Universidad de Palermo
Facultad de Ciencias Sociales

Licenciatura en Psicologia

Trabajo Final Integrador

Flexibilidad cognitiva en pacientes esquizofrénicos

Autor:

Martin Barale

Tutor: Dr. Eduardo Leiderman



INDICE
1. INTRODUCCION......c.ovtiiiieieieeis s sssssssss s ssss s ssss s ssssss s sssss st sanes 3
1.1, ODJEUVOS. ...ueitieieeeeteeteete sttt ettt e s e e te s e e s se et e e s esseesseessasseessasssasseesseensesssesanns 4
L.L.L GENEIAL .ottt ettt et et e st et eere e be e b e sa e beeaeeraenneens 4
1.1.2. ESPECITICOS....cuiiuieieieteieeteeee ettt sttt ettt b e ae e e se e naeaennan 4
1.2, HIPOUESIS. ..ttt ettt ettt et este et e et e s ta e b e e b e esa e seessessseseensesssensaens 5
1.3. TIPO € ESTUIO. ...eeeeeeeiieeieeeeeeteetete ettt ettt e e e et e et e se e aeessesseeseesnassnensanns 5
1.3.1. TIPO € QISEMAO. ...cuierieeietieieeeeeete ettt et e s sreesae e e seeae e s e seesaessnenseens 5
2. MARCO TEORICO. ...ttt 6
2.1, ESQUIZOTIEINIAL ..ottt sttt ettt s b e sb s et tenees 6
2.1.1. Historia del CONCEPLO. ....ccueeuieeieeeeeeeeeteeteet ettt ettt r e e eae s 6
2.1.2. DIMENSIONES SINtOMALICAS. .....cceceeeieieieieteeteeee ettt 7
2.1.3. EPIAEMUOIOQIA. ....eeveeeieetieieceeeeee ettt ettt e be e eae s 8
2. 1.4, CUISO. ettt ettt ettt et st e s bt st s st e sb e et e st e sbe e b e et esseenaeeas 10
2.1.5. FACLOreS d€ MESYO0. ....ocveeueereeieeteete ettt ettt et et ereeaeeaeeaa e seeaeesseseens 11
2.1.5.1. GENEALICOS. ..cuieueeeeeieieiesieete ettt te et st et seese s e tesaessassesseeneeseessensenes 11
2.1.5.2. AMDIENTAIES. ....cueiiieeeee e 12
2.1.6. CriterioS DIagnNOSHCOS. ...cc.eoueveeerieieieeeieieste ettt saesseese s e esaeneas 14
2.1.7. NEUIOIOGIA. ...ocveeieeieiieeeeeteeee ettt st e reereeaaesnennan 15
2.1.7.1. Hipbtesis dopaminNérgiCa. .........ccccevueeieereereereeeeeeieeeieeeee e 17
2.1.8. DEFICItS COGNILIVOS. ....c.eeuveiiiietieteeeeeetetetee ettt naan 18
2.2. FUNCIONES EJECULIVAS......ccuecveieiietieieeieetetete et eve et e st esesaestessesseesaeseesnesensens 20
2.2.1. Asiento anatdémico de las Funciones Ejecutivas. .........ccccceoveeevereenvennnen. 21
2.2.2. Flexibilidad COgNItIVA. ........cceceriiriieieeieieeieeeeseee et see e saeesaeens 23
2.2.2. 0. TIPOS. ceeetetteteeeestt et et et e ste et e st e ste et e steestessee s st ebeestesseenseensesseenseesaenneenseens 24
2.2.3. EVAIUBCION. ..ottt ettt 24
2.2.4. Flexibilidad cognitiva en eSqQUIZOfrenia.........cceceeveeeienienieneneneeeeeeeeeenees 25
3. METODOLOGIA. ... ves s ses s sansansanes 28
3.1, PArtICIPANTES. ...ceveeieieeieeeeeete sttt ettt e st e e e st ebe e e e saeessaessesseessesssesseensenns 28
3.2, INSITUMEBNTOS. ...oueiiiieieeieee ettt ettt ettt et et sae et e e e s bt e sbe st esbe e be st e saeenaeens 29
3.2.1 Wisconsin Card Sorting TeSt. .....ccveeveeeieeieeeeeeeeeece et re e 29
3.2.2 La Prueba de Fluencia Verbal, version fonoldgica............ccceoveerieeeeneennene 31
3.3, PrOCEAIMIENTO. ..cueiieieiieieeteteeee ettt ettt st st aes 32

4. DESARROLLO. ..ottt sttt re st st sae e 33



4.1. Diferencias en la flexibilidad cognitiva entre esquizofrénicos y grupo de

CONEIOL. ettt ettt b ettt et besbe s b e se e st et et enean 33
4.1.1. Comparacion entre pacientes y grupo de control: Fluencia verbal
FONOIOGICA. ...ttt ettt et et eteesb e e b aseseenaeessenseensenaean 33
4.1.2. Comparacion entre pacientes y grupo de control: WCST...........ccceeuuue.. 33

4.2. Diferencias en la flexibilidad cognitiva en pacientes esquizofrénicos segun la

=T =T OO OSSPSR 37
4.2.1. Edad y FC: PLM version fonol0giCa. .........ccceceeeeieeeciesieceeeeeceeeeeeeennne 37
4.2.2. EAAd Y FC: WECST . ..ottt sbe e sa e enas 38

4.3. Relacion entre la flexibilidad cognitiva en pacientes esquizofrénicos y la

cantidad de epiSOdIOS aQUAOS. .......cceevueeierieieeieeeee ettt see e se e se e e saenee e 40
4.3.1. Episodios psicéticos y FC: PLM version fonoldgica.............ccceeuveeveennennee. 40
4.3.2. Episodios pSicOtiCOS Y FC: WCST. ..ot 40

5. DISCUSION......vieiiiierieeieeieisesissese st ssssss sttt sss sttt sssssess 42

REFERENCIAS . ...ttt ettt st et 46



FLEXIBILIDAD COGNITIVA EN PACIENTES ESQUIZOFRENICOS

1. INTRODUCCION.

La préactica y habilitacion profesional se realizdé en un hospital psiquiatrico de
la Ciudad Autébnoma de Buenos Aires, en el servicio de Evaluacion
Neuropsicoldgica que funciona en sus consultorios externos. La misma fue llevada
a cabo entre marzo y julio de 2013.

Los pacientes atendidos fueron derivados desde los mismos consultorios
externos; las actividades principales llevadas a cabo incluyeron la aplicacion de
baterias de test, puntuacion e interpretacion de los mismos, asi como la realizacion

del informe neuropsicolégico correspondiente.

El tema del trabajo final de integracion surgié del interés en la esquizofrenia
(los pacientes con este diagnostico constituyeron una parte importante de la
poblacion atendida), como de la adecuacion de algunos de los test, que forman
parte de la bateria estAdndar del servicio, para el examen de las funciones ejecutivas

y la flexibilidad cognitiva especificamente.



1.1. Objetivos.

1.1.1. General.

Analizar si existen diferencias en la flexibilidad cognitiva en pacientes

esquizofrénicos y un grupo control normal.

1.1.2. Especificos.

Analizar si existen diferencias en la flexibilidad cognitiva medida a través del
Test de fluencia verbal, entre el grupo de pacientes con diagnostico de

esquizofrenia y un grupo de control.

Analizar si existen diferencias en la flexibilidad cognitiva medida a través del
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) entre el grupo de pacientes con diagndstico

de esquizofrenia y un grupo de control.

Analizar si existe una variacion en la flexibilidad cognitiva segun la edad, en

el grupo con diagnostico de esquizofrenia.

Analizar si existe una variacion en la flexibilidad cognitiva segun la cantidad

de episodios agudos, en el grupo con diagnéstico de esquizofrenia.



1.2. Hipétesis.

Los pacientes esquizofrénicos presentan una menor flexibilidad cognitiva

gue el grupo control.

La cantidad de episodios agudos no se correlaciona con el deterioro en la

flexibilidad cognitiva.

La flexibilidad cognitiva se correlaciona de forma negativa con la edad, en

ambos grupos.

1.3. Tipo de estudio.

» Correlacional.

1.3.1. Tipo de disefio.

» Disefo no experimental, transversal.



2. MARCO TEORICO.

2.1. Esquizofrenia.

2.1.1. Historia del concepto.

El termino Démence Précoce (Demencia Precoz) fue utilizado por primera
vez por el alienista francés Benedict Augustin Morel (1809-1873), en su Traité des
Maladies Mentales de 1860. Lejos de una conceptualizaciéon precisa de lo que
actualmente se entiende por esquizofrenia, Morel, que buscaba aplicar en su
tratado la teoria de la degeneracion; utiliza el término demencia precoz para

algunas formas de alienaciones hereditarias (Novella & Huertas, 2010).

Sin embargo, el antecedente méas relevante, por cuanto sus aportaciones
comenzaron a delinear un marco teérico que aun hoy se utiliza en el estudio de esta
enfermedad, fue el de John Hughlings Jackson (1835-1911). El autor sostenia que
la locura era causada por una patologia especifica, localizada en la corteza
cerebral. Divide la sintomatologia en dos categorias amplias, sintomas mentales
positivos, que incluye las alteraciones en percepciones, creencias Yy
comportamientos normales y sintomas mentales negativos los que representan una
pérdida respecto a la experiencia normal, como ser déficits en la motivacion,
emocion, habla, etc. Hughlings Jackson sostenia la existencia de una relacion
causal entre los factores bioldgicos y la sintomatologia. Los sintomas negativos son
una consecuencia de las alteraciones cerebrales, mientras que los positivos serian
la alteraciébn de procesos normales que podrian relacionarse con fallas en la

inhibicion (proceso cognitivo) (Beck, 2010).

Posteriormente, el psiquiatra aleman Emil Kraepelin (1856-1926) definiria la
nosologia actual de la esquizofrenia, integrando en una sola enfermedad, a la que
llamo Demencia Precox (traduciendo el termino de Morel al latin), tres

manifestaciones de la mismas: hebefrenia (conducta desorganizada e



incongruente), catatonia (falta de movimiento y estupor o conducta agitada e
incongruente) y paranoia (delirios de grandeza o persecutorios). La nosologia de
Kraepelin se baso principalmente en el curso y desarrollo a largo plazo, mas que en
la sintomatologia manifiesta. Por esto, clasifico a la enfermedad en un grupo
diferente de los trastornos ciclicos del estado de animo, debido al caracter cronico

de la enfermedad, asi como su curso degenerativo (Beck, 2010).

Fue Eugen Bleuler (1911-1950) quien utilizé6 el nombre esquizofrenia por
primera vez. El término busca expresar una escisidbn entre pensamientos,
emociones y conductas. Para Bleuler la esquizofrenia no tenia que seguir un curso
necesariamente deteriorante (Kaplan & Sadock, 1999). El autor divide los sintomas
(de forma semejante a la utilizada anteriormente por Hughlings Jackson) en
fundamentales y accesorios. Los primeros son los sintomas patognomonicos y
estarian causados por la neuropatia basica; el mas importante de éstos y presente
en todos los pacientes seria una alteracion en la capacidad de formular el
pensamiento y lenguaje coherente. Se incluyen entonces entre los sintomas
fundamentales a la pérdida de asociaciones, la pérdida de respuesta afectiva,
disminucién de la capacidad de atenciéon, pérdida de volicibn, ambivalencia y
autismo. Las alucinaciones, delirios, estados de catatonia y desorganizacion de la
conducta, entran en la segunda categoria (Fuller, Schultz & Andreasen, 2003).
Bleuer postulé que un proceso cognitivo (el aflojamiento de las asociaciones, de
donde proviene el término esquizofrenia) media entre la fisiopatologia y los

sintomas manifiestos (Beck, 2010).

2.1.2. Dimensiones sintomaticas.

La multiplicidad de sintomas que caracterizan a la esquizofrenia, derivados
de casi todos los dominios de la funcion mental, como el lenguaje, la emocion, el
razonamiento, la actividad motora y la percepcion, producen pacientes con una

diversidad de perfiles sintomaticos (Fuller, Schultz & Andreasen, 2003). A causa de



esta variedad sintomatica, muchas investigaciones se orientaron al analisis del
posible agrupamiento de éstos, buscando de este modo posibles causas biologicas
comunes (Beck, 2010). El andlisis factorial al respecto de los sintomas, encontré
que estos se pueden agrupar en un minimo de tres dimensiones naturales:
sintomas psicéticos, de desorganizacion y una tercera dimension que abarca la

sintomatologia negativa (Andreasen, Arndt, Alliger, Miller, & Flaum, 1995).

2.1.3. Epidemiologia.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud [OMS] (2015) la esquizofrenia
afecta a mas de 21.000.000 de personas alrededor del mundo. La tasa de
incidencia anual (la cantidad de nuevos casos por afio) esta entre el 0,1 y 0,4 por
cada 1000 personas, por otra parte la prevalencia (cantidad de casos existentes)

muestra una variaciéon mas amplia (entre el 1y el 7,5 por 1000, anual, para adultos).

Para los hombres (entre los que es mas frecuente), las edades dentro de las
cuales se suele manifestar el trastorno van entre los 15 y los 25 afios, mientras que
para las mujeres este rango es de 25 a 35 afios (Kaplan & Sadock, 1999). Esta
diferencia se encuentra de forma soélida en la literatura; sin embargo los estudios
suelen igualar la manifestacion de la enfermedad con el primer contacto con
servicios de salud. La distribucién por edades de inicios de las mujeres muestra un
segundo pico alrededor de la menopausia (Hafner & An der Heiden, 1997). Suelen
mostrar, ademas, un curso mas leve, asi como un mejor prondéstico que lo hombres
(OMS, 2015).

Tres cuartas partes de los pacientes, experimentan un periodo prodrémico
(periodo de tiempo en el que aparecen manifestaciones sintomaticas inespecificas,
gue anteceden a la instalacion del cuadro clinico) de 6 afilos promedio antes del

primer episodio psicoético. A pesar de la diferencia en la edad de inicio, los sintomas



principales y casi todas las otras variables de la enfermedad real no difieren entre
sexos (Hafner & An der Heiden, 1997).

Los entornos urbanos se asocian a una mayor incidencia de la esquizofrenia
gue los rurales (Mortensen et al., 1999). Una revision llevada a cabo por McGrath et
al. (2004) sefala que si bien el lugar de residencia en el momento de la primera
manifestacion de los sintomas no se relaciona con un aumento de la incidencia, si lo
hace el entorno de nacimiento. Los inmigrantes tienen una tasa de incidencia
ligeramente mayor a los nativos. En este sentido algunos estudios encontraron una

mayor vulnerabilidad en grupos étnicos o culturales minoritarios.

Las personas nacidas en invierno o principio de la primavera tienen mas
posibilidades de desarrollar esquizofrenia. Se intenté explicar este hallazgo
mediante la hipoétesis de algun posible factor de riesgo estacional, como puede ser
un virus. Otra alternativa implica que las personas con una predisposicion genética
a la esquizofrenia tendrian alguna ventaja biolégica, que permitiria que
sobrevivieran a determinados factores de riesgo estacionales (Kaplan & Sadock,
1999).

La esquizofrenia se asocia a un mayor riesgo de muerte prematura: 2.5
veces mayor riesgo que la poblacion general, que afecta de igual manera a hombres
y mujeres (OMS, 2015). Las causas de ésto se pueden encontrar en que esta
enfermedad puede originar una variedad de factores socioeconémicos, asi como de
estilos de vida, con resultados negativos para la salud. Se cree que las personas
esquizofrénicas buscan menos atencion médica y son menos rigurosas con los
tratamientos. Existe la posibilidad que factores genéticos relacionados con la
etiologia de la enfermedad se asocien a otros trastornos organicos, como puede ser
la diabetes. En el mismo sentido, factores prenatales pueden afectar tanto al
desarrollo cerebral como al metabolismo en general. A esto se suman los posibles
efectos adversos de la medicacién (Saha, Chant & McGrath, 2007) asi como un

mayor riesgo de suicidio. El 5.6% de los pacientes esquizofrénicos cometen
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suicidio, siendo el primer periodo de la enfermedad el que presenta un mayor riesgo
(Palmer, Pankratz, & Bostwick, 2005). Los pacientes con sintomas depresivos, los
de menor edad o con un nivel de funcionamiento pre morbido alto, son
especialmente vulnerables. Esto seria debido a que podrian percibir los efectos de

la enfermedad y encontrar en el suicidio una salida (Kaplan & Sadock, 1999).

A lo anterior hay que agregar que mas del 75% de los esquizofrénicos
fuman (en comparacion con menos del 50% de la poblacion psiquiatrica general).
También es frecuente la comorbilidad con abuso de sustancias. Entre en 30 y el
50% cumplirian los criterios para el abuso o dependencia del alcohol (Kaplan &
Sadock, 1999).

2.1.4. Curso.

La etapa prodromica se caracteriza por sintomatologia no especifica que
comienza con una diferencia sutil en la volicidbn, pensamientos, concentracion,
habla y percepcion. Los cambios en estas areas pueden ser notados por el enfermo,
pero suelen pasar desapercibidas para el resto. Esta fase puede entenderse como
una fase de cambios sutiles, que eventualmente evolucionara a la primera
manifestacion clinica, usualmente psicotica (Madaan, 2014).

Durante el curso de la enfermedad se produce una merma en el rendimiento
académico o profesional, asi como alteraciones en el funcionamiento interpersonal
y social. EI 50% de los pacientes experimentan un deterioro en estas areas antes de
este primer episodio (Barbato, WHO Nations for Mental Health Initiative, & World
Health Organization, 1997). Es posible que existan ademas sintomas afectivos,
como ansiedad, que pueden ocultar el origen real del problema. En este sentido
también se puede observar la comorbilidad con abuso de sustancias, que puede

tener asi mismo un efecto enmascarador a la hora del diagnéstico (Madaan, 2014).
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La primera sintomatologia clinica puede presentarse en su forma aguda, un
estado psicético que se desarrolla en cuestion de dias 0 semanas, caracterizado
por alucinaciones, delirios, comportamiento y habla desorganizados. La otra posible
evolucion, es una forma insidiosa de psicosis sub umbral, consistente en contenidos
de pensamiento inusual (paranoia, grandiosidad y distorsiones perceptivas
inusuales) que conducen a un comportamiento y habla idiosincraticos (Madaan,
2014).

Las estimaciones de la OMS indican que aproximadamente el 45% de los
pacientes se recupera después de uno o mas episodios, el 20% aproximadamente,
muestran sintomas continuos y un aumento de la incapacidad, mientras que
alrededor del 35% exhiben un patron mixto, con distintos grados de remision e

incremento de sintomas, de periodo variable (OMS, 2015).

2.1.5. Factores de riesgo.

2.1.5.1. Genéticos.

Existe abundante evidencia sobre la heredabilidad de la esquizofrenia, a
pesar de lo cual los componentes genéticos no fueron aislados. Esto es, no se
conoce actualmente una configuracion mendeliana que permita predecir la
frecuencia de la esquizofrenia (Beck, 2010). La evidencia sugiere que se trataria de
una variedad de genes que podrian sumar un efecto pequefio a la etiologia de la
esquizofrenia (Gottesman & Gould, 2003). Actualmente casi todos los autores
descartan que se trate de una alteracion unica (Sullivam, Owen, O Donovan, &
Freedman, 2007).

Entre los diversos estudios que apoyan la idea de una fuerte influencia

genética, se cuenta el de Sullivam et al. (2007). Estos investigadores encontraron
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gue parientes de primer grado de personas esquizofrénicas, tenian diez veces mas

probabilidades de desarrollar esquizofrenia que el grupo de control.

En la misma linea, segun Gottesman (1991), los parientes de primer grado de
un esquizofrénico tienen entre un 9-13% de probabilidades de desarrollar en
trastorno, mientras que en los parientes de segundo grado las probabilidades son

de 3-4%, en comparacion con la poblacion general, con un 1%.

Los gemelos monocigoéticos (concebidos a partir de la division de un Gnico
cigoto) mostraron una tasa de concordancia en el desarrollo de la esquizofrenia de
un 47%, que desciende a 17% en caso de los gemelos dicigoticos (concebidos
simultaneamente, pero de cigotos distintos) (Gottesman, 1991). Cannon, Kaprio,
Lonngvist, Huttunen, y Koskenvuo (1998) en un estudio con gemelos, concluyen
gue el 83% de la varianza se debe a factores genéticos, y el 17% restante a factores

ambientales.

2.1.5.2. Ambientales.

Las tasas de concordancias, como ilustran los estudios con gemelos
monocigoticos, muestran que mientras la influencia genética es indiscutible, no es el
Unico factor que juega en la aparicién del trastorno. Los factores ambientales
parecen jugar un papel en la etiologia de la enfermedad, al combinarse con los

anteriores.

La incidencia de la esquizofrenia en hijos adoptados es mas alta cuando la
madre biolégica padece la enfermedad. Tienari et al. (2004) Estudiaron el efecto del
tipo de crianza sobre el diagnostico. Concluyeron que la forma de crianza resulta un
predictor en los chicos adoptados de alto riesgo genético. No asi en los casos de
ninos de bajo riesgo. O sea que en los casos de alto riesgo, la crianza por una

familia disfuncional aumenta el riesgo de desarrollar el trastorno, mientras que la
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crianza en una familia no disfuncional tendria un efecto protector. Por el contrario,
en el caso de nifios de bajo riesgo, la forma de crianza no relacionaria con

trastornos del espectro esquizofrénico.

Hay evidencia del rol que podrian tener las complicaciones obstetricias.
Cannon, Jones y Murray, (2002) en una revision de literatura encontraron tres
grupos de complicaciones obstetricias relacionadas: Las producidas durante el
embarazo, las derivadas del proceso de parto y crecimiento y desarrollo anormal del
feto. La disminucion de la materia gris y el aumento del liquido cefalorraquideo
tienen una sélida correlacion con la esquizofrenia. Se encontrd que la hipoxia fetal
se asocia con mayores alteraciones estructurales del cerebro en pacientes
esquizofrénicos y sus hermanos no esquizofrénicos que entre los controles de bajo
riesgo genético. Esto podria ser un indicador de una relacion entre los genes y el

entorno en el desarrollo de la esquizofrenia (Cannon, et al., 2002).

En un estudio prospectivo con mas de 300.000 adolescentes israelies,
Weiser, et al., (2007), encontraron una relacion entre la densidad de la poblacién y
el mal funcionamiento cognitivo y social, factores asociados al riesgo de padecer
esquizofrenia. El riesgo de padecer esquizofrenia podria aumentar cuando las
personas con una predisposicion genética a ésta, tienen que desenvolverse en
entornos urbanos, aunque —concluyen los autores- los factores responsables de
esta asociacion contindan sin ser claros.

Se encontro una correlacion entre la prevalencia de la esquizofrenia y los
entornos urbanos con mas de 1 millon de personas, disminuyendo en ciudades con
menos habitantes y no detectandose en poblaciones con 10.000. La incidencia de la
esquizofrenia en personas con un padre o ambos esquizofrénicos, es el doble en

ciudades en comparacion con centros rurales (Kaplan & Sadock, 1999).

Lo anterior es consistente con el lamado modelo de estres-diatesis, esto es,
para que la enfermedad se manifieste debe existir una vulnerabilidad especifica

(diatesis) a la misma, ya sea biologica y/o ambiental. Seria la interacciéon con un
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factor estresante (que también podria tener ambos origenes) lo que permitiria el

desarrollo de la enfermedad (Kaplan & Sadock, 1999).

2.1.6. Criterios Diagnosticos.

El DSM V (Manual Diagnéstico y Estadistico de los trastornos mentales, 5ta
edicion) utiliza los siguientes criterios para el diagndstico de esta enfermedad

(American Psychiatric Association, 2013):

A. Dos (0o mas) de los sintomas siguientes, cada uno de ellos presente
durante una parte significativa de tiempo durante un periodo de un mes (o

menos si se tratd 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).

B. Durante una parte significativa del tiempo desde el inicio del trastorno, el
nivel de funcionamiento en uno o mas ambitos principales, como el trabajo,
las relaciones interpersonales o el cuidado personal, esta muy por debajo del
nivel alcanzado antes del inicio (0 cuando comienza en la infancia o la
adolescencia, fracasa la consecucion del nivel esperado de funcionamiento

interpersonal, académico o laboral).

C. Los signos continuos del trastorno persisten durante un minimo de seis
meses. Este periodo de seis meses ha de incluir al menos un mes de
sintomas (0 menos si se tratd con éxito) que cumplan el Criterio A (es decir,

sintomas de fase activa) y puede incluir periodos de sintomas prodrémicos o
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residuales. Durante estos periodos prodromicos 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

(p. €., creencias extrafias, experiencias perceptivas inhabituales).

D. Se han descartado el trastorno esquizoafectivo y el trastorno depresivo o
bipolar con caracteristicas psicéticas porque 1) no se han producido
episodios maniacos 0 depresivos mayores de forma concurrente con los
sintomas de fase activa, 0 2) si se han producido episodios del estado de
animo durante los sintomas de fase activa, han estado presentes solo
durante una minima parte de la duracion total de los periodos activo y
residual de la enfermedad.

E. El trastorno no se puede atribuir a los efectos fisiolégicos de una sustancia

(p. €j., una droga 0 medicamento) o a otra afeccidbn médica.

F. Si existen antecedentes de un trastorno del espectro autista o de un
trastorno de la comunicacion de inicio en la infancia, el diagnostico adicional
de esquizofrenia solo se hace si los delirios o alucinaciones notables,
ademas de los otros sintomas requeridos para la esquizofrenia, también

estan presentes durante un minimo de un mes (0 menos si se traté con éxito).
(p-99).

2.1.7. Neurologia.

El aumento del tamafio de los ventriculos laterales parece ser un rasgo
general de la esquizofrenia. Este incremento se asocia a una mayor cantidad de
liguido cefalorraquideo y a una menor masa cerebral, segun la revision de
Johnstone y Owens (2004).
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Los autores también encuentran evidencia consistente de una menor masa
en el I6bulo cortical. En una completa revision de literatura, resefian un meta
andlisis que incluyo de 193 estudios y encontré que un 22% reportaron un menor
volumen cerebral (coincidiendo con estudios post mortem) mientras el 80%
encontré un aumento de los ventriculos laterales, que tiene a ser mayor en el
hemisferio izquierdo. ElI 73% encontr6 un aumento en el tercer ventriculo con la
consiguiente disminucion del tdlamo. El 61% de los estudios reporto un menor
volumen en el I6bulo temporal, mientras que el 74% encontrd una disminucion del
complejo amigdala-hipocampo. Varios meta analisis de estudios realizados
mediante imagen estructural, encontraron una disminucién bilateral de la amigdala
en el orden del 6-10%, mientras que todos encontraron una disminucion del

volumen de la sustancia gris en la circunvolucion temporal superior.

Una revision del 2005 resefiada por los autores, mostré disminuciones del
metabolito N-acetil-aspartato en el lobulo frontal (sustancia gris, blanca e
hipocampo). Esta disminucién seria menor en los ganglios basales y en los I6bulos y
estructuras medias. La causa de la misma podria estar en la pérdida de volumen por

cambios metabdlicos, asi como a un menor nimero de conexiones sinapticas.

Otra alteracion que se observa en varios estudios, es la disminucién del
hipocampo. En una revision de estudios que utilizaron MRI, se encontré que la
disminucién del tamafio del hipocampo, asi como el agrandamiento ventricular
aparece también en parientes de primer grado que no padecen esquizofrenia
(siendo la mas marcada la disminucién del hipocampo). Esto podria relacionar a
estas anormalidades anatémicas con la vulnerabilidad genética a la esquizofrenia
(Boos, Aleman, Cahn, Pol & Kahn, 2007).

Una variedad de estudios, resefiados por Orellana, Slachevsky y Silva
(2006), llevan a estos autores a firmar que en la esquizofrenia existiria una
alteracion en diversas redes cognitivas, lo que seria consistente con un trastorno de

la conectividad prefronto-estriato-talamico, prefronto-temporal y también
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prefronto-parietal. Una hipotesis que sugiere que la esquizofrenia seria un trastorno
de las redes cognitivas de las cortezas de asociacion heteromodales, es decir la

corteza prefrontal dorsolateral, la temporal superior y la parietales inferior.

La revision de literatura muestra que existe un solapamiento importante entre
las caracteristicas encontradas en esquizofrénicos y en parientes sanos, y aun en
grupos de control. Esto se observa principalmente en estudios de volumen cerebral.
Es posible que una parte de la explicacion tenga relacion con la maltiple etiologia de
la enfermedad. Por otra parte existen limitaciones en las técnicas de imagen,
muchos relacionados con la segmentacion del cerebro y clasificacién automética de
tejidos, que pueden afectar los resultados. Otro factor a tener en cuenta es la
correlacion débil entre la estructura cerebral y su funcién. Por lo que una variacion
en el volumen del cerebro se puede encontrar en la ausencia de alteraciones en la

funcién cerebral (Steen, Mull, Mcclure, Hamer & Lieberman, 2006).

2.1.7.1. Hipdtesis dopaminérgica.

Esta hipotesis relaciona a la esquizofrenia con la actividad dopaminérgica. La
misma se apoya en dos hechos, en primer lugar la eficacia de muchos anti
psicoéticos se correlaciona con su capacidad para actuar como antagonistas del
receptor dopaminérgico del tipo 2 (D2). El otro pilar tiene que ver con que las drogas
gue aumentan la actividad dopaminérgica (como las anfetaminas, por ej.) son
psicoticomiméticas. Esta hipotesis ponia el acento sobre el rol de la
hiperdopaminergia, pero fue posteriormente reconceptualizado para especificar
hiperdopaminergia subcortical con hipodopaminergia prefrontal. Actualmente, el
papel de la dopamina en la etiologia de la enfermedad continla siendo tema de
debate, aunque existen pocas dudas sobre la importancia de ésta (Howes & Kapur,
2009).
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2.1.8. Déficits cognitivos.

Los déficits cognitivos afectan entre el 40% y el 60% de los pacientes con
diagnostico de esquizofrenia. Diversos estudios indican que estas alteraciones
pueden ser encontradas desde el inicio mismo del trastorno e incluso antes de la
primera manifestacion clinica. En la mayoria de los casos, las alteraciones se
mantienen relativamente estables, con algun ligero incremento a lo largo de la
enfermedad (Adad, Castro & Mattos, 2000; Barrera, 2006).

En linea con la diversidad clinica que presenta la enfermedad, los déficits
cognitivos en los pacientes varian de caso en caso. Se pueden encontrar grandes
variaciones, tanto en las areas afectadas como en el grado de afectacion. En la
revision de literatura es frecuente hallar estudios discordantes entre si, de todos
modos existen areas en las que mayoritariamente se encuentran déficits, aunque el
grado de éstos es obviamente bastante amplio (Pardo, 2005). Esta discordancia
entre diversos estudios puede deberse, en parte, a la variedad de metodologias,
instrumentos de evaluacion, criterios para la seleccion de los grupos de muestra,

entre otras.

Los trastornos mencionados no parecen ser una consecuencia de los
sintomas positivos. No se encontraron correlaciones entre la severidad de las
alucinaciones o delirios y el grado de los déficits cognitivos. Estos pueden,
habitualmente, detectarse antes del comienzo de la psicosis y suelen mantenerse
estables aun cuando ésta remita (Barrera, 2006). Es probable que en el inicio de la
enfermedad ya exista un deterioro cognitivo, que permanece estable durante un
periodo de 2 a 5 afos. Este deterioro seguiria acentuandose a lo largo de la
enfermedad, aunque la gravedad del mismo es variable (Ojeda et al., 2007).
Algunos estudios, por otro lado, sugieren que el deterioro inicial puede tener un
curso favorable con ciertos tratamientos o en pacientes con buen prondstico. Se
comprueba un deterioro en pacientes de edad avanzada con peor prondstico
(Pardo, 2005).
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En el caso de los sintomas negativos, la relacion parece compleja, pero
tampoco en este caso se observa una relacion causal directa. Se observo en
pacientes que habian pasado por un periodo prolongado de internacién, que
mientras los sintomas negativos se mantuvieron igual o mejoraron, los déficits

cognitivos se mantuvieron estables o empeoraron (Barrera, 2006).

Algunos autores sostienen la existencia de un déficit en la capacidad de
recuerdo libre, no asi en el reconocimiento. Este hallazgo estaria en discrepancia
con los resultados de otros estudios. Aungue los resultados son contradictorios
también en esta area, respecto de la memoria de corto plazo los resultados
indicarian un trastorno tanto en la memoria visual, como en la verbal. En esta érea,
el compromiso de la memoria episddica es el hallazgo méas consistente. Diversos
investigadores encontraron que pacientes esquizofrénicos podian estar 4
desviaciones por debajo de la media, mientras que solo quedaban 1 desviacion por

debajo en memoria de largo plazo (Pardo, 2005).

En 1984, Nuechterlein y Dawson (citados en Pardo, 2005) encontraron, en
pacientes esquizofrénicos y poblacion de alto riesgo, déficits en el procesamiento
temprano de la informacion. Entre ellos, déficit en la atencion sostenida en tareas
con alta carga de procesamiento, déficit atencional ante estimulos auditivos
distractores y déficit en mantener la disposicion para realizar una tarea.
Concluyeron que estos trastornos podrian ser indicadores duraderos de

vulnerabilidad para las recaidas psicoticas.

Los estudios revisados por Pardo (2005) concluyen que los trastornos
atencionales constituirian un rasgo heredable de la esquizofrenia. Este trastorno
seria especifico, estable en el tiempo e independiente de las variaciones clinicas del
paciente. Milev, Ho, Arndt & Andreasen (2005) encontraron en un estudio
longitudinal que los sintomas negativos y la atencion, constituian un predictor del
funcionamiento psicosocial. El grado de deterioro en las actividades recreativas fue

predicho por la memoria verbal. Por su parte, el deterioro en las relaciones fue
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predicho por los sintomas negativos y la memoria. La atencion y los sintomas

negativos resultaron predictores del rendimiento en el trabajo.

Si bien existen resultados divergentes, se puede concluir que los pacientes
esquizofrénicos presentan alteraciones en distintos aspectos de la atencién. Tanto
la atencidén sostenida, que seria las mas afectada, como la atencion dividida y el
procesamiento visual temprano, presentan evidencias de compromiso (Pardo,
2005).

Las alteraciones en las funciones ejecutivas constituyen otra area que recibe
gran atencion. En el préximo apartado se aborda este tema, con acento en las
alteraciones encontradas en la flexibilidad cognitiva.

2.2. Funciones Ejecutivas.

Las Funciones Ejecutivas (FE) constituyen un conjunto de recursos
cognitivos que mantiene una relacién jerarquica con otras capacidades mas
bésicas, como son la atencion, memoria y las habilidades motoras, regulandolas
para adecuarlas a las metas personales (Marino, 2010). Abarcan diversos
procesos, cuya finalidad es facilitar la adaptacidén del sujeto a situaciones nuevas y
poco habituales, cumpliendo un rol de regulacion del comportamiento, de forma que

estan involucradas en toda tarea no automatica (Drake & Torralba 2007).

Lezak (1982) sistematiz6 el concepto de FE, al diferenciarlas de capacidades
cognitivas basicas: memoria, atencion y lenguaje. Para la autora, las FE se
preguntan por el cobmo de una conducta, mientras que las capacidades basicas se
preguntan por el qué. La autora describe un proceso que se inicia con la
identificacion de las necesidades por parte de un sujeto, continua con la planeacion

de la conducta necesaria para satisfacer estas necesidades y finalmente la
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ejecucion. Posteriormente se realiza un chequeo respecto a la efectividad de la

performance ejecutada (Lezak, 1995).

La autora reconoce la influencia de Luria (Lezak, 1995), quien es
considerado por otros autores como el antecesor directo del concepto de FE (Ardila
& Ostrosky-Solis, 2008). El neurdlogo ruso Alexander Luria teorizé sobre la
existencia de tres unidades funcionales en el cerebro (alerta-motivacion, recepcion,
procesamiento y almacenamiento de la informacion y programacion, control y
verificacion de la actividad), la tercera de éstas llevaria a cabo un papel ejecutivo
(Ardila & Ostrosky-Solis, 2008).

Si bien no hay un acuerdo total sobre las funciones que las FE incluyen, se
suele considerar que incluye procesos de formulacion de objetivo, planificacién,
iniciacibn de respuesta, inhibicibn de respuestas inapropiadas, flexibilidad,
automonitoreo, organizaciéon del pensamiento, capacidad de razonamiento, control

de la atencion y memoria de trabajo (Drake & Torralba 2007).

2.2.1. Asiento anatdmico de las Funciones Ejecutivas.

El asiento neuroldgico de las funciones de planeacion, regulacion y control,
son los l6bulos frontales (Luria, 1984). Debido a esta capacidad, Goldberg (2002,
citado en Lazaro & Solis, 2008) los considera el “centro ejecutivo del cerebro”. Estos
se localizan delante de la cisura central y sobre de la cisura lateral. Estan divididos
en tres grandes regiones: la region orbital, la region medial y la regién dorsolateral;
gue a su vez se encuentran subdivididas en areas mas especializadas (Lazaro &
Solis, 2008).

La corteza frontal dorsolateral es la mas grande y moderna de la corteza

frontal (Stuss & Levine, 2000, citado en Lazaro & Solis, 2008). Se divide en cuatro
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areas principales: corteza motora, premotora, dorsolateral y anterior (Lazaro &
Solis, 2008).

La corteza motora y premotora se encargan del control de los movimientos
esqueléticos y la planeacion, organizacion y ejecucion secuencial de movimientos y

acciones complejas, respectivamente (Jédar-Vicente, 2004).

La corteza prefrontal dorsolateral constituye un desarrollo y organizacion
funcional exclusivos de la especie humana (Stuss & Levine, 2000, citado en Lazaro
& Solis, 2008). Esta region, que no procesa estimulos sensoriales directos, es
considerada una zona de asociacion supramodal o cognitivas (Fuster, 2002). La
region dorsolateral de la misma, se divide funcionalmente en dos porciones:
dorsolateral y anterior (polares), y presentan tres regiones: superior, inferior y polo
frontal. En la porcion dorsal se encuentran numerosas funciones, que
mayoritariamente se consideran parte de las FE: procesos de planeacion, memoria
de trabajo, fluidez (disefio y verbal), solucién de problemas complejos, flexibilidad
mental, generacion de hipétesis, estrategias de trabajo, seriacion y secuenciacion
(Stuss & Alexander, 2000). Las porciones polares, por su parte, se relacionan con
los procesos de mayor jerarquia cognitiva como la metacognicion, capacidad que
permite el monitoreo y ajuste de la conducta (Kikyo, Ohki & Miyashita, 2002), la
cognicion social y la conciencia autonoética (integracion entre la conciencia de si
mismo y el conocimiento autobiografico), que permite la integracion de las
experiencias emocionales y cognitivas (Stuss & Levine, 2000, citado en Lazaro &
Solis, 2008).

La corteza érbitofrontal se relaciona fuertemente con el sistema limbico. Su
funcion principal es el procesamiento y regulacion de emociones y estados
afectivos, asi como la regulacion y el control de la conducta (Damasio, 1998). Se
encarga de la planificacion de la conducta asociada a las posibles respuestas de

castigo-recompensa y la deteccion de cambios ambientales (Rolls, 2000).
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La corteza frontomedial participa en los procesos de inhibicion, deteccion y
solucion de conflictos, regulacion y esfuerzo atencional (Badgaiyan & Posner,
1997), asi como también en la regulacion de la agresion y de los estados

motivacionales (Fuster, 2002).

2.2.2. Flexibilidad Cognitiva.

La Flexibilidad Cognitiva (FC) se define como la capacidad para detectar la
ineficacia de una conducta (generalmente en situaciones poco frecuentes o
novedosas) y la habilidad para sustituirla por otra mas ajustada a las caracteristicas
de la actual situacion. La flexibilidad indica la habilidad de alternancia cognitiva, en
oposicion a la rigidez cognitiva. La alteracion de esta capacidad consiste en la
repeticion de acciones que no se ajustan a los requerimientos de los objetivos
actuales. Este déficit en la FC se denomina perseveracion y puede expresarse en la
reiteracion de acciones planificadas o que fueron afectivas en el pasado, a pesar de

no obtener una retroalimentacion positiva actualmente (Slachevsky et al., 2005).

Como capacidad, la FC se diferencia de la capacidad de inhibicion, aunque
se relaciona fuertemente con ésta, en lo referente a su funcionamiento integrado en
la cognicién. La capacidad de inhibicibn consiste en evitar la aparicion de
interferencias como resultado de la aparicién de estimulos no pertinentes, mientras
gue en el caso de la flexibilidad el foco de atencion se debe desplazar entre
estimulos, permitiendo la alternancia de diversos sets cognitivos (Slachevsky et al.,
2005).

Las FE son muy sensibles al proceso del envejecimiento, habiéndose
observado que los procesos relacionados con el I6bulo prefrontal experimentan un
deterioro con la edad (Ardila & Rosselli, 2007; Daigneault, Braun, & Whitaker, 1992).
Entre éstas, y en lo que respecta puntualmente a la FC, diversas investigaciones,
como las resefiadas por Cock, Matute y Jurado (2008), muestran que las

puntuaciones en el WCST, Test de seleccion de tarjetas de Wisconsin (ver seccion
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3.2.1), tienden a descender con la edad. Las escalas de esta prueba estan divididas
segun dos variables que afectan fuertemente al desempefio de la misma, el nivel

educativo y la edad.

2.2.2.1. Tipos.

La FC agrupa varias habilidades diferentes, aunque relacionadas, como son
el cambio en el patrén de respuesta para adaptarse a cambios de situacion, la
produccion de ideas diferentes y la consideracion de respuestas alternativas
(creatividad y productividad) y la capacidad de abstraccion (Drake & Torralba 2007).
A su vez la FC puede dividirse en dos: la flexibilidad reactiva, ésto es, la capacidad
de modificar el comportamiento en respuesta a las exigencias del entorno, y la
flexibilidad espontanea, que refiere a la produccion de un flujo de ideas o de items
en respuesta a instrucciones simples. Esta Ultima forma de flexibilidad requiere de la
inhibicién de respuestas y estrategias automaticas, asi como de la produccién de

ideas creativas (Slachevsky et al., 2005).

2.2.3. Evaluacion.

Dado que el WCST requiere que el sujeto modifigue sus respuestas en
funcién de claves externas, se lo considera un test adecuado para la medicion de la
flexibilidad reactiva (Eslinger & Grattan, 1993). Probablemente también es el mas
utilizado en la evaluacion de las FE en poblacion esquizofrénica. Diversos estudios
considerados por Pardo (2005) coinciden en sefalar que los pacientes con
esquizofrenia muestran un rendimiento por debajo de los controles en una o mas
variables del WCST. Este déficit en el rendimiento es un indicador de disfuncion en
las FE y de la existencia de dificultades en la resolucion de problemas. Los déficits
se correlacionan con un funcionamiento anormal de la corteza prefrontal

dorsolateral.
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En la misma linea Slachevsky et al. (2005) sefalan que el déficit mas
comunmente hallado en pacientes esquizofrénicos consiste en trastornos de las FE.
Este rendimiento deficitario es consistente con estudios en neuroimagenes
funcionales, en lo que se ha encontrado evidencia de hipo funcionamiento de la
corteza prefrontal. Déficit en la flexibilidad cognitiva, evidenciados en tareas tales
como el WCST y el Trail Making Test B se encuentran es pacientes esquizofrénicos,
tanto como en pacientes con lesiones frontales. En ambos casos se presentan
dificultades para inhibir respuestas previamente aprendidas, lo que puede

observarse en los errores de perseveracion cometidos en diversos test.

Las escalas de Fluidez Verbal Fonoldgica (ver seccion 3.2.2) y Semantica se
utilizan para la evaluacion de la FC espontadnea (Introzzi et al., 2012) dado que
requieren de una produccion de un flujo de palabras en respuesta a las
instrucciones, inhibicion de las respuestas inadecuadas y creacion de estrategias
qgue permitan el mayor numero de palabras posibles (Rosselli Cock, Matute &
Jurado, 2008). Las investigaciones resefiadas coinciden en sefialar que los tests de
fluencia verbal se encuentran alterados en los pacientes esquizofrénicos. Butman,
Allegri, Harris y Drake (2000) la mencionan entre las patologias en las que los
resultados de estos test se ven alterados. En la misma linea se encuentran los
diversos estudios resefiados por Espert, Navarro, y Gaoba (1998), quienes
encuentran que las pruebas neuropsicolégicas para el estudio del |6bulo frontal,
como fluencia verbal, muestran puntajes mas bajos en el caso de los individuos
esquizofrénicos. Lozano y Acosta (2009) sefialan que la fluencia verbal reducida y
el enlentecimiento psicomotor en el test TMT (A y B), asi como déficit en la memoria
de trabajo simple, se relacionan con una baja capacidad de introspeccion. Estos
sujetos suelen obtener puntajes bajos en el WCST. Los autores describen una
similitud entre los principales sintomas cognitivos de la esquizofrenia y los

producidos por dafio estructural prefrontal

2.2.4. Flexibilidad cognitiva en esquizofrenia.
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El WCST es probablemente, en base a la gran cantidad de literatura
disponible, el método més utilizado para la evaluacién de la FC en esquizofrenia.
Como se menciond anteriormente, los déficits en las FE estan entre los mas
frecuentes que presentan la poblacion esquizofrénica. Numerosos estudios
coinciden en la existencia de un déficit en la FC, medido a través de un rendimiento

bajo en una o més variables del WCST (Pardo, 2005).

Entre los estudios revisados, se puede citar el de Moreno-ifiiguez, Ortufio,
Millan, Soutullo, y Cervera-Enguix, (2007). Los autores encontraron que los
pacientes esquizofrénicos cometieron un mayor nimero de errores perseverativos
comparados con los sujetos del grupo de control. Se encontré una mayor actividad
en la corteza occipital derecha y ésta se correlaciono positivamente con los errores
de perseveracion, en el grupo de esquizofrénicos. En el grupo de control se hallé
una correlacién negativa entre las respuestas perseverativas y la actividad de la
corteza temporal izquierda y una correlacion positiva entre las respuestas correctas
y el nivel de flujo sanguineo de las cortezas frontobasal izquierda y frontal global

izquierda.

Un trabajo de Salvador & Cortés (2000) arrojé diferencias significativas en
gran cantidad de variables del WCST. Entre ellas, el numero de errores
perseverativos fue algo mas de tres veces y medio mayor para los pacientes, las
respuestas perseverativas también fueron mas altas, mientras que obtuvieron un
menor namero de categorias completadas. Rojas, Santos & Sanchez-Pedrefio
(2005), por su parte, coinciden en sefialar un menor rendimiento en el grupo de
pacientes. Encontraron que el porcentaje de errores perseverativos y respuestas
perseverativas fue significativamente mayor en el caso de las personas con
esquizofrenia, en tanto que nuevamente el nimero de categorias completas fue
menor).

Este tipo de déficit en la FC es consistente con un trastorno en la corteza

prefrontal dorsolateral. Las anormalidades en esta corteza se correlacionan con
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disfunciones ejecutivas y dificultades en la resolucion de problemas. Las
consecuencias de este trastorno se observarian clinicamente en una limitada
capacidad de planificacion, tendencia a perseverar en las respuestas, trastornos en
la voluntad y juicio social empobrecido (Pardo, 2005).

Es habitual que pacientes esquizofrénicos con coeficiente intelectual y
funcién de memoria normal, muestren un bajo rendimiento en el WCST, entre otros.
Algunos investigadores sostienen que durante el inicio clinico del trastorno, los
pacientes exhiben déficits en la FE en areas especificas, como la planificacién de la
conducta y de la memoria de trabajo espacial, pero no se observan estas
alteraciones en tareas que requieran el cambio de “set mental” como el WCST. Esto
sugeriria que el deterioro en la Flexibilidad Cognitiva se presenta en etapas

posteriores de la enfermedad (Barrera, 2006).

El test de fluencia verbal, es una tarea ampliamente utilizada para la
evaluacion de la FE. Existe una version semantica y otra fonologica, siendo esta
Gltima la mas usada. La tarea implica a los aspectos de activacién-produccion,
flexibilidad cognitiva y automonitoreo. Se considera que la version fonoldgica
requiere un mayor funcionamiento ejecutivo, dado que la busqueda por criterio
fonoldgico seria una actividad nueva, que presentaria una mayor demanda al sujeto
(Drake & Torralba 2007). La revision de literatura muestra que la poblaciéon
esquizofrénica obtiene puntuaciones significativamente mas bajas que la poblacién

sana en esta tarea.

Dillon et al., (2007) encontraron que los pacientes con diagndstico de
esquizofrenia obtenian un puntaje significativamente inferior a los controles sanos,
con puntuaciones aproximadamente un 50% por debajo de éstos. Resultados en la

misma linea fueron obtenidos por Galaverna, Bueno y Mora (2011).

Un estudio llevado a cabo por Frith et at. (1995), encontré que los pacientes

esquizofrénicos mostraban una activacion frontal normal, en comparacién con el
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grupo de control. Sin embargo no mostraban las esperadas reducciones de
actividad en la corteza temporal superior izquierda. Los investigadores hallaron en
pacientes esquizofrénicos una alteracion marcada en la fluencia verbal. Concluyen
que la neuroanatomia funcional de la fluencia verbal muestra un fuerte potencial

como un marcador de diagnostico para la esquizofrenia.

Curtis et at. (1998) Observaron que los pacientes esquizofrénicos (en
comparacién con un grupo de control sano) mostraban una menor activacion en la
corteza izquierda dorsal, corteza prefrontal, la circunvolucién frontal inferior, y la

insula.

3. METODOLOGIA.

3.1. Participantes.

La muestra estuvo compuesta de 11 pacientes con diagnéstico de
esquizofrenia, clinicamente estables, y que no presentaban otra patologia
psiquiatrica o de otro tipo, que pudiera afectar el desempefio cognitivo. La misma
estuvo compuesta por 8 hombres (72,7%) y 3 mujeres (27,3%), con una edad
minima de 23 afios y maxima de 76 (M=48,18, DE=16,33). La educacion (medida en
afnos) fue de los 3 a los 17 aflos (M=11.55, DE=3,45). La muestra se obtuvo a partir
de pacientes que fueron evaluados en el consultorio de diagndstico
neuropsicolégico de un hospital neuropsiquiatrico y de una base de datos provista
por la coordinadora de la practica.

El grupo de control consté de un numero igual de sujetos, 8 hombres y 3
mujeres, sin diagnostico psiquiatrico. Se descartdo mediante una entrevista inicial el
uso de medicamentos que pudieran afectar el desempefio cognitivo. La edad
minima fue de 23 afios, mientras que la maxima de 72 (M=48,27, DE=16,67), los

afos de educacion estuvieron entre los 7 y los 17 (M=12, DE=2,89).
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3.2. Instrumentos.

3.2.1 Wisconsin Card Sorting Test.

El Wisconsin Card Sorting Test (WCST) fue desarrollado con el objetivo de
evaluar la habilidad para cambiar las estrategias cognitivas y el pensamiento
abstracto (Heaton et at., 1997; Hassin, Bargh & Zimerman, 2009). La tarea requiere
que el participante conceptualice distintas categorias para poder realizarla; a la vez
gue durante la misma los criterios de ordenamiento cambian, siendo necesaria la

modificacion de la estrategia en curso, para poder completar la prueba.

La prueba utiliza 4 cartas de estimulo y 128 de respuesta, que muestran
diversas figuras en varios colores y nimero. Se administra individualmente. Se le
solicita al sujeto que ordene las cartas de acuerdo con diferentes criterios (color,
forma o nimero). A medida que avanza la prueba, hay cambios sin previo aviso en
el criterio de clasificacion, lo que requiere que el paciente modifique su enfoque
(Heaton et at., 1997). Los criterios de clasificacibn mencionados, cambian luego de
10 aciertos consecutivos, entonces se considera completada la serie
correspondiente. La prueba termina luego de completar 6 series (color, figura,
numero, color, figura, numero), o en su defecto, al utilizarse las 128 cartas. En el

presente trabajo se utilizo la adaptacion al espafiol de De La Cruz (1997).

EIWCST arroja 16 puntajes distintos. La bibliografia consultada muestra que
los mas utilizados en relacion a la FC en esquizofrenia son los relativos a errores y

errores perseverativos. A continuacion un listado completo (Tabla 1):

Tabla 1.

Listado de los puntajes del Wisconsin Card Sorting Test.

Puntaje Descripcién

Numero de intentos Cantidad de jugadas realizadas en la prueba

(cuantas cartas fueron usadas).



NuUmero de respuestas correctas

NUmero total de errores

Porcentaje de errores

NuUmero de respuestas perseverativas

Porcentaje de respuestas perseverativas

NuUmero de errores perseverativos

Porcentaje de errores perseverativos

NUmero de errores no perseverativos

Porcentaje de errores no perseverativos

Numero de respuestas de nivel conceptual
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La cantidad de veces en que la respuesta coincidié

con el criterio de la prueba.

Es la suma de los errores perseverativos y no

perseverativos.

Porcentaje del resultado anterior.

La perseveracion indica que el sujeto persiste en

responder segun un criterio que no es el actual en la

prueba.

Porcentaje del resultado anterior.

Errores al seguir un criterio distinto al actual.

Porcentaje del resultado anterior.

Errores en los que no se cumpli6 el criterio de

perseveracion.

Porcentaje del resultado anterior.

Indica la comprension de los principios de

clasificacion.

Puntaje

Descripcion

Porcentaje de respuestas de nivel conceptual

Numero categorias completas

intentos para completar la primera categoria

Porcentaje del resultado anterior.

Cantidad de series logradas.

Cuantos intentos requirid la completar la primera

categoria.
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Fallos para mantener la actitud Este se produce cuando luego de cinco o mas
respuestas correctas, se produce un error, antes de

completar correctamente la serie.

Aprender a aprender Refleja los cambios en la eficacia a través de las

distintas series.

Tabla 1, continuacion.

3.2.2 La Prueba de Fluencia Verbal, version fonoldgica.

La Prueba de Fluencia Verbal (fonoldgica) requiere que los sujetos
produzcan, en un tiempo limitado, una gran cantidad de palabras que comiencen
con la misma letra (omitiendo los nombres propios y palabras de la misma familia) o
gue pertenezcan a determinada categoria. Se evalla de esta forma fluencia
fonologica y semantica (Burin, Drake, & Harris, 2007). La version en inglés utiliza las
letras “F”, “A” y “S”, mientras que en la adaptacion al espanfiol se suelen utilizar la “P”,
‘L y “M” (Jaichenco, Ruiz & Wilsom, 2007). La prueba requiere de creatividad,

flexibilidad cognitiva y automonitoreo (Butman, Allegri, Harris, & Drake, 2000).

El puntaje se obtiene en base a la cantidad de palabras logradas dentro del
tiempo limite. Es posible que durante esta prueba se encuentren errores
perseverativos, esto es, repeticion de palabras que ya fueron utilizadas. Esta
situacion puede indicar una falla en el automonitoreo. Otro posible indicador de
trastorno ejecutivo lo constituye la produccion de un bajo nimero de palabras, de la
misma forma que una produccién erratica, no organizada.

La agrupacion es una estrategia, que en esta version de la prueba, requiere
un andlisis fonético (como utilizar palabras con que comiencen con la misma silaba).
Este seria un proceso relativamente automatico. El cambio de subcategorias (como
puede ser de una silaba a otra) en cambio, se relaciona con la flexibilidad cognitiva

y requiere un nivel de esfuerzo.
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3.3. Procedimiento.

Los datos se obtuvieron de evaluaciones administradas a los pacientes con
diagnostico de esquizofrenia, en el consultorio de evaluacidon neuropsicolégica
donde se desarrolld la préactica profesional, entre los meses de abril y julio de 2013.
Durante el mismo periodo se evalué a un grupo de control, que fue seleccionado
buscando emparejar sexo, edad y nivel educativo, con respecto al grupo de

pacientes.

El grupo de pacientes con diagnéstico de esquizofrenia fue evaluado por la
coordinadora de la practica; el pasante fue observador durante las evaluaciones, y
posteriormente se encargo de los puntajes de las pruebas, asi como de algunos de
los informes resultantes. Los sujetos del grupo de control fueron evaluados por el
pasante. El ambos casos, la administracion de ambos test fue realizada en una sola
sesidn. Se administro primero el WCST y posteriormente el Test de Fluencia Verbal

version fonoldgica, buscando que primero se realizara la tarea de mas duracion.

La existencia de sintomatologia o antecedentes psiquiatricos, asi como de
otras patologias o consumo de medicacion que puedan afectar el desempefio
cognitivo fueron descartadas a partir de la historia clinica del paciente. En el caso

del grupo de control, se utilizd una breve entrevista previa con este fin.

Se compararon los resultados de ambos grupos. Los datos fueron analizados
mediante el paquete estadistico SPSS v22, corriendo en Linux Debian 8.0. Se utilizé
una prueba T para muestras independientes, para calcular la diferencia de medias
requeridas por los objetivos 1 y 2. Para los objetivos 3 y 4 se realizé una correlacion

bivariada Pearson.
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4. DESARROLLO.

4.1. Diferencias en la flexibilidad cognitiva entre esquizofrénicos y grupo de
control.

A continuacién se muestran los resultados de los primeros dos objetivos,
para los cuales se utilizé una comparacion de medias entre los grupos evaluados,
en las pruebas de fluencia verbal y Wisconsin. Se procedi6 a realizar una prueba de
normalidad de Shapiro-Wilk, como paso previo a la comparacion de medias.

4.1.1. Comparacion entre pacientes y grupo de control: Fluencia verbal fonolégica.

Se realiz6 un estudio de diferencia de medias entre los puntajes del test de
fluencia verbal, PLM version fonoldgica, de ambos grupos mediante una prueba t de
muestras independientes (ver tabla 2). Los resultados mostraron una diferencia
significativa (p=0,046) entre ambos grupos.

Tabla 2

Medias en puntaje PLM, version fonologica

Pacientes Control
N Media Desviacién N Media Desviacion Nivel t gl
Estandar Estdndar  significacion
11 28,45 6,58 11 35,27 8,37 0,046 2,12 20

4.1.2. Comparacién entre pacientes y grupo de control: WCST.

Se procedido a realizar una prueba de normalidad Shapiro-Wilk para
determinar la distribucién de los valores. Los puntajes presentados en la tabla 3
resultaron normales, lo que permitio la comparacién de medias entre ambos grupos
mediante una prueba t. De éstos, con excepcion del item “errores no
perseverativos™ y su respectivo porcentaje, todos los puntajes resultaron en
diferencias significativas entre los grupos comparados. El grupo de esquizofrénicos

mostro un rendimiento consistentemente menor en todos los puntajes del test de
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Wisconsin, con la excepcion ya mencionada. Los items “Numero de intentos”,

“‘Numero de categorias completadas”, “Intentos para la primera categoria”, “fallos

para mantener la actitud” y “aprender a aprender” no fueron contrastados, al no

haber superado la prueba de normalidad.

Tabla 3.

Diferencia de medias en puntuaciones de WCST.

Pacientes Control
Puntaje Media  Desvio Media  Desvié Nivel t gl
WCST estandar estandar significacion
Numero de 120,27 18,08 114,09 18,94 0,44 -0,78 20
intentos
Respuestas 59,18 13,62 76,64 10,73 0,00** 3,34 20
correctas
Numero de 61,09 25,36 37,55 16,85 0.02* -2,56 20
errores
Porcentaje de 48,82 17,96 31,73 10,76 0,01* -2,71 20
errores
Nota: N=11.

Pacientes Control
Puntaje Media  Desvio Media  Desvio Nivel t al
WCST estandar estandar significacion
Respuestas 50,64 33,46 22,82 13,14 0,02* -2,57 20
perseverativas
Porcentaje 39,91 25,67 19,18 9,17 0,02* -2,52 20
respuestas

perseverativas



Errores

perseverativos

Porcentaje de
errores

perseverativos

Errores no

perseverativos

Porcentaje de
errores no

perseverativos

Respuestas
de nivel

conceptual

Porcentaje de
respuestas de
nivel

conceptual

Tabla 3, parte 2.

40,73

32,18

20,36

16,55

43,09

38,55

Pacientes

24,88

18,99

13,21

9,91

19,58

23,69

19,00 9,76 0,01* -2,70

15,91 6,56 0,01* -2,69

18,55 8,84 0,71 -0,38

15,73 5,95 0,82 -0,24

65,82 10,94 0,00** 3,36

59,90 14,16 0,02* 2,47

Control

Puntaje
WCST

Media

Desvio

estandar

Media Desvi6 Nivel t

estandar significacion
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20

20

20

20

20

19

Numero de
categorias

completadas

Numero de
intentos para

la primera

2,82

26,55

1,83

34,66

4,73 1,68 0,02 2,55

18,64 8,09 0,47 -0,74

20

20



categoria

Fallos para 0,73 1,01 1,45

mantener la
actitud
Aprender a -14,43

14,24 -4,45

aprender

Tabla 3, parte 3.

1,57 0,21

8,38 0,07

1,29 20

1,96 19

36

Se realiz6é una prueba no paramétrica (prueba de la mediana) sobre los

puntajes antes mencionados, que no pudieron analizarse mediante la pruebat. Solo

en el caso de “Numero de categorias completadas” se encontré una diferencia

significativa de medias entre el grupo de control y el de pacientes esquizofrénicos

(ver tabla 4).

Tabla 4.

Diferencia de medias en puntuaciones de WCST

Puntaje WCST Prueba

Significacion

Decisién

Numero de intentos Prueba de mediana
para muestras
independientes
Numero de categorias Prueba de mediana

completadas para muestras

0,03

No se calcula

Se rechaza hipotesis

nula



Numero de intentos
para la primera

categoria

Fallos para mantener

la actitud

Aprender a aprender

independientes

Prueba de mediana
para muestras

independientes

Prueba de mediana
para muestras

independientes

Prueba de mediana
para muestras

independientes

0,40

0,64

0,37

Conserva hipotesis

nula

Conserva hipétesis

nula

Conserva hipétesis

nula
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4.2. Diferencias en la flexibilidad cognitiva en pacientes esquizofrénicos

segln la edad.

Para el tercer objetivo se utilizé una correlacion Pearson, buscando conocer

si existia una relacion entre las edades de los pacientes y el rendimiento en las

pruebas de FC. En este caso, no se encontraron correlaciones significativas en

relacion a la edad y el rendimiento en las pruebas empleadas (ver tablas 5 y 6).

4.2.1. Edad y FC: PLM version fonolégica.

En el grupo de esquizofrénicos no se observé una correlacion significativa

entre la edad y el resultado del test de fluencia verbal (tabla 5).

Tabla 5.

Correlacion entre edad y puntuacion del PLM versién fonoldgica.

Edad

N r

Significacion
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Puntaje PLM 11 -0,47 0,14

4.2.2. Edad y FC: WCST.

Tampoco en el caso de la prueba de Wisconsin se encontré una correlacion
significativa entre los diversos puntajes obtenidos en la prueba y la edad de los
pacientes (ver tabla 6). Sin embargo entre las puntuaciones se encontraron 2 que se
acercaron al umbral de significacion. Estos fueron “numero de intentos” (r=0,53,
p=0,09) y, especialmente, “respuestas perseverativas” con su respectivo porcentaje
(r=0,58, p=0,06). Si bien no llegaron al umbral utilizado en el presente trabajo
(p=0,05).

Tabla 6.
Correlacion entre edad y puntuaciones del WCST.

Edad
Puntaje WCST r Pearson Significacion
Numero de intentos 0,53 0,09
Respuestas correctas 0,01 0,99

Numero de errores 0,38 0,25
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Porcentaje de errores 0,36 0,28
Respuestas perseverativas 0,58 0,06
Porcentaje respuestas 0,58 0,06
perseverativas
Errores perseverativos 0,52 0.10
Porcentaje de errores 0,52 0,10
perseverativos
Errores no perseverativos -0,25 0,45
Porcentaje de errores no -0,33 0,32
perseverativos
Respuestas de nivel -0,16 0,64
conceptual
Porcentaje de respuestas de -0,37 0,26
nivel conceptual
Numero de categorias -0,28 0,41
completadas
Nota: N=11.

Edad
Puntaje WCST r Pearson Significacion
Numero de intentos para la -0,24 0,48
primera categoria
Fallos para mantener la actitud 0,11 0,76
Aprender a aprender -0,05 0,90
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Tabla 6, continuacion.

4.3. Relacién entre la flexibilidad cognitiva en pacientes esquizofrénicos y la
cantidad de episodios agudos.

Para el cuarto objetivo, nuevamente se utiliza una correlacién de Pearson.
En este caso no se hall6 correlacion entre la flexibilidad cognitiva, evaluada
mediante PLM y WCST, y la cantidad de episodios agudos en el grupo de pacientes

esquizofrénicos (ver tablas 7 y 8 respectivamente).

4.3.1. Episodios psicéticos y FC: PLM versién fonolégica.

La correlacion entre el puntaje del test de fluencia verbal PLM y la cantidad
de episodios de los pacientes esquizofrénicos, no arrojo resultados significativos
(tabla 7).

Tabla 7.
Correlacion entre episodios agudos y puntuacién del PLM version
fonoldgica.
Edad
N r Pearson Significacion
Puntaje PLM 11 -0,26 0,44

4.3.2. Episodios psicéticos y FC: WCST.
Asi mismo, no se observé una correlacion entre los puntajes del WCST y la

cantidad de episodios agudos experimentados por los pacientes (tabla 8).

Tabla 8.

Correlacion entre episodios agudos y puntuaciones del WCST.

Edad
Puntaje WCST r Pearson Significacion
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Numero de intentos 0,37 0,26
Respuestas correctas -0,22 0,53
Numero de errores 0,38 0,25
Porcentaje de errores 0,38 0,25
Respuestas perseverativas 0,33 0,33
Porcentaje respuestas 0,32 0,34
perseverativas
Errores perseverativos 0,38 0,26
Porcentaje de errores 0,36 0,28
perseverativos
Errores no perseverativos 0,03 0,94
Porcentaje de errores no -0,03 0,94
perseverativos
Nota: N=11.

Edad
Puntaje WCST r Pearson Significacion
Respuestas de nivel -0,22 0,51
conceptual
Porcentaje de respuestas de -0,32 0,33
nivel conceptual
Numero de categorias -0,31 0,35
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completadas

Nunero de intentos para la 0,00 1,00

primera categoria
Fallos para mantener la actitud 0,09 0,79

Aprender a aprender -0,57 0,11

Nota: Tabla 8, continuacion.

5. DISCUSION

Se procedié a comparar las medias de los resultados de las pruebas de
fluencia verbal, version fonoldgica, asi como de los distintos puntajes arrojadas por
el Wisconsin Card Sorting Test, entre ambos grupos evaluados. Los resultados
obtenidos confirmaron la hipé6tesis planteada, habiéndose encontrado una
puntuacion inferior en el grupo de esquizofrénicos, en comparacién con el grupo de
control sano, en ambos instrumentos. Estos resultados van en el mismo sentido que
los encontrados en la revision literaria, entre estos los obtenidos por Dillon et al.,
(2007) y Galaverna, Bueno y Mora (2011), ya mencionados.

La prueba de clasificacion de cartas de Wisconsin es un instrumento
ampliamente utilizado para la evaluacion de la FC en poblacion esquizofrénica. La
literatura consultada coincide ampliamente en sefalar una alteracion en la FC en
estos pacientes, lo que se evidenciaria en un bajo rendimiento en el WCST. Este
déficit en la FC especificamente, y mas generalmente de las FE se relaciona con un
funcionamiento anormal de la corteza prefrontal dorsolateral (Pardo, 2005). Los
resultados de estudios realizados con tecnologia de imagen apuntan en la misma
direccion (Slachevsky et al., 2005). En forma similar, existe evidencia que relaciona
el bajo rendimiento en las pruebas de fluidez verbal, que se muestra como

caracteristico de esta patologia, con anomalias en el funcionamiento cerebral (Frith
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et at., 1995). Los resultados mostraron una disminucion significativa en el
desempefio del test de Wisconsin en el grupo de pacientes. Este resultado es
consistente con la literatura revisada, en la que se encuentra regularmente un
menor rendimiento en pacientes esquizofrénicos al compararlos con poblacién
sana. Entre los estudios ya mencionados, el de Salvador & Cortés (2000) encontro
un menor rendimiento en el grupo de esquizofrénicos en la prueba de Wisconsin,
con un solo puntaje que no resulto significativo (“numero de respuestas correctas”).
En la misma linea Rojas, Santos & Sanchez-Pedrefio (2005), encontraron que el
porcentaje de errores perseverativos Yy respuestas perseverativas fue
significativamente mayor para el grupo de esquizofrénicos que en los controles

sanos, asi como también la cantidad de categorias completadas.

La segunda hipétesis se confirma también, al no encontrar relacion
significativa entre la cantidad de episodios agudos y los puntajes de los test
empleados. Esta correlacion no se hallé en ninguno de los puntajes del WCST, ni en
el resultado total del PLM. La consulta bibliografica no encontré relacion causal
entre la cantidad de episodios agudos y el deterioro cognitivo. El deterioro cognitivo,
entre los que se encuentra la diminucién de la flexibilidad cognitiva, suele
presentarse antes del primer episodio psicético y mantenerse estable luego de este
(Barrera, 2006; Pardo 2005). Algunos autores afirman que esta estabilidad en el
deterioro se mantiene durante un periodo no mayor a los 5 afios, continuando luego
un curso deteriorante (Pardo, 2005), pero éste se relacionaria con el curso de la

enfermedad en el tiempo y no con la cantidad de episodios agudos.

Finalmente, la tercera hipotesis no encontré apoyo en el presente trabajo. La
edad de los sujetos del grupo de pacientes no se correlacion6 de manera

significativa con el rendimiento en el PLM o en cualquier puntaje del WCST.

La bibliografia consultada mostr6 diversidad de opiniones sobre la evolucién
de los déficits cognitivos. Si bien existe un amplio consenso respecto a la afectacion

de las FE y la FC especialmente, en pacientes esquizofrénicos, el curso de este
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trastorno no parece tan claro. Hay evidencia que respalda la teoria de la estabilidad
de ciertos déficits durante los primeros afos de la enfermedad (Barrera, 2006), asi
como también de un aumento del deterioro en edades avanzadas (Pardo, 2005). En
general es esperable algin incremento en los déficits cognitivos a lo largo del
tiempo (Adad, Castro & Mattos, 2000; Barrera, 2006). De la misma manera, se
comprueba un deterioro cognitivo en los pacientes de edad avanzada, aunque éste
podria depender del pronéstico del paciente (Pardo, 2005). Sin embargo, esta

correlacién no se evidencio en la poblacion seleccionada para el presente trabajo.

Cabe sefialar que se encontré una correlacion entre los puntajes del PLM y
nueve de los puntajes arrojados por el WCST, entre estos “numero de errores”,
‘errores perseverativos”, “numero de categorias completadas” y “aprender a
aprender”. El hallazgo de esta relacion, que no estaba entre los objetivos

propuestos, constata en cierta medida la consistencia entre ambas herramientas.

Es posible que el bajo numero de participantes (11 pacientes y 11 controles)
afectara los resultados, especialmente en lo referente a la relacion entre FC y edad.
De esta forma, las correlaciones de la segunda y tercera hipétesis (correlacion de
las puntuaciones en WCST y PLM de esquizofrénicos con cantidad de episodios y
edad) solo contaron con 11 sujetos y es posible ademas, que la distribucién de

edades no fuera suficiente para lograr una medicidén confiable.

En el presente caso, el grupo de pacientes mostro una significativa diferencia
de puntaje, tanto en WSCT como en PLM. Individualmente no todos los pacientes
puntuaron de forma deficiente. Dos de ellos obtuvieron puntajes normales en ambas
pruebas. Es necesario considerar que la esquizofrenia presenta una sintomatologia
variada y una variedad de posibles cursos, pudiendo existir una gran diferencia en
cuanto a las alteraciones cognitivas presentadas por los pacientes. La incidencia de
éstas se ubicaria entre el 40% y 60% de los casos (Adad, Castro & Mattos, 2000;
Barrera, 2006). Estas consideraciones permiten afirmar que una mayor poblacion y

una mejor clasificacion de los distintos diagnosticos podrian brindar una mejor base



45

para futuros estudios.

Sin embargo, dada la cantidad de pacientes atendidos durante la practica y
habilitacion profesional, junto a la variedad de diagndésticos que éstos presentaban,
no fue posible obtener una muestra mas amplia. Solo 11 de los pacientes evaluados
en el servicio habian sido diagnosticados como esquizofrénicos. De este grupo, solo
en algunos casos se pudo obtener la historia clinica completa. Ya sea porque la
misma no se encontraba completa en los archivos del hospital o porque los
pacientes, que en ocasiones relataban un historial de tratamientos en distintas
instituciones, no poseian una historia clinica mas alla de su actual tratamiento en la

institucion.

Si bien los instrumentos seleccionados son ampliamente utilizados en
pacientes esquizofrénicos, muchos de los estudios consultados utilizan una bateria
mas amplia, buscando de esta manera, obtener un perfil cognitivo mas detallado y
permitiendo evaluar otras areas de las FE.

De esa manera, un préximo estudio longitudinal que incluyera una seleccion
mas amplia de pruebas, destinadas a la evaluacion cognitiva, como a la presencia
de sintomatologia negativa, podria incluir en el area neurocognitiva test como el
CPT (Continuous Performance Test), Stroop, TMT y el Subtest Digitos directos e
inversos del WAIS lll. Los sintomas negativos se evaluarian mediante la escala
PANSS (Schedule for the Deficit Syndrome). Esto permitiria tanto obtener un mejor
perfil cognitivo y su evolucion en el tiempo, como buscar relaciones entre los
sintomas deficitarios y posibles déficits cognitivos. También seria de interés la
inclusion de poblacion de riesgo, lo que permitiria analizar la posibilidad de que

ciertos déficits o patrones de déficits cognitivos sean predictores de la enfermedad.

Durante el proceso de puntuacion de los protocolos, fue posible observar que
en el WCST (que presenta 16 puntajes diferentes) pueden deslizarse errores de
puntuacion en algunas configuraciones de respuestas, que pueden alterar en parte
los resultados finales. Algunas puntuaciones como la de “aprender a aprender”

suelen ser ignoradas en muchos casos, dado que no resultan indispensables para
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la utilizacion clinica del test y son mas complejas de calcular. Durante el desarrollo
de este trabajo, el autor desarrollé una version electrénica de dicho test. El objetivo
fue facilitar el uso del mismo, evitando errores de puntuacién y facilitando la
compilacion de datos para el uso en investigacion. Si bien esta version no fue
utilizada en el presente trabajo, en el que se utilizo la version convencional, si fue

utilizado para confirmar las puntuaciones obtenidas.

La experiencia de la practica profesional y la realizacién del presente TFl,
resultaron una practica enriquecedora. Tanto en la experiencia directa con
pacientes de la institucién, como la misma confeccién de este trabajo, permitieron
un mejor entendimiento de la esquizofrenia, asi como de las caracteristicas,
dificultades y posibilidades de una investigacion. Del mismo modo, se considero
valiosa la posibilidad de participar en el proceso de evaluacion neuropsicologico de
los pacientes, conociendo con mayor profundidad los alcances y limitaciones de

este proceso.
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