad, indica el nivel de organizacion
perceptual y razonamiento visuoespacial (Burin; Drake y
Harris, 2007). También se ponen en juego, el orden y la
planificacion. Para Lezak (1995), la aproximacién a la tarea
(conceptual o por ensayo y error) informa sobre habitos de
trabajo, impulsividad o persistencia frente a problemas. El
déficit se asocia a lesion parietal izquierda (fallas al identificar
detalles internos) y derechas (falla la conceptualizacion
visuoespacial del disefio). El dafio frontal ocasiona
impulsividad (falla el analisis l6gico).

Aritmética

Problemas aritméticos que se resuelven mentalmente, dando
una respuesta oral (Wechsler, 2002). Requiere comprender el
concepto abstracto del ndmero y operaciones aritméticas.
Explora: razonamiento, habilidad numérica, agilidad mental,
concentracion y conocimientos adquiridos (por escolaridad y
ocupacion). Se asocia a la memoria operativa y evalla
memoria a largo plazo de operaciones matematicas y
capacidad de atencion (Lopez, Gonzalez y Vilarifio, 2003).

Razonamiento
con matrices

Laminas con cuadriculas en las que hay figuras geométricas
(salvo una). El examinado debe sefialar o indicar el niUmero de
la respuesta correcta entre cinco opciones (Wechsler, 2002).
Mide razonamiento abstracto y fluido. Cuenta con 4 items:
completamiento de patrones continuos y discretos,
clasificacion, razonamiento por analogias y razonamiento
serial. Algunos items de menor dificultad dependen de
habilidades visuoperceptivas y otros requieren considerar
reglas implicitas para conformar series (razonamiento y
memoria de trabajo).

Digitos

Secuencias numéricas orales que el examinado debe repetir
en “Digitos hacia delante”, e inversamente en “Digitos hacia
atras” (Wechsler, 2002). Ambas tareas implican actividades
mentales. Repetir digitos en forma directa (hacia delante)
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evalla amplitud atencional y memoria auditiva inmediata.
Repetir digitos en forma inversa (hacia atrds) mide la memoria
de trabajo del sujeto, por la retencion y manipulacion de la
informacion (Burin, Drake y Harris, 2007). La educacion formal
parece tener un efecto decisivo en el rendimiento de digitos
hacia delante.

Informacién

Preguntas orales que sondean lo que sabe el examinado
sobre hechos, objetos, lugares y personas de conocimiento
general (Wechsler, 2002). Influido por curiosidad intelectual,
motivacion, educacion formal, experiencia y habitos culturales,
comprension auditiva. Explora la informacion incorporada por
el sujeto de su ambiente (Lopez, Gonzélez y Vilarifio, 2003).
Evalta funcion verbal, memoria a largo plazo, semantica,
auditiva, secuencial y de asociaciéon. Participa el hemisferio
izquierdo (Lezak, 1995).

Ordenamiento de
Laminas

Laminas que se presentan mezcladas para que el examinado
las reordene en secuencia narrativa légica (Wechsler, 2002).
Evalla la visopercepcion, sintesis de conjunto a partir de un
plan y la capacidad de captar relaciones de causa y efecto.
Implica las funciones de juicio y razonamiento. Evalla la
capacidad de analizar situaciones sociales y encontrar el
orden ldgico en las mismas (Burin, Drake y Harris, 2007). El
I6bulo temporal derecho participa en esta tarea (Lezak, 1995).

Comprension

Preguntas orales al examinado que debe comprender,
formular reglas sociales, conceptos o soluciones a problemas
cotidianos  (Wechsler, 2002). Evalda juicio social,
razonamiento abstracto, interpretacion metaforica,
internalizacion cultural (juicio moral) memoria, informacion
practica, sentido comun y capacidad para evaluar y utilizar la
experiencia pasada de forma socialmente aceptable
(capacidad para evaluar contenidos semanticos).

Busqueda de
simbolos

Serie de pares de grupos de simbolos. Cada par consta de 2
grupos: simbolos objetivo y simbolos bisqueda. El examinado
marca el lugar apropiado si algin simbolo objetivo aparece en
el grupo de simbolos de busqueda (Wechsler, 2002). Mide la
velocidad de procesamiento y la busqueda atencional. La
capacidad y velocidad visomotora también entran en juego.

Ordenamiento
de nimeros-

Secuencias orales de letras y nimeros que el examinado debe
retener y repetir (nUmeros en orden ascendente y letras en
orden alfabético. Evalla memoria operativa (razonamiento
fluido, habilidad intelectual), atencion, capacidad de realizar
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letras

tareas complejas utilizando el almacenamiento vy
procesamiento de informacion (Wechsler, 2002). Con
rendimiento bajo, falla la memoria de trabajo (de corto plazo y
funciones ejecutivas).

Rompecabezas

Rompecabezas

Rompecabezas de figuras comunes, con piezas
estandarizadas que el examinado debe ensamblar para formar
un todo con sentido (Wechsler, 2002). Requiere capacidad de
organizacion visual y velocidad en el andlisis visual y de
respuesta motora (visuoconstruccién). Se correlaciona con
Disefio con Cubos en la capacidad de sintetizar una
construccion a partir de partes discretas y la necesaria
velocidad. Permite analizar si el sujeto comprende la relacion
entre las partes y el conjunto. Es sensible a lesiones
posteriores derechas e izquierdas (Lezak, 1995).

Los subtests se agrupan en 4 indices (Wechsler, 2002): Comprensiéon Verbal
(mide el conocimiento verbal adquirido y razonamiento verbal), Organizacion
Perceptual (mide procesamiento visoespacial y visoconstructivo, razonamiento no
verbal; componente de inteligencia fluida), Memoria Operativa (mide memoria de

trabajo, almacenamiento temporal y procesamiento de informacién) y Velocidad de

Procesamiento (mide habilidad para procesar informacion visual con rapidez).

Tabla 8. Subtests de la Escala de Inteligencia de Wechsler, WAIS-III agrupados

en funcion de los indices (Wechsler, 2002).

Comprension Organizacion Memoria Velocidad de
Verbal Perceptual Operativa Procesamiento
Vocabulario Completamiento Digitos Digitos Simbolos —
de Figuras Codificacién
Analogias Disefio con Aritmética
Cubos Busqueda de
Informacion Razonamiento Ordenamiento Simbolos

con Matrices NUmeros y Letras

5.5. Muestra

En cuanto a la poblacion, la muestra utilizada es de caracter no probabilistica
intencional. Se realiz6 una seleccién informal de sujetos, no dependiente de la

probabilidad de los miembros de ser elegidos, sino de la decisién del investigador para
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los fines del estudio. Esta muestra, llamada “dirigida”, supuso un procedimiento
cuidadoso y controlado, en el que la eleccion fue dada en base a que los sujetos
tuviesen caracteristicas especificas formuladas en el planteamiento del problema
(Hernandez Sampieri, Fernandez Collado y Baptista Lucio, 2008).

En el estudio participaron un total de 30 sujetos, de entre 22 y 60 afios, con un
promedio de edad de 42,6 afios (DE= 11,83). El 17% (N=5) de la muestra fueron
mujeres y el 83% (N=25) de la muestra fueron hombres (Véase Figura 1).

Distribucion de la muestra por sexo
16,7 .
4 = Masculino

= Femenino

Figura 1. Porcentaje de la muestra divida por la variable sexo. N=30.

Los sujetos han sido diagnosticados con esquizofrenia (paranoide, simple o
residual) y se encuentran internados en instituciones de salud mental de la provincia,
correspondientes a hogares — clinicas psiquiatricas que son receptaculo de pacientes
provenientes del Hospital El Sauce, del Hospital Dr. Carlos Pereyra y derivados de
entidades como Discapacidad y Osep.

La edad y la evolucion de la enfermedad se tom6 como excluyente ya que se
quiere descartar que el posible deterioro cognitivo sea por los focos de lesion que
produce la enfermedad y no por el deterioro propio de la tercera edad.

5.6. Procedimientos sequidos para obtener los datos.

Se llevaron a cabo una serie de pasos para dar cumplimiento a los objetivos del
estudio. En primer lugar, se solicitd autorizacion escrita a las autoridades de las
instituciones de salud para realizar el proyecto, accediendo a una entrevista en la cual

fueron expuestos los fines de la investigacion y el desarrollo de la misma.
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Se realizé un rastreo de aquellos pacientes diagnosticados con esquizofrenia en
alguno de sus tipos cuyas edades estuvieran comprendidas entre los 20 y 60 afios,

variables determinantes para la realizacion del estudio.

Una vez en contacto con dichos pacientes se les requiri6 su consentimiento
informado para participar y contribuir con el estudio. Se les presentaron los objetivos
del trabajo y se les aseguré que su participacion seria anonima y voluntaria, pudiendo
declinarla en el momento que lo considerasen.

Tras la obtencién del consentimiento, se realizé una entrevista a cada uno de
ellos, correspondiente al cuestionario sociodemografico ad hoc presente en los
instrumentos. Los datos incluidos en el mismo, permitieron identificar aspectos

biograficos y diferentes variables influyentes en su rendimiento cognitivo.

A continuacién, se procedi6 a la toma de la Escala de Inteligencia de Wechsler
para adultos, “WAIS 1lI” (14 subtests) para evaluar diferentes procesos cognitivos. El
puntaje de desempefio obtenido por los sujetos evaluados en cada subtest y en la
totalidad de la escala, se comparé con un grupo de referencia, es decir con datos
normativos que sefialan los resultados en una muestra de sujetos sanos (guia para

asesorarse sobre el desempefio esperable en términos de probabilidad).

En la mayoria de los casos, el tiempo requerido para su aplicacion fue de
aproximadamente 2 horas y media, las cuales fueron dividas en 2 sesiones en funcion
de lo recomendado por el autor y de las posibilidades de trabajo eficaz por parte de los
pacientes (Wechsler, 2002).

Los resultados de la Escala dieron a conocer el Coeficiente Intelectual de los
sujetos estudiados, basados en indices de inteligencia verbal y de ejecucién. Ademas,
fue posible dar cuenta de las dificultades de desempefio en aquellas pruebas en las
que el resultado obtenido fue menor, indicando una correspondiente alteracion en la
funcién cognitiva evaluada.

La duracion total de la recoleccion de datos fue de 3 a 4 meses
aproximadamente, dada la complejidad de la muestra.
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CAPITULO 6:

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS
DATOS
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A continuacién, se exponen los resultados obtenidos a partir de la aplicacion del
Test Wais Ill y de los datos arrojados por la encuesta sociodemogréfica. En base a los
objetivos de investigacion, se expondran los analisis que permitan responder a los
mismos, incluyendo tablas y gréaficos pertinentes en cada caso.

Al ser un estudio descriptivo - comparativo, se explorardn caracteristicas y

variables de la muestra dividiendo la presentacién de resultados en dos partes.

La primera parte dara a conocer frecuencias y porcentajes de la muestra segun
edad, escolaridad, tipo de esquizofrenia y su edad de inicio, tiempo de internacién,
consumo de sustancias y de psicofarmacos. Se presentaran los estadisticos de los
coeficientes del Test (Escala Verbal, de Ejecucion y Escala Completa) y los 4 indices
qgue agrupan funciones cognitivas estudiadas: Comprension Verbal (CV), Memoria
Operativa (OP), Organizacion Perceptual (OP) y Velocidad de Procesamiento (VP).

En la segunda parte, se contrastaran los resultados obtenidos por la muestra en
cuanto al funcionamiento cognitivo, abordado a partir de los cuatro indices de medicion
del test. Los Coeficientes no se tomaron como variables de medicion dado que el

coeficiente intelectual no resulta significativo para los propdsitos del estudio.

Dicho contraste de resultados se realizar4 desde una comparacion de medias,
es decir, comparacion de los valores de una variable continua, a partir de los valores
de una variable resumida en dos o mas categorias. Las categorias indican si se
debera utilizar la prueba paramétrica de t de Student para datos independientes (si se
compara Unica y exclusivamente las medias entre dos 0 mas grupos) o el analisis de la
varianza o ANOVA, conveniente si deseamos comparar medias entre mas de dos

grupos.

6.1. Primera parte: estudio descriptivo

Para responder a dos de los objetivos del estudio, correspondientes a describir

la edad, nivel educativo, tipo de esquizofrenia y edad de inicio de la misma, tiempo de
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internacion, consumo de sustancias y de psicofarmacos, se presentan, a continuacion,

estadisticos descriptivos correspondientes a cada una de dichas variables.

6.1.1. Edad (Rango etario)

La edad de los participantes de la muestra, oscila entre los 22 y 60 afios, con
una media de 42,6 afios |(DE = 11,83). En la tabla 9 se presenta la distribucién de los

participantes de la muestra agrupada por edades con su grafico correspondiente.

Tabla 9. Agrupacion de los participantes de la muestra por edades.

Edad Porcentaje
25 afios 0 menos 13,3%
Entre 26 y 35 afios 16,7%
Entre 36 y 45 afios 26,7%
Entre 46 y 55 afios 26,7%
56 afios 0 mas 16,7%

N=30]

Comentario [Officel]: Flor: siempre
que informes una media tenes que
acompaniarla de su correspondientes
desviacion estandar.

Agrupacion de la muestra por Edad

M 25 afios 0 menos

M Entre 26 y 35 afios
Entre 36 y 45 afios

M Entre 46 y 55 afios

M 56 afios 0 mas

Figura 2. Composicion de la muestra segun edad. N = 30.

Como puede observarse, el mayor porcentaje de la muestra lo conformaron
personas entre 36 y 55 afios (53,4%). El 16,7% de la muestra tenia méas de 56 afios,

Comentario [Office2]: MODELO DE
TABLA

J

mismo porcentaje (16,7%) de participantes entre 26 y 35 afios. Finalmente, el menor
porcentaje de la muestra lo conformaron personas menores de 25 afios, con un
13,3%.

6.1.2. Tiempo de escolaridad y nivel educativo alcanzado

Comentario [Office3]: Me parece
que seria mejor decir ...personas entre
36y 55 afios (53,4%).
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Aqui se presentan los estadisticos correspondientes a la division de la muestra
segun su nivel educativo (afios de educacion formal recibidos): Primaria Completa (1 a
6 afos) e Incompleta (7 afios), Secundaria Incompleta (8 a 11 afios) y Completa (12
afos) y Nivel Universitario (13 afios 0 méas). La media es de 7,8 afios (DE = 3,41).

Tabla 10. Tiempo de escolaridad de los participantes de la muestra agrupados
segun los niveles educativos convencionales.

Nivel de Escolaridad Porcentaje
Primaria Incompleta 36,7%
Primaria Completa 23,3%
Secundaria Incompleta 23,3%
Secundaria Completa 6,7%
Nivel Universitario 10%
N=30

Nivel de educacion formal
alcanzado

M Primaria Incompleta
Primaria Completa

m Secundaria Incompleta

MW Secundaria Completa

o Nivel Universitario 23%

Figura 3. Distribucion (porcentaje) de la muestra en funciéon del nivel de
educacion formal alcanzado. N=30.

A partir de los estadisticos, se observa que un 37,7% de la muestra no ha
culminado sus estudios primarios y un 23,3% presentan la primaria completa. Por otro
lado, un 23,3% de los sujetos no finalizé sus estudios secundarios, y tan s6lo un 6,7%

alcanzaron este nivel. En el nivel universitario, encontramos un 10% de la muestra.

6.1.3. Tipo de Esquizofrenia

Los siguientes estadisticos reflejan datos correspondientes a la agrupacion de
la muestra en funcion del tipo de esquizofrenia diagnosticada (clasificacion de CIE 10),
tratandose de 3 subtipos: Paranoide, Simple y Residual (Tabla 11).

Tabla 11. Tipo de esquizofrenia de los participantes de la muestra.

Tipo de esquizofrenia Porcentaje
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Paranoide 40%
Simple 40%
Residual 20%

N =30

Tipo de Esquizofr[elz,nia

M Paranoide

H Simple
AJE
Residual ]

Figura 4. Distribucion (porcentaje) de la muestra en funcion del tipo de
esquizofrenia diagnosticada. N=30.

Como puede apreciarse en la tabla 12 y figura 3, el 40% de la muestra
corresponde sujetos con esquizofrenia paranoide; mismo porcentaje que los de tipo
simple y finalmente, un 20% de la muestra presenta esquizofrenia residual.

6.1.4. Edad de inicio del primer episodio

Respecto a esta variable, la Tabla 12 refleja la distribucion de los sujetos en 3
rangos etarios: entre 15 y 24 afios; entre 25 y 34 afios; y 35 afios 0 més. La media de
edad de la muestra es de 27,4 afios (DE = 8,41).

Tabla 12. Edad de inicio del primer episodio psicético en los participantes.

Edad de inicio de primer episodio Porcentaje
Entre 15y 24 afios 46,7%
Entre 25y 34 afios 23,3%
35 afos 0 mas 30%
N=30
l, . . . ¢ |
- Edad de inicio de ¢
I [PORCENTAJh primer episodio psicético
v el [PORCENTAIE] M Entre 15y 24 afios

M Entre 25y 34 afios
35 afios 0 mas

\ Y
3 [PORCENTAJE] _
: 87

o |
Figura 5. Distribucion (porcentaje) de la muestra en funcién de la edad de inicio
del primer episodio. N=30.
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En los estadisticos anteriores puede verse que un 46,7% de la muestra tuvo su
primer episodio de esquizofrenia (psicosis) entre los 15 y 24 afios de edad, un 23,3%

entre sus 25y 34 afios, y finalmente, un 30% lo experimentd con 35 afios 0 mas.

6.1.5. Tiempo de internacién

A partir de los afios de internacion de la muestra, se diferenciaron 3 rangos:
Entre 1y 6 afios; entre 7y 12; y 13 afios o mas. La media es de 9,4 afios (DE = 6,34).

Tabla 13. Agrupacion de los participantes segun el tiempo de internacion.

Tiempo de internacion Porcentaje

Entre 1y 6 afios 43,3%
Entre 7'y 12 afios 26,7%
13 afios 0 mas 30%

N =30

Tiempo de internacion (Afios)

50
[VALOR]%
40
=0 S [VALOR]% W Entre 1y 6 afios
20 Entre 7y 12 afios

10 13 afios 0o mas

Tiempo de internacion

Figura 6. Distribucion (porcentajes) de la muestra en funcion del tiempo de
internacion de los sujetos. N=30.

Al respecto, se observa que un 43,3% de la muestra ha estado entre 1 y 6 afios
internado, mientras que un 26,7% ha estado entre 7 y 12 afios. Finalmente, el 30% de

los sujetos ha estado 13 0 mas afios internado en alguna institucién de salud mental.

6.1.6. Psicofarmacos
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Aqui se presenta la agrupacién de la muestra segln los tipos de psicofarmacos
consumidos (cantidad), siendo antipsicéticos (primer y segundo orden), ansioliticos,

estabilizadores del animo, hipnéticos y antiparkinsonianos. Veamos.

Tabla 14. Tipos de psicofarmacos recetados (cantidad), que consumen los
participantes de la muestra.

Tipos de Psicofarmacos que consume (cantidad) Porcentaje
2 tipos de psicofarmacos 43,3%
3 0 més tipos de psicofarmacos 56,7%
N=30

TIPOS DE PSICOFARMACOS QUE
CONSUME (CANTIDAD)

PORCENTAIJE] ORCENTAJE]

@ 2 tipos de psicofarmacos

[

3 0 mas tipos de
psicofarmacos

Figura 7. Distribucién (porcentaje) de la muestra segun tipos de psicofarmacos
gue consumen, medidos en cantidad. N=30.

Como se observa, los participantes consumen 2 o mas tipos de psicofarmacos.
Los que consumen sélo 2 tipos de psicofarmacos conforman el 43,3% de la muestra.
Por otro lado, un 56,7% de la muestra consume 3 0 mas tipos de psicofarmacos.

6.1.7. Consumo de sustancias

Los estadisticos presentados a continuacion describen a la muestra (N=30) en

funcion del consumo o no consumo de sustancias. Cabe destacar, al respecto que:

- Sustancia incluye a drogas psicotropicas ilicitas o no recetadas por el médico,
marihuana, cocaina, alcohol, poxirran, entre otras.

- Los sujetos que consumieron sustancias, refieren haber abusado de las mismas,
con una combinacion de tres o mas (al momento del estudio en remision total).

- El criterio para considerar que un participante consumia sustancias se basé en el
abuso de la misma independientemente del tiempo destinado a ello. Se excluyé

a todo sujeto que mencionara un consumo experimental sin abuso.

Tabla 15. Divisién de la muestra segn consumo 0 no consumo de sustancias.



160

Consumo de sustancias Porcentaje
No consume sustancias 50%
Consume (3 0 més) sustancias 50%
N =30

Consumo de Sustancias

B No consume

100 sustancias
50 Consume sustancias (3
0 mas)
0

Figura 8. Distribucion (porcentaje) de la muestra segun el consumo de sustancias.
N=30.

Como puede verse, un 50% de la muestra no ha consumido sustancias a lo

largo de su vida, mientras que el otro 50% ha consumido entre 3 0 méas sustancias.

6.1.8. Coeficiente de Inteligencia General (CIEC), Coeficiente de Inteligencia
Verbal (CIV), Coeficiente Intelectual de Ejecucién (CIE).

Los estadisticos siguientes reflejan las medias de los puntajes obtenidos por los
sujetos de la muestra (N=30), los puntajes minimos y maximos en los coeficientes y la
desviacion estandar. Se afiade la distribucion (porcentaje) de la muestra en relacion a

las descripciones cualitativas y rangos de coeficientes segun los puntajes obtenidos.

Tabla 16. Descripcion de puntajes obtenidos por la muestra y sus variaciones en los
Coeficientes de Inteligencia (CIEC), de Inteligencia Verbal (CIV) y de Ejecucién (CIE).

Coeficiente Media Desviacion Estandar Minimo Méximo
Clv 76,23 9,95 63 104
CIE 73,2 8,52 62 97

CIEC 72,77 8,77 59 97

Comentario [Office4]: USA DOS
DECIMALES.
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Coeficientes: Inteligencia (CIEC), Verbal (CIV) y de Ejecucion

78
76,23

76
74 73,2 72,77
72

70

Media CV = CIE mCIEC

Figura 9. Puntajes medios obtenidos por la muestra en los Coeficientes de
Inteligencia (CIEC), Verbal (CIV) y de Ejecucién (CIE). N=30.

En los estadisticos anteriores puede verse que en el Coeficiente de Inteligencia
en la Escala Completa (CIEC), el puntaje minimo obtenido por la muestra fue de 59 y
el maximo fue de 97. La media del mismo fue de 72,77 (DE = 8,77).

En el Coeficiente de Inteligencia Verbal (CIV) los participantes obtuvieron un
puntaje minimo de 63 y un maximo de 104. La media fue de 76,23, (DE = 9,957).

En el Coeficiente de Inteligencia de Ejecucion (CIE) el puntaje minimo obtenido
por la muestra fue de 62 y el maximo de 97. La media del grupo es de 73,2 (DE =
8,52).

Tabla 17. Distribucién (porcentaje) de los puntajes obtenidos por los sujetos de la
muestra en relacion a las descripciones cualitativas y rangos de coeficientes.

Rango CIEC Clv CIE
Extremadamente Bajo (<69) 46,7% 26,7% 46,7%

Fronterizo (70 - 79) 30% 40% 30%
Promedio Bajo (80 - 89) 16,7% 23,3% 16,7%

Promedio (90 - 109) 6,7% 10% 6,7%

Comentario [Office5]: SOLO
REPRESENTA LOS PUNTAJES MEDIOS
NO LOS MINIMOS Y MAXIMOS.
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Rangos de Coeficientes: de Inteligencia (CIEC), Verbal
(CIV) y de Ejecucion (CIE)

Promedio (90 - 109) 6,7 10 6,7
Promedio Bajo (80 - 89) 16,7 23,3 16,7
Fronterizo (70 - 79) 30 40 30
Extremadamente Bajo (<69) 46,7 26,7 46,7
0% 20% 40% 60% 80% 100%

CIEC Clv CIE
Figura 10. (Coeficiente de Inteligencia (CIEC), Verbal (CIV) y Ejecucién (CIE) obtenidos

por los sujetos de la muestra segin rangos y descripciones cualitativas del Test. N=30.

En la Tabla 17 y la Figura 10, se reflejan los rangos y las descripciones
cualitativas brindadas por el test a los puntajes obtenidos. Veamos la distribucién de la

muestra en los diferentes Coeficientes mencionados.

En la Escala Completa (CIEC), el 46,7% de los participantes obtuvo puntajes que
del rango Extremadamente Bajo (£69), mientras que el 30% lo hizo dentro del rango
Fronterizo (70 — 79). En el rango Promedio Bajo (80 — 89), se ubica el 16,7% de
sujetos y finalmente el 6,7% obtuvo puntajes correspondientes al rango Promedio (90-
109).

En cuanto al Coeficiente de Inteligencia Verbal (CIV), el rango Extremadamente
Bajo (<69), se compone por un 26,7% de la muestra. El 40% de sujetos se ubica en el
rango Fronterizo (70 — 79), y el 23,3% esta dentro de Promedio Bajo (80 — 89). Por
ultimo, el 10% de la muestra obtuvo puntajes del rango Promedio (90-109).

En el Coeficiente de Inteligencia de Ejecucién (CIE), el 46,7% de la muestra
obtuvo puntajes del rango Extremadamente Bajo (£69), y un 30% obtuvo puntajes
dentro del rango Fronterizo (70 — 79). En el rango de Promedio Bajo (80 — 89) se ubica
el 16,7% de sujetos, y el 6,7% obtuvo puntajes del rango Promedio (90-109).

6.1.9. indice de Comprensién Verbal (ICV), de Organizacién Perceptual (IOP), de
Memoria Operativa (IMO) y de Velocidad de Procesamiento (IVP).
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Al describir los cuatro indices mencionados, se responde al tercer objetivo de
investigacion: identificar capacidades cognitivas conservadas y disminuidas en adultos
con esquizofrenia institucionalizados. A su vez, los datos facilitaran la elaboracién de
un perfil neuropsicologico del grupo de participantes, describiendo caracteristicas

comunes en su funcionamiento cognitivo; otro de los fines del estudio.

La Tabla 18 presenta las medias de los puntajes obtenidos por los
participantes, los puntajes minimos y maximos en dichos indices y la desviacion
estandar correspondiente. Por otro lado, en la Tabla 20 y Figura 10 se ve la
distribucion (porcentaje) de los sujetos de la muestra (N=30) en relacién a las

descripciones cualitativas y rangos de coeficientes segun los puntajes obtenidos.

Tabla 18. Estadisticos descriptivos para indices de Comprension Verbal (ICV), de
Organizacion Perceptual (IOP), de Memoria Operativa (IMO) y de Velocidad de
Procesamiento (IVP) en los participantes.

indice Media Dé’:t‘gﬁgg’r” Minimo ~ Méximd
icv 79,6 10,35 67 109
loP 77,93 10,33 67 114
IMO 68,7 8,79 55 95
IVP 66,2 717 54 84

indices: Comprensién Verbal (ICV), Organizacién Perceptual (I0P),
Memoria Operativa (IMO) y Velocidad de Procesamiento (IVP)

100 79,6 77,93

20 68,7 66,2
60
40
20

0

Media
Icv 0P IMO IVP

Figura 11. Puntajes medios de los participantes de la muestra en Indices de
Comprension Verbal (ICV), Organizacion Perceptual (IOP), Memoria Operativa (IMO) y
Velocidad de Procesamiento (IVP). N=30.

En los estadisticos anteriores puede verse que en el indice de Comprension
Verbal (ICV), el puntaje minimo obtenido fue de 67 y el puntaje méximo fue de 109. La
media correspondiente al mismo fue de 79,6 (DE = 10,35).
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En el indice de Organizacion Perceptual (IOP) el puntaje minimo obtenido fue
de 67 y el maximo de 114. La media obtenida por el grupo fue de 77,3 (DE = 10,33).

Por otro lado, en cuanto al indice de Memoria Operativa (IMO) el puntaje
minimo fue de 55 y el maximo de 95. La media del grupo es de 68,7 (DE = 8,79).

Finalmente, relativo al indice de Velocidad de Procesamiento (IVP), la muestra
de sujetos estudiados (N=30) obtuvo un puntaje minimo de 54 y un puntaje maximo de
84. La media del grupo es de 66,2 (DE = 7,17).

Tabla 19. Distribucién (porcentaje) de los puntajes obtenidos por los sujetos de la
muestra (N=30) en relacion a las descripciones cualitativas y rangos de los indices.

Rango ICV IOP IMO IVP
Extremadamente Bajo (<69) 6,7% 23,3% 60% 80%
Fronterizo (70 - 79) 50% 40% 30% 16,7%
Promedio Bajo (80 - 89) 33,3% 26,7%  6,7% 3,3%
Promedio (90 - 109) 10% 6,7% 3,3%
Promedio Alto (110 — 119) 3,3%

Rangos de Indices: Comprensidn Verbal (ICV), Organizacién Perceptual (IOP),
Memoria Operativa (IMO) y de Velocidad de Procesamiento (IVP).

100,00% ¢

33,30%

80,00% F

60,00%

40,00%

20,00%

0,00% |

ICV (0] IMO IVP
I Extremadamente Bajo (<69) W Fronterizo (70 - 79) 0 Promedio Bajo (80 - 89)
E Promedio (90 - 109) O Promedio Alto (110 - 119)

Figura 12. Distribucion (porcentaje) de puntajes obtenidos en indices de Comprension
Verbal (ICV), Organizacion Perceptual (IOP), Memoria Operativa (IMO) y Velocidad de
Procesamiento (IVP), segln los rangos y descripciones cualitativas del Test. N=30.

En los estadisticos se advierte que, en el indice de Comprension Verbal (ICV), el

6,7% de la muestra obtuvo puntajes del rango Extremadamente Bajo (<69), y el 50%
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esta dentro del rango Fronterizo (70 — 79). En el rango Promedio Bajo (80 — 89), hay
un 33,3%, y finalmente, el 10% obtuvo puntajes del rango Promedio (90-109).

En el indice de Organizacion Perceptual (IOP), hay un 23,3% de la muestra en el
rango Extremadamente Bajo (£69) y un 40% en el rango Fronterizo (70 — 79). El
26,7% de participantes estan en el rango Promedio Bajo (80 — 89) y el 6,7% en el
rango Promedio (90-109). El 3,3% se ubica dentro del rango Promedio Alto (110-119).

En el indice de Memoria Operativa (IMO), el 60% de la muestra obtuvo
puntajes propios del rango Extremadamente Bajo (<69), mientras que el 30% de
sujetos estan dentro del rango Fronterizo (70 — 79). Respecto al rango de Promedio
Bajo (80 — 89), el 6,7% de sujetos se ubican alli, y finalmente, tan sé6lo un 3,3% obtuvo
puntajes correspondientes al rango Promedio (90-109).

En cuanto al indice de Velocidad de Procesamiento (IVP), el 80% de la muestra
se ubica en el rango Extremadamente Bajo (<69) y el 16,7% en el rango Fronterizo
(70-79). Finalmente, un 3,3% pertenece al rango de Promedio Bajo (80-89).

6.2. Sequnda Parte: estudio comparativo

A continuacion, se explord si el funcionamiento cognitivo de los participantes
variaba en funcién de la edad, el nivel educativo, el tipo de esquizofrenia y la edad de
inicio, consumo de sustancias y de psicofarmacos y el tiempo de internacion,
correspondiente a uno de los objetivos del estudio.

Para ello se condujeron una serie de analisis de varianza univariado (ANOVAs)
acompanados con métodos de analisis y comparaciones posteriores: HSD Tukey
(método de diferencia significativa honesta) y Bonferroni (método basado en la
desigualdad), para contrastar y comparar medias entre los grupos de sujetos
estudiados. Ademas, se utiliz6 la prueba de sujetos T para muestras independientes.

Estas pruebas daran a conocer si existen diferencias significativas entre los grupos.
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6.2.1. Variaciones en funcionamiento cognitivo segun edad.

En este punto, se observa la diferencia de medias existente entre los puntajes

obtenidos en los indices aportados por la escala (Comprensién Verbal o ICV, de

Organizacion Perceptual o IOP, de Memoria Operativa o IMO y de Velocidad de

Procesamiento o IVP) a partir de las edades de los sujetos estudiados.

Tabla 20. Andlisis univariado de los indices de la Escala de Inteligencia de
Wechsler segln las edades de los sujetos de la muestra.

indice Edades (Afios) N M DE SS Gl MS F p

Menora25 4 7525 921 482950 4 120,737 1,150 0,356
Entre26y35 5 744 817
ICV Entre36y45 8 7825 10,57
Entre46y55 8 85 12,38
55 0 més 5 818 789

Menora25 4 715 332 482692 4 120,673 1,155 0,354
Entre26y35 5 732 536
IOP Entre36y45 8 80,25 15,09
Entre46y55 8 8238 9,63
55 0 mas 5 7,42

Menora25 4 635 7,72 427,000 4 106,750 1,472 0,241
Entre26y35 5 65 6,32
IMO Entre36y45 8 68 5,24
Entred6y55 8 7425 11,94
55 0 més 5 688 844

Menora25 4 66,75 3,20 254650 4 61,413 1,235 0,321
Entre26y35 5 646 11,84
IVP Entre36y45 8 63 6,14
Entre46y55 8 70,5 6,70
55 0 més 5 656 4728

Tanto en el indice ICV de Comprensién Verbal (F (4) = 1,150, p = 0,356), en IOP
u Organizacion Perceptual (F (4) = 1,150, p = 0,354), IMO o Memoria Operativa (F (4)
=1,472, p = 0,241) e IVP o Velocidad de Procesamiento (F (4) = 1,235, p = 0,321), no
existen diferencias significativas entre los sujetos de la muestra.

6.2.2. Variaciones en el funcionamiento cognitivo segln la escolaridad.

Aqui podra verse el contraste de los puntajes medios obtenidos en los cuatro

indices de la escala y la escolaridad de los sujetos estudiados (Ver Tabla 21).
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Tabla 21. Andlisis univariado (ANOVA) de los Indices de la Escala de
Inteligencia de Wechsler segun la escolaridad de los sujetos de la muestra.

indice  Escolaridad N M DE SS gl MS F P
Primaria 11 7591 7,78 1644267 4 411,067 7,025 0,001
Incompleta+
Primaria 7 73 4,80
Completa

Icv Secundaria 7 81,14 8,67
Incompleta
Secundaria 2 925 49
Completa
Nivel 3 96,33 11,02
Universitario
Primaria 11 7573 490 406447 4 101,612 0,945 0,454
Incompleta
Primaria 7 7543 950
Completa
Secundaria 7 7886 17,16

IOP
Incompleta
Secundaria 2 81 7,07
Completa
Nivel 3 8767 6,66
Universitario
Primaria 11 6536 656 1272516 4 318,129 8,218 <.001
Incompleta
Primaria 7 6557 4,99
Completa

IMO Secundaria 7 69,14 7,13
Incompleta
Secundaria 2 68 1,41
Completa
Nivel 3 87,67 6,35
Universitario
Primaria 11 6564 745 487,183 4 121,796 3,04 0,036
Incompleta
Primaria 7 6286 6,09
Completa
Secundaria 7 64,57 585

VP
Incompleta
Secundaria 2 705 354
Completa
Nivel 3 17T 173
Universitario+

Andlisis post hoc con estadisticos de HSD Tukey* y Bonferroni+ revelaron diferencias
estadisticamente significativas entre puntajes de los indices de la escala y el nivel educativo.

En este punto, a excepcion del indice de Organizacion Perceptual o IOP (F (4) =
0,945, p = 0,454), se hallaron diferencias significativas en los indices, analizadas

mediante el método de desigualdad de Bonferroni para su especificacion.
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En ICV o indice de Comprensiéon Verbal (F (4) = 7,025, p = 0,001), hay
diferencias entre primaria incompleta y nivel universitario (p=0,004) y entre primaria y
secundaria completa (p=0,039). Esta ultima, se diferencia significativamente del nivel
universitario (p=0,002), resultado similar al IMO o indice de Memoria Operativa, (F (4)
= 8,218, p < .001). Aqui se hallaron diferencias entre el Nivel Universitario y: primaria
incompleta (p < .001), completa (p < .001), secundaria incompleta (p= 0,002) y
completa (p= 0,019). En el indice de Velocidad de Procesamiento o IVP (F (4) = 3,04,
p = 0,036) la variacion se da entre el nivel universitario y primaria completa (p = 0,034).
Asi, las funciones cognitivas asociadas a la comprension verbal, memoria operativa y
velocidad de procesamiento, aumentan con un mayor nivel educativo (universitario).

6.2.3. Variaciones en el funcionamiento cognitivo sequn el tipo de esquizofrenia
que padecen los sujetos de la muestra.

A continuacion, se observa el contraste entre los puntajes medios obtenidos en

los indices de la escala (ICV, IOP, IMO e IVP) y el tipo de esquizofrenia de la muestra.

Tabla 22. Anélisis multivariado (ANOVA) de los indices de la Escala de
Inteligencia de Wechsler segun el tipo de esquizofrenia de los sujetos de la muestra.

indice Tipp N M DE S g MS F p

Paranoide* 12 87,75 8,60 1340,7 2 670,35 10,246  <.001
ICV Simple 12 7475 8,79

Residual 6 73 4,52

Paranoide 12 82,58 12,83 44145 2 220,72 2,247 0,125
IOP Simple 12 74,33 5,38 5

Residual 6 75,83 10,23

Paranoide 12 7458 897 785717 2 39285 7,292 0,003
IMO Simple 12 63,17 6,58 8

Residual 6 68 4,34

Paranoide 12 68,08 769 158,05 2 79,025 1,603 0,22
IVP Simple 12 66,5 7,44

Residual 6 61,83 3,76

Analisis post hoc con estadisticos de HSD Tukey* y Bonferroni+ revelaron diferencias

estadisticamente significativas entre puntajes de los indices de la escala y el tipo de

esquizofrenia de los sujetos.

En el indice de Organizacidon Perceptual o IOP (F (2) = 2,247, p = 0,125) y el
indice de Velocidad de Procesamiento o IVP (F (2) = 1,603, p = 0,22) no se hallaron
diferencias estadisticamente significativas entre grupos. Sin embargo, este resultado

[ Comentario [Office8]: Cambiar.
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difiere tanto en el indice de Comprension Verbal o ICV (F (2) = 10,246, p <.001), como
en el indice de Memoria Operativa o IMO (F (2) = 7,292, p = 0,003).

En el caso del ICV, el andlisis post hoc (HSD Tukey) revel6 diferencias entre
esquizofrenia paranoide y simple (p =0,002) y entre paranoide y residual (p = 0,03).
Mientras que en el caso de IMO, las diferencias se hallaron entre esquizofrenia
paranoide y simple (p = 0,002). Ello indica que los sujetos con esquizofrenia paranoide
tuvieron mayor rendimiento de su memoria explicita, atencion selectiva y sostenida,

funciones ejecutivas, memoria operativa y a corto plazo, etc.

6.2.4. Variaciones en el funcionamiento cognitivo segun la edad del primer
episodio de esquizofrenia de los sujetos de la muestra

Al respecto, se observa el contraste entre los puntajes de los indices de la escala
y la edad de inicio del primer episodio de esquizofrenia.

Tabla 23. Andlisis univariado (ANOVA) de los indices de la Escala de
Inteligencia de Wechsler seguin la edad de inicio de primer episodio de esquizofrenia

indice  1°Epis.(Afios) N M DE SS gl MS F p

De15a24 14 78 8,94 343,77 2 17189 1,679 0,205
ICV De25y34 7 7629 14,59

350 mas 9 84,67 747

De15a24 14 76,14 7,70 10250 2 5125 0,463 0,635
IOP De25a34 7 8071 1624

35 0 mas 9 78,56 8,92

De15a24 14 68,43 8,81 4122 2 20,61 0,253 0,778
IMO De25a34 7 7071 11,91

35 0 mas 9 67,56 6,50

De15a24 14 67,36 7,87 4873 2 2436 0,457 0,638
IVP  De25a34 7 6414 8,39

35 0mas 9 66 5,15

Se observa que no existen diferencias significativas en ninguno de los indices
estudiados: ICV o Comprensién Verbal (F (2) = 1,679, p = 0,205), IOP u Organizacién
Perceptual (F (2) = 0,463, p = 0,635), IMO o Memoria Operativa (F (2) = 0,253, p =
0,778), IVP o Velocidad de Procesamiento (F (2) = 0,457, p = 0,638).
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6.2.5. Variaciones en el funcionamiento cognitivo en funcién del consumo 0 no
consumo de sustancias.

A continuacion, se describe la diferencia de medias entre puntajes obtenidos en
indices de la escala y el consumo de sustancias por parte de los sujetos estudiados.

Esto permitira responder a uno de los objetivos del estudio.

Tabla 24. Diferencia de medias en los indices de la Escala de Inteligencia de
Wechsler segun el consumo de sustancias

IC 95%
indice  Consumo N M DE g T P LI LS
ICV Noconsume 15 846 1115 28 2,985 0,006 3,137 16,863
Consume 15 74,6 6,63

IOP  Noconsume 15 7793 869 28 0 1 -7862 7,862
Consume 15 77,93 12,06

IMO Noconsume 15 7187 10,31 28 2,084 0,046 0,108 12,558
Consume 15 6553 5,68

IVP Noconsume 15 66,07 7,78 28 -01 0921 -5725 5191
Consume 15 66,33 6,77

Como puede verse, se hallaron diferencias estadisticamente significativas tanto
en el ICV 6 indice de Comprension Verbal (t (28) = 2,985, p = 0,006), como en el IMO
o Indice de Memoria Operativa (t (28) = 2,084, p = 0,046). Los sujetos no
consumidores de sustancias obtuvieron mayor rendimiento de su memoria explicita,
operativa y a corto plazo, atencién selectiva y sostenida y en sus funciones ejecutivas.

En los indices de IOP u Organizacion Perceptual (t (28) =0, p=1) e IVP o
indice de Velocidad de Procesamiento (t (28) = -0,1, p = 0,921), no hay diferencias

estadisticamente significativas entre los grupos.

b.2.6. Variaciones en el funcionamiento cognitivo segln_ el consumo de
psicofarmacos

Aqui se ve la diferencia de medias entre los puntajes obtenidos en los indices
de la escala (ICV, IOP, IMO e IVP) y el consumo de 2 o 3 0o mas tipos de
psicofarmacos.

Comentario [Office9]: Corregir. Idem
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Tabla 25. Diferencia de medias en los indices de la Escala de Inteligencia de

Wechsler segin el consumo de 2 o mas tipos de psicofarmacos

IC 95%
indice  Psicofarmacos N M DE g ¢ P LI LS
ICV  2tipos 13 7992 795 28 0,147 0884 -7377 8517
3tippsomas 17 7935 12,11
IOP  2tipos 13 82,38 126 28 2,196 0,037 0528 15,183
3tippsomas 17 7453 6,77
IMO 2 tipos 13 72 626 28 1875 007 -054 12,187
3tippsomas 17 66,18 9,75
IVP  2tipos 13 66,77 648 28 0375 0,711 -4485 6494

3tippsomas 17 6576 7,81

En el ICV o indice de Comprension Verbal (t (28) = 0,147, p = 0,884), IMO o
indice Memoria Operativa (t (28) = 1,875, p = 0,07) e IVP o indice de Velocidad de

Procesamiento (t (28) = 0,375, p = 0,711), no se hallaron diferencias significativas.

En el indice de Organizacion Perceptual (IOP), las diferencias estadisticamente
significativas (t (28) = 2,196, p = 0,037) revelan que quienes consumen 2 tipos de
psicofarmacos tuvieron mayor rendimiento en habilidades visuoconstructivas, memoria

procedimental, semantica, atencion y funciones ejecutivas.

b.2.7. Variaciones en el funcionamiento cognitivo sequn el tiempo de internacién

de los sujetos estudiados

En este punto puede verse el contraste entre los puntajes medios obtenidos en

los indices de la escala y el tiempo de internacion de los participantes medido en afios.

Tabla 26. Andlisis univariado (ANOVA) de los Indices de la Escala de
Inteligencia de Wechsler segun el tiempo de internacion de los sujetos medido en afios

indice  Internacion N M DE SS gl MS F p
(Afos)
ICV  Entrety6 13 8146 1197 256914 2 128457 1217 0,312
Entre7y12 8 7475 8,763
13 0 més 9 8122 8614
IOP  Entre1y6 13 77,08 7,511 87444 2 43722 0,393 0,679
Entre7y12 8 80,75 15,709
13 o mas 9 7667 8675
IMO  Entrely6 13 6685 10,015 19251 2 96255 1,269 0,297
Entre7y12 8 67,38 7,999
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13 0 més 9 725 7,038

IVP Entre1y6 13 67,77 5246 75617 2 37,809 0,722 0,495
Entre7y12 8 63,88 10,002
13 0 més 9 66 6,801

Los resultados presentados reflejan que en el indice de Comprension Verbal
(ICV), no existen diferencias significativas segin el tiempo de internacion de los
sujetos (F (2) = 1,217, p = 0,312). Dichos resultados se presentaron también, en el
resto de los indices de la escala: indice de Organizacion Perceptual o IOP (F (2) =
0,393, p = 0,679), de Memoria Operativa o IMO (F (2) = 1,269, p = 0,297) y de
Velocidad de Procesamiento (F (2) = 0,722, p = 0,495), mostrando que no existen
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en funcion de tiempo de

internacion.

CAPITULO 7:
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DISCUSION DE RESULTADOS
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A continuacion, se discutiran los resultados obtenidos en la investigacion a
partir del andlisis realizado en el capitulo anterior y el marco tedrico de referencia,
teniendo en cuenta, a su vez, los objetivos e hipétesis de trabajo planteados.

En este estudio se propuso en primera instancia, describir la edad, el nivel
educativo y la existencia 0 no de consumo de sustancias en adultos mendocinos con
esquizofrenia, asi como la edad de inicio de su primer episodio esquizofrénico, el tipo
de esquizofrenia, tiempo de internacion y consumo de psicofarmacos. A su vez, se
apunto con ello a identificar capacidades cognitivas conservadas y disminuidas en el
grupo de sujetos esquizofrénicos descripto, de lo cual pudiera desprenderse un perfil

neuropsicolégico (otro de los objetivos planteados).

Con respecto a los puntajes obtenidos por todos los sujetos de la muestra, se
observa que los mismos presentaron un mayor rendimiento en pruebas de tipo verbal
gue en aquellas manipulativas o de ejecucion. Sin embargo, en ambos casos las
puntuaciones se encuentran por debajo del rango Promedio.

Ello indica que, si bien existen dificultades en ambos dominios, las funciones
involucradas en pruebas de tipo verbal (conocimiento adquirido, razonamiento verbal y
atencion a materiales verbales) se ven menos afectadas que las de tipo ejecutivo o
manipulativo (razonamiento fluido, procesamiento espacial, atencion a los detalles e

integracion visomotriz).

Lo anterior se profundiza con el andlisis de los indices de la Escala, los cuales
son una medida més pura y refinada del funcionamiento cognitivo (Wechsler, 2002),

motivo por el cual se hizo mayor hincapié en los mismos.

El indice de Comprension Verbal (ICV) present6 el valor mas elevado, seguido
del indice de Organizacion Perceptual (IOP). En ellos, la mayor parte de los sujetos
estudiados se ubicaron en rangos dentro del Promedio o Promedio Bajo. Muy por
debajo de éstos, se hallaron los indices de Memoria Operativa (IMO) y de Velocidad
de Procesamiento (IVP), revelando que en pruebas relativas a los mismos la muestra

obtuvo puntajes que los sitian en los Rangos Fronterizo y Extremadamente Bajo.

Al respecto, y a los fines de establecer un Perfil Neuropsicoldgico de la muestra
estudiada como parte de los propdsitos del estudio, se advierte que los sujetos
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presentaron mejores resultados en pruebas que involucran las siguientes funciones

cognitivas (Portellano Pérez y Garcia Alba, 2014):

- Memoria explicita: contiene datos sobre lo que conocemos. Implica rememorar
aprendizajes, recordar intencionalmente hechos o experiencias previas. Se divide
en memoria semantica y episodica.

- Memoria semantica: recuperacion y utilizacion de informacién general y aprendida
del sujeto, tomada del ambiente y de contenidos no vinculados a un aspecto
particular. Remite a la capacidad para evaluar y razonar contenidos semanticos.

- Memoria episddica: utilizar informacion practica y propia de su experiencia pasada
para resolver una tarea, asociando el contenido directamente a un suceso o evento
biogréafico. Es la memoria de hechos, se asocia a un contenido particular.

- Organizacion Perceptual y Habilidades Visuoconstructivas: capacidad de lograr
una percepcion inmediata y simultanea, accediendo a una representacion mental
de lo que se desea plasmar. Es la habilidad de reunion o ensamblado que
involucra tanto el nivel conceptual como la ejecucidon motora y consta de organizar

cada una de las partes (analisis) para lograr una unidad deseada (sintesis).

Por otro lado, en los indices de Memoria Operativa (IMO) y de Velocidad de
Procesamiento (IVP), los puntajes fueron notoriamente mas bajos. Dentro de los
mismos, el mayor porcentaje de sujetos se ubican en los rangos Fronterizo y
Extremadamente Bajo. Es por ello que las funciones mas afectadas son:

- Atencidn selectiva: tienen dificultades para responder a un estimulo especifico o
requerido por la tarea al coexistir con otros distractores.

- Atencion sostenida: fallan en el mantenimiento de la atencidn sobre un periodo de
tiempo determinado. No significa que no pueden atender, sino que, al hacerlo, cae
0 cesa rapidamente el proceso atencional y comienzan a cometer errores.

- Atencion alternante: Fallan al cambiar el foco atencional de un estimulo a otro por
influencia de la poca flexibilidad cognitiva, falta de control inhibitorio y fallas en la
memoria operativa (Portellano Pérez, 2005).

- Funciones Ejecutivas: tienen poca capacidad para seleccionar, planificar, anticipar
o inhibir sus conductas. Falla la flexibilidad cognitiva y su memoria operativa
(procesar y retener activamente informacion de la memoria a corto plazo). Tienen
dificultades para tomar decisiones y dirigir la conducta en base a una meta o fin.

- Célculo: presentan fallas en el conocimiento numérico en sus distintos formatos de

representacion cerebral y en almacén de memoria a largo plazo (Dansilio, 2008).
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- Velocidad de Procesamiento: el tiempo para percibir y procesar la informacion, y

preparar y ejecutar una respuesta, es muy lento (Rios Lago y Periafiez, 2010).

Cabe destacar que los resultados obtenidos reflejaron datos similares a los
publicados en el Manual de Inteligencia de Wechsler (Wechsler, 2002), sobre el
estudio de sujetos esquizofrénicos. En el mismo, los puntajes promedio del grupo
estudiado en el Indice de Comprension Verbal (ICV) y en el indice de Organizacién
perceptual fueron relativamente superiores al indice de Memoria Operativa (IMO) y al
indice de Velocidad de Procesamiento (IVP), tal como ocurrié en esta investigacion.

Por otro lado, el estudio tenia como objetivo, identificar si el rendimiento
cognitivo de sujetos esquizofrénicos variaba segin: edad, nivel educativo, edad de
inicio de primer episodio, tipo de esquizofrenia, tiempo de internacion, polifarmacologia
y principalmente, si el rendimiento es menor en sujetos que han consumido

sustancias.

El 53,7% (mayoria) de los sujetos de la muestra tienen entre 36 y 55 afios. Los
resultados sefialaron que no existe una relacion significativa entre la edad de los
sujetos y el rendimiento cognitivo, es decir, que los puntajes no dependen
directamente de la edad de la muestra. Ello se relaciona con otras investigaciones,
gue sugieren que el rendimiento cognitivo en pacientes esquizofrénicos suele
mantenerse estable a lo largo de la vida, incluso en edades avanzadas (Hoff et al.,
2005; Nayak Savla et al., 2006) observandose mediante estudios longitudinales que a
medida que transcurre el tiempo los pacientes tienen un deterioro similar al de sujetos

control.

En el nivel educativo, mas de un 75% de la muestra ha alcanzado entre 3y 11
afos de escolaridad, sin culminar sus estudios secundarios y con menor rendimiento
cognitivo que el resto de los participantes. En numerosos casos esto se debe al estrato
socioeconémico bajo de pertenencia de los pacientes (muchos de ellos abandonaron
sus estudios para trabajar) y por la aparicion temprana de la enfermedad, lo cual les
impidié tener una continuidad educativa y acceder a una ocupacion formal. Esto
corrobora los planteos de Kaplan y Saddock (1995), que aseguran que la enfermedad

afecta la calidad de vida y dificulta aspectos como la educacion o el campo laboral.

A su vez, salvo en el indice de Organizacion Perceptual (IOP), existen
diferencias significativas entre los grupos en el rendimiento cognitivo de los sujetos,
segun afios de escolaridad. La mayor diferencia se observé en el indice de Memoria
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Operativa (IMO), en el cual, sujetos que alcanzaron el nivel universitario (porcentaje
muy bajo de la muestra) se destacaron notoriamente. Sin embargo, es claro el hecho
de que a medida que los sujetos se involucran con mas instancias formales de

educacion, los puntajes obtenidos mejoran en cada indice.

Abordando el tipo de diagndstico de esquizofrenia, los resultados reflejaron que
los mayores puntajes de las pruebas fueron obtenidos por sujetos con esquizofrenia
de tipo paranoide. Las principales diferencias se hallan en pruebas y en las que
implican funciones ejecutivas y memoria operativa. Los sujetos con esquizofrenia
residual y simple puntian mas bajo. Estos resultados coinciden en su mayoria, con los
obtenidos en un estudio realizado en la Universidad de Salamanca, en los que la
esquizofrenia paranoide obtuvo las puntuaciones mas elevadas, en comparacion con

el bajo rendimiento de sujetos con esquizofrenia residual (Garcia Pérez, 2011).

En cuanto a la edad de inicio de la enfermedad (primer episodio), los resultados
no mostraron diferencias estadisticamente significativas entre grupos en el rendimiento
cognitivo de la muestra. No obstante, en pruebas verbales y de organizaciéon
perceptual, aquellos pacientes esquizofrénicos con inicio temprano de la enfermedad
obtuvieron puntajes méas bajos que el resto. Esto refuerza los datos aportados por
otras investigaciones (Garcia Pérez, 2011; Raijji et al., 2009; Bagney Linfante, 2017) en
las que se afirma que la edad de inicio del primer episodio psicético se asocia a
gravedad de los déficits cognitivos, de manera que los pacientes con un inicio mas
temprano de sintomas psicoticos presentaron déficits mas graves en algunas

funciones cognitivas.

Otra variable estudiada fue el consumo de sustancias, hallando diferencias
estadisticamente significativas entre grupos en el rendimiento cognitivo de la muestra,
en Indices de Comprension Verbal (ICV) y de Memoria Operativa (IMO). A partir de
ello, se indica que, los sujetos que han consumido sustancias tuvieron menor
rendimiento en pruebas que requieren memoria explicita y operativa, atencion

selectiva y sostenida, funciones ejecutivas, entre otros.

Estos datos se refuerzan con aportes de investigaciones sobre Neuropsicologia
y adicciones (Pedrero Pérez et al., 2014; Herreras, 2008; Garcia Fernandez et al.,
2011), que concuerdan en que tras el consumo prolongado de sustancias las
principales funciones afectadas son la memoria, la atencion, las funciones ejecutivas

(flexibilidad, planificacién, toma de decisiones) y motoras y la memoria operativa.
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Por otra parte, en cuanto al consumo de psicofarmacos (tipos) se observaron
diferencias estadisticamente significativas en los grupos en el indice de Organizacion
Perceptual (IOP), con mejores resultados de sujetos que consumian 2 tipos de
psicofarmacos frente a los que consumian 3 o0 mas tipos. Ello revela que, los primeros
tuvieron mayor rendimiento en pruebas que requieren habilidades visuoconstructivas,
memoria procedimental, atencion selectiva, etc. Frente a esto, cabe mencionar un
estudio (Garcia Pérez, 2011), que al abordar la polifarmacologia en esquizofrénicos,
concluye que quienes tienen prescriptos mayores cantidades de medicamentos tienen
menor rendimiento en pruebas verbales y en pruebas de control atencional, actividad
conceptual y que implican comprension de dibujos, metaforas, entre otros.

Finalmente, se informa que no se hallaron relaciones significativas entre los
resultados de las pruebas y el tiempo de internacion de los sujetos estudiados. Estos
resultados difieren con los aportados por otros estudios (Garcia Pérez, 2011; Maia,
2011; Gonzélez Pablos et al., 2004) en los que se afirma que aquellos sujetos
esquizofrénicos institucionalizados durante mas tiempo y con mayores ingresos

presentan un deterioro cognitivo mayor con una menor calidad de vida.

En conjunto, los datos presentados responden a las hipétesis planteadas. Méas
alld de las particularidades presentes en las variables estudiadas, existen funciones
cognitivas conservadas (memoria explicita, organizacién perceptual y habilidades
visuoconstructivas) y disminuidas (funciones ejecutivas, memoria operativa, atencion

selectiva, alternante, sostenida, memoria implicita) en los sujetos estudiados.

A su vez, pudo verse la variacion de los resultados por la influencia de
variables como el nivel educativo alcanzado, tipo de esquizofrenia, consumo de
sustancias y de psicofarmacos (polifarmacologia). Sin embargo, no se encontrd
asociacion entre el rendimiento cognitivo y la edad, la edad de inicio del primer
episodio psicético y el tiempo de internacion. En el caso del consumo de sustancias
pudo comprobarse que el deterioro cognitivo en sujetos esquizofrénicos con
comorbilidad en este aspecto era mas acentuado, especialmente en pruebas de
memoria de trabajo, comprension verbal y memoria explicita, atencion selectiva,

sostenida y funciones ejecutivas.

Cabe destacar, que la mayor dificultad presente en este estudio reside en que

se trabajo con una muestra pequefia, lo que le resta representatividad a los resultados.
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CAPITULO 8:

CONCLUSIONES
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El objetivo principal de este trabajo se basé en describir las funciones
cognitivas conservadas y disminuidas en un grupo de pacientes esquizofrénicos
adultos institucionalizados en centros de salud mental de la provincia de Mendoza. A
partir de la aplicacion de instrumentos especificos y del posterior andlisis de resultados
pudo cumplirse con éxito el mismo e incluso expandirse a la determinacion de
variables que pudiesen influir en el funcionamiento cognitivo.

El interés por abordar la temética surge de la motivacion por profundizar el
conocimiento en el campo de la Neuropsicologia, poco estudiada en &mbitos
universitarios dada su aparicion reciente en la larga historia de la psicologia.

La Neuropsicologia ha crecido notoriamente en los Ultimos afios, estudiando la
relacién entre las funciones cerebrales y la conducta de los seres humanos.
Indudablemente, se inscribe en el ambito de las Neurociencias, unificando procesos
neurobioldgicos y psicobiolégicos. Como ciencia interdisciplinar, requiere del accionar
de especialidades, como la biologia, la neurologia, la psicologia, la quimica, la
genética, la farmacologia, entre otras. Se vincula al complejo funcionamiento del
hombre, su cognicién y conducta.

No es si no en las Ultimas décadas que la neuropsicologia se ha extendido al
campo de la psiquiatria, indagando la performance de la cognicion de las diferentes
afecciones psiquiatricas como la correlacién con respecto a vivencias delirantes,
actividades alucinatorias, humor, afectividad y el sistema de personalidad.

La esquizofrenia, actualmente es ampliamente investigada desde el punto de
vista neurobioldgico y neuropsicolégico, ya que implica anomalias de la estructura
cerebral y disfunciones de su actividad. En este &mbito, la evaluacién neuropsicoldgica
pretende examinar la integridad del funcionamiento cerebral y cognitivo a través de
diversas pruebas que evidencien los déficits y las habilidades en dicha poblacion.

Si bien trabajar con una poblacién psiquiatrica puede presentar notorias
dificultades, considerando las particularidades sociales, laborales, econémicas y los
sintomas caracteristicos de la misma, el desafio esta en ampliar los conocimientos que

se poseen en la actualidad a nivel local.
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Si nos fijamos en los antecedentes historicos, el bajo rendimiento en los tests
neuropsicoldgicos de los pacientes con esquizofrenia ha sido documentado en los
ultimos 30 afios. Sin embargo, en 1919 Kraepelin ya apuntaba a la dificultad atencional
gue presentaban los pacientes esquizofrénicos y sus fallas mnésicas y Bleuler en 1911
indicaba un trastorno asociativo, de razonamiento y comprensién como sintoma
fundamental de la esquizofrenia.

Claro es, a partir de la bibliografia y de los resultados de este estudio que en lo
gue respecta a esta enfermedad, existe una afectacién global de las funciones
cognitivas, con menor déficit en ciertas areas como la memoria verbal y visual a largo
plazo, o las praxias visuoconstructivas. Sin embargo, presentan una lentificacion de los
procesos cognitivos (velocidad de procesamiento disminuida), alteraciones
atencionales y en la memoria operativa, y en todas aquellas habilidades requeridas
para preparar, elaborar y controlar la conducta (funciones ejecutivas).

Lamentablemente, més all de los resultados encontrados, no existe un perfil
neuropsicolégico o estructural anatémico patognémico de la esquizofrenia. La
enfermedad tiene un amplio rango, y desafia cualquier intento de sistematizacion
desde la mirada neuropsicologica.

No obstante, el conocimiento de los déficits especificos mencionados, permite
la elaboracion de un programa de rehabilitacién cognitiva, que, aunque no consiga
disminuir los sintomas positivos y negativos de la enfermedad, puede paliar las

disfunciones cognitivas presentes en pacientes esquizofrénicos.

Un programa de rehabilitacion neuropsicolégica puede afiadirse a las
estrategias de tratamiento existentes para la esquizofrenia, ya sea dentro de ambitos
psicoanaliticos, cognitivo — conductuales, sistémicos, existenciales, entre otros. En
cualquier caso, serd fundamental el trabajo interdisciplinario de profesionales como
psicélogos, trabajadores sociales, psiquiatras, terapistas ocupacionales, neurélogos,

entre otros, sin dejar de lado el apoyo social y familiar existente.

A lo largo de la historia los tratamientos psicoldgicos se han centrado en los
efectos de la adaptaciéon a las experiencias psicéticas, en la reduccion de sintomas
psicoticos y residuales, la prevencion de recaidas, el cumplimiento del tratamiento, la
adquisicion y mejora de habilidades sociales, la reduccién del estrés y la carga
familiar, entre otras. En el tltimo tiempo, se ha afiadido la visiéon neuropsicoldgica de la
enfermedad, cuyo fin dltimo ser& el mejorar las disfunciones cognitivas existentes para
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mejorar la calidad de vida de los sujetos, permitiendo un mayor nivel de independencia

y autonomia funcional y una compensacion de las alteraciones conductuales.

En este aspecto, considero de suma importancia tener una vision integral del
paciente esquizofrénico, dada la gran heterogeneidad que puede apreciarse en esta
enfermedad. Sera necesario aplicar estrategias que puedan resultar eficaces para la
modulacién de la cognicién y la conducta del mismo, individualizadas y adaptadas a
las caracteristicas especificas de cada caso.

Mas alla de los objetivos propuestos, surge la pregunta, o la curiosidad acerca
de si realmente es posible modificar un déficit cognitivo o neuropsicoldgico en esta
poblacién. Hay escasa evidencia sobre la magnitud del efecto terapéutico y el tiempo
de mantenimiento de los cambios, asi como su generalizacion a un nivel superior de
funcionamiento, ya que los estudios de asociacion entre la mejora en el
funcionamiento cognitivo y el funcionamiento adaptativo no ofrecen resultados

concluyentes.

Para solucionar las inconsistencias en los distintos hallazgos y mejorar el
conocimiento del efecto de la rehabilitacion cognitiva en los pacientes esquizofrénicos
es necesario realizar una mayor investigacion sistematica con estudios controlados,

afianzando y profundizando las teorias integradoras existentes.

Finalmente, los débiles resultados con relacién a la generalizacion de cambios
cognitivos a un nivel conductual y social, plantean la necesidad de una intervencion
multimodal como tratamiento adecuado. Es decir, programas de rehabilitacién en los
gue se intervenga tanto en las estrategias conductuales y personales como en los
déficits de procesamiento de la informacion.
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CUESTIONARIO SOCIODEMOGRAFICO

A continuacion se le presentaran una serie de preguntas y/o datos a completar, por
favor marque con una X la correcta e indique los aspectos solicitados. jMuchas
iGracias!

ANTECEDENTES PERSONALES

1. Sexo Masculino Femenino

2. Edad Fecha de nacimiento:

3. Estado civil

4. Nacionalidad

5. ¢A qué se dedicaba?

6. ¢Tiene hijos?

] No
[1 Si = ¢Cuantos hijos tiene?

7. Nivel educativo alcanzado

Primario completo

Primario incompleto. Indicar hasta qué afio
Secundario completo

Secundario incompleto. Indicar hasta qué afio
Terciario/Universitario completo
Terciario/Universitario incompleto. Indicar hasta qué afio

OOoooon

ANTECEDENTES FAMILIARES

8. Numero de integrantes de la familia

9. Ocupacion del padre

10. Ocupacion de la madre

11. ¢ Alguno de sus familiares padece una enfermedad clinica?

No
Si > ¢Quién? Indicar enfermedad:

O

12. ¢ Alguno de sus familiares padece una enfermedad mental?

No
Si 2> ¢Quién? Indicar enfermedad:

RN
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ANTECEDENTES PATOLOGICOS (de enfermedad)

13. ¢ Padece alguna enfermedad clinica?

L[] No
L] Si > ¢Cudalles?

14. ; Padece alguna enfermedad mental?

L[] No
LI Si = ¢Cualles?

¢ Cuando fue el primer episodio?

¢,Cuando fue diagnosticada?

ANTECEDENTES DE CONSUMO

15. Consumo: ¢ Ha consumido alguna de estas sustancias?

¢, Cuénto tiempo?
¢, Cuénto tiempo?

¢ Cuénto tiempo?

¢ Cuéanto tiempo?

[] Marihuana ¢Con qué frecuencia?
] Cocaina ¢Con qué frecuencia?
L] Alcohol ¢,Con qué frecuencia?
[1 Poxirran ¢Con qué frecuencia?
[1 Otras

¢,Con qué frecuencia?
¢,Con qué frecuencia?

16. ¢ Toma medicacién?

L[] No
[0 Si > ¢Cudlles?

¢ Cuéanto tiempo?
¢, Cuénto tiempo?

¢ Con qué frecuencia?

INTERNACION

17. ¢ Ha estado internado alguna vez en una Institucion Mental?

[1 No
[l Si=> ¢Cuantas veces?

18. ¢ Se encuentra actualmente internado?

L] No

[1 Si> ¢Hace cuanto tiempo?



