Neuropsicologia y esquizofrenia

Neuropsychology and schizophrenia
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RESUMEN

Aunque en las primeras descripciones del
trastorno esquizofrénico ya se hacia notar el déficit
cognitivo ha sido en las Gltimas décadas cuando mas
atencion ha despertado esta cuestion. Esto ha dado
lugar a un importante cuerpo de investigacion que ha
abundado en la descripcién, cuantificacién y especifi-
cacién de los déficits. En este articulo se revisa las
lineas de investigacion sobre el tema y los principales
resultados y se da una visién de las diferentes teorias
explicativas que desde la psiquiatria y neuropsicologia
han intentado dar consistencia al amplio acimulo de
datos. Finalmente se hace referencia al estado de la
rehabilitacion cognitiva en el trastorno esquizofrénico
entendiendo que ésta debe ser el objetivo altimo de la
investigacion neuropsicoldgica.
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ABSTRACT

Although cognitive deficiency was noted in the
first descriptions of schizophrenic disorder, it is in
recent decades that this question has attracted more
attention. This has given rise to an important body of
research that has abounded in the description, quan-
tification and specification of deficits. In this article we
review the lines of research on the subject and the
principal results, and we provide an overview of the
different explanatory theories, from psychiatry and
neuropsychology, that have attempted to give consis-
tency to the wide accumulation of data. Finally, refer-
ence is made to the state of cognitive rehabilitation in
schizophrenic disorder, in the understanding that this
must be the final aim of neuropsychological research.

Key words: Schizophrenia. Neuropsychology. Cog-
nitive deficit. Rehabilitation.
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INTRODUCCION

La anatomia, la fisiologia y la funcional-
idad del cerebro es uno de los “puntos
calientes” en la investigacion biomédica
actual y ocupa un lugar destacado dentro
publicaciones de reconocido prestigio
como Nature y Science. A su progresivo
descubrimiento contribuyen profesionales
de diversas areas de conocimiento que
desde diferentes perspectivas teoricas,
métodos y técnicas van poco a poco
desvelando los secretos que encierra este
enigmatico 6rgano.

Dentro de las Neurociencias la Psi-
cologia-Psiquiatria es una de las disci-
plinas que aborda esta linea investigadora.
Desde las primeras referencias historicas
realizadas a principios del siglo XIX por
autores de tanta trascendencia como
Morel, Kahlbaum, Hecker, Kraepelin y
Bleuler, la enfermedad mental..., la enfer-
medad mental se ha asociado con un
déficit en el funcionamiento cerebral vy,
aunque no todos concedian la misma
importancia a los déficits cognitivos, todos
ellos reconocieron su existencia en un
determinado grupo de pacientes.

No obstante, hay que seialar que
desde la deteccién temprana del déficit
cognitivo en los pacientes esquizofrénicos
a principios del siglo XIX, hasta que llega a
convertirse en uno de los temas clave en la
investigacion a finales de los afnos 70, este
aspecto de la esquizofrenia pasa practica-
mente desapercibido. Sin lugar a dudas a
ello contribuy6 el escaso interés que des-
pert6 en los autores que sentaron las
bases conceptuales del estudio de la
Esquizofrenia'?. Asi, en el primer capitulo
del excelente libro de Kraepelin' el autor
escribi6 algunos parrafos acerca de las
funciones cognitivas senalando un cierto
grado de deterioro. Para él las funciones
que estaban relativamente conservadas
eran la orientacion, memoria y percepcion
pero sin embargo otras funciones como la
eficiencia mental estaban diminuidas.
Enfatiz6 que el déficit en la atenci6n era la
alteracién neuropsicolégica mas comin
entre los pacientes esquizofrénicos. Sin
embargo, a pesar de considerar el deteri-
oro cognitivo como un sintoma bésico en
la enfermedad dio méas relevancia a los
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trastornos de la voluntad y de la emocién
a la hora de definir los estadios y la evolu-
cién de la enfermedad dejando al margen
los cognitivos.

E. Bleuler, por otra parte, relegd las
alteraciones cognitivas de la enfermedad a
un segundo plano considerandolas secun-
darias a la sintomatologia y en su mono-
grafia llegd6 a escribir que “todas las fun-
ciones intelectuales contindan funcionando
por completo™. En contra de ésto recono-
ci6 que al menos 1/3 de los pacientes hos-
pitalizados presentaban un estado demen-
cial.

K. Schneider’, otra de las figuras rele-
vantes e influyentes en la Psiquiatria mod-
erna, no consider6 que los déficits cogni-
tivos estuvieran primariamente afectados
en la esquizofrenia. Para él los Sintomas de
Primer Rango incluian los trastornos sen-
soperceptivos y de pensamiento pero sdlo
desde una perspectiva fenomenolégica sin
considerar su sustrato disfuncional.

Hoy en dia no deja de sorprender
coémo a pesar del creciente interés que ha
despertado en los ultimos afos el
rendimiento cognitivo en la esquizofrenia
y la repetida constatacion empirica del
déficit en estos pacientes no esté incluido
como criterio diagnéstico en las clasifica-
ciones al uso.

EL DEFICIT COGNITIVO EN LA
ESQUIZOFRENIA

Desde que se detect6 el déficit cognitivo
de los trastornos psiquiatricos y se lanzé la
hip6tesis de una implicacién neurologica
funcional-estructural en trastornos como la
esquizofrenia, la neuropsicologia y la evalu-
aciéon neuropsicolégica han dejado de ser
patrimonio exclusivo de la evaluacién neu-
rolégica de los pacientes con dafo cerebral
y han entrando a formar parte de la ya com-
pleja valoracion de los pacientes con
trastornos psiquiatricos.

En este nuevo campo de aplicacion de
la evaluacion neuropsicologica autores
como Keefe® hacen notar que en este tipo
de evaluacién no debe plantearse como
objetivo la identificacién de las areas cere-
brales alteradas mediante la aplicacién de
tests, ya que ello supondria el aceptar pre-
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supuestos tedricos erréneos, sino que
deberia dirigir sus esfuerzos a clarificar
aspectos mas practicos que fueran de
mayor utilidad en psiquiatria: Marcadores

NEUROPSICOLOGIA'Y ESQUIZOFRENIA

de subtipos, Predictores del curso, Mar-
cadores de diagnéstico diferencial, Indi-
cadores que ayudan a la planificacién de
tratamiento (Fig. 1).

Limitaciones de la Neuropsicologia Clasica

Los Test son especificos de funciones cognitivas

Presupuestos Teodricos
Erroneos

Los Tests son especificos de areas cerebrales

La hipoactividad tras estimulacion sugiere una
disfuncion cerebral

Aportaciones de 1a Nueva Neuropsicologia

Marcadores de Subtipos

Alt. Cognitivas <:
Predictores de Curso

Contribuciones Practicas

Alt. Cognitivas —p Marcadores de Diagnostico

Diferencial

Valoraci6n del funcionamiento cognitivo

Ayuda a la planificacion del tratamiento

Figura 1. Limitaciones y aportaciones de la Neuropsicologia en los trastornos mentales segiin Keefe’.

Aunque no siempre con este caracter
practico la evaluacion neuropsicoldgica en
el ambito de la investigacion de los
trastornos esquizofrénicos ha experimen-
tado tal expansion en los Gltimos afios que
practicamente resulta imposible abarcar-
los en su totalidad. Por ello y con una final-
idad puramente didactica podemos acer-
carnos a esta amplia productividad
cientifica estableciendo cuatro etapas que
de alguna manera agrupen y den sentido a
este vasto campo de datos.

En la primera de ellas (anos 70) la aten-
cion se dirigié fundamentalmente a detec-
tar y definir los déficits neuropsicologicos
por la comparacion del rendimiento de
pacientes esquizofrénicos con sujetos con-
troles sanos, pacientes afectados de dafo
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cerebral y otros trastornos psiquiatricos
mediante la aplicacion de baterias
estandarizadas clasicas como la Bateria
Luria Nebraska, la Bateria Halstead-Reitan
y la Escala de Inteligencia de Wechsller®.
Los resultados mas sobresalientes de esta
etapa fueron que los pacientes
esquizofrénicos no rindieron en ningin
estudio mejor que los controles sanos; que
los pacientes con episodios esquizofréni-
cos agudos mostraban mejores rendimien-
tos que los pacientes esquizofrénicos
crénicos; y que no habia marcadas diferen-
cias entre los pacientes esquizofrénicos
cronicos y los pacientes con trastornos
psicoorgénicos, tal y como reflejaron
Heaton y col” en una revision de 94 estu-
dios sobre este tema. Sin embargo, algunos
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autores encontraron que estas baterias
neuropsicolégicas tenian un buen poder
de discriminacién entre los pacientes psi-
coorgénicos y esquizofrénicos, siempre y
cuando se utilizaran criterios mas precisos
para definir el dafio cerebral y se incluyer-
an en la evaluacion tanto criterios neu-
rolégicos como psicopatolégicos®®. Tam-
bién se pudo comprobar que las
alteraciones cognitivas en el WAIS y en la
Bateria de Halstead-Reitan de las formas
paranoides de corta duracién y sin
alteraciones neurolbgicas afadidas eran
inferiores a las de los pacientes
esquizofrénicos no paranoides con una
evolucion larga y con alteraciones neu-
rolégicas’ (Fig. 2).

Durante los afios 80 la investigacion
tomo6 un nuevo enfoque caracterizado por
la utilizacién de baterias mas flexibles de
evaluacion en las que se incluian un gran
namero de pruebas destinadas a valorar
las diferentes funciones cognitivas. Los
datos aportaron evidencia sobre la
alteracion bilateral de las funciones fronto-
temporales y la conservacién de las fun-
ciones parietales'"!".

A partir de aqui la linea de los trabajos
se dirigi6 tanto a profundizar en los
déficits detectados en los estudios pre-
vios'** como a investigar la especifidad de
las alteraciones cognitivas'**. Los grupos
investigadores encontraron que las
alteraciones en atencién, memoria, fun-
ciones ejecutivas y aprendizaje eran las
mas importantes y que estaban presentes
no sé6lo en la esquizofrenia sino también
en otros trastornos del espectro de la psi-
cosis.

Ya en la década de los 90, y una vez
admitida la presencia de déficits cogni-
tivos, la gran produccién investigadora ha
intentado precisar mas sobre el tipo de
déficits y su relacién con variables de la
enfermedad y del tratamiento, llegandose
a establecer una gradacion en la afectaciéon
de las funciones cognitivas (Tabla 1) y a
plantearse interrogantes, atin no resueltos,
sobre su relacion con el sexo de los
pacientes, antecedentes familiares, la edad
de inicio del trastorno, la duracién del
episodio psicético, el curso de las
alteraciones cognitivas y la sintomatologia
esquizofrénica®.

Ausencia de Deterioro Cognitivo

Sanos

Afectivos sin Psicosis

Psicosis Afectiva

Trastornos con Sintomas Esquizofrénicos

Esquizofrenia Paranoide

r Esquizofrenia No Paranoide

Trastornos Organico-Cerebrales

Mayor Grado de Deterioro Cognitivo

Figura 2. Representacion grafica de la afectacion cognitiva en los trastornos psiquiatricos.
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Tabla 1. Afectacion diferencial de las funciones cognitivas en los trastornos esquizofrénicos segin

Harvey y cols. #

INTENSIDAD DE LOS DEFICITS COGNITIVOS EN PACIENTES CON ESQUIZOFRENIA

Ligero
Habilidades perceptivas

Memoria de
reconocimiento demorada

Confrontaciéon-denominacion

Memoria inmediata
Memoria de trabajo

Moderado
Distraibilidad

Recuerdo demorado

Habilidades visomotoras

Grave
Aprendizaje de series

Funciones ejecutivas

Vigilancia
Velocidad motora

Fluencia verbal

Ligero = 0, 5-1DS por debajo de la media de los sujetos sanos; Moderado = 1-2 DS por debajo de la media de Iso suje-
tos sanos; Grave = 1-2 DS por debajo de la media de los sujetos sanos.

TEORIAS EXPLICATIVAS DEL
DEFICIT COGNITIVO EN LA ESQUI-
ZOFRENIA

Paralelo al acamulo de datos que sobre
alteraciones cognitivas en la esquizofrenia
ha generado la investigacion han apareci-
do modelos tedricos que han tratado de
dar una cierta consistencia a la gran var-
iedad de conclusiones que se desprenden
de los diferentes estudios y que en oca-
siones son contradictorias.

Se pueden distinguir dos grandes gru-
pos de modelos explicativos: Modelos de
Enfermedad que han dado una explicacién
al trastorno esquizofrénico y han integra-
do de alguna manera los déficits cognitivos
en él y Modelos de la Funcién Cognitiva
que se han centrado en explicar el fun-
cionamiento cerebral y sus alteraciones
fundamentalmente desde el campo de la
neuropsicologia.

Entre los Modelos de Enfermedad se
han desarrollado modelos especificos que
hacen referencia a un aspecto concreto del
propio trastorno y de los déficits cogni-
tivos. Este ha sido el caso de los “Modelos
del Curso” y que se han apoyado directa-
mente sobre la observacion y la investi-
gacion. El mas antiguo sin duda es el que
postula la existencia de una Encefalopatia
Progresiva y que cuenta con el apoyo de
las descripciones de Kraepelin quien con
su término de “Dementia Praecox” ya
sugiri6 la presencia de un deterioro pro-
gresivo similar a la demencia y que poste-
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riormente ha continuado cosechando evi-
dencia empirica®*.

De aparicion posterior es el Modelo de
la Encefalopatia Estatica que, por el con-
trario, afirma que las alteraciones cogniti-
vas estdn presentes al inicio o incluso
antes del primer brote esquizofrénico y
que se mantiene sin variaciones a lo largo
de la vida del paciente a excepcion de
aquéllas debidas a la edad®*.

Otros son modelos mas generales
como el “Modelo de Vulnerabilidad-
Estrés””. Este modelo plantea que ciertos
individuos son vulnerables o estan predis-
puestos a la aparicién de una esquizofre-
nia y que diversos factores ambientales
estresantes influyen en la activaciéon de
esta predisposiciéon, favoreciendo asi la
apariciéon del trastorno. Ninguno de los
dos factores por separado son suficientes
para desencadenar el primer episodio o
una recaida.

Este modelo postula la existencia de
factores tanto de vulnerabilidad personal y
estresores ambientales y también factores
protectores personales (Capacidad de
Enfrentamiento y Autoeficacia, Tratamien-
to Neuroléptico) y ambientales (Interven-
cion Psicosocial de Apoyo, Resolucién de
los problemas familiares) aunque no apor-
ta informacion clara sobre el peso especifi-
co de cada uno de los factores que se pro-
ponen en el desarrollo del trastorno y el
origen de los mismos (Fig. 3).
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Caracteristicas de Vulnerabilidad

Reduccion de la Capacidad

Estimulos Ambientales

de Procesamiento

Estresores Sociales

Hiper-reactividad < Ausencia df" Soporte
autonémica a Estimulos Social
aversivos
h 4
Déficits en la Competencia
Social
4
Estados Intermedios Transitorios
Sobrecarga de la » Hiperactividad » Procgsamiento
Capacidad de < Autonémica [« Deficiente dehlos <
Procesamiento Estimulos Sociales
Conducta

Sintomas Psicéticos
Esquizofrénicos

Figura 3. Modelo de Vulnerabilidad-Stress de Nuechterlein y Dawson®.

Este modelo ha explicado los déficits
cognitivos desde el “Paradigma del Proce-
samiento de la Informaciéon” que mantiene
que los fallos cognitivos son producto de
un fallo en uno o en varios de los pasos de
la secuencia necesaria para cumplir con
éxito el proceso. El desarrollo de los orde-
nadores ha jugado un papel esencial en el
desarrollo de este paradigma. Al igual que
el ordenador el cerebro se concibe como
un sistema capaz de aceptar la entrada de
simbolos, almacenarlos, manipularlos,
compararlos con otros... para finalmente
dar una respuesta. Utilizando los orde-
nadores y basandose en un procesamiento
en serie se ha podido reproducir cada una
de las acciones implicadas en el proce-
samiento de la informacién y comprobar
que un déficit puede estar determinado por
errores en cualquier punto del proceso.

El tercer gran modelo sobre la enfer-
medad es el “Modelo del Neurodesarrollo”
defendido por autores como Murray y
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col** y Weinberger* y que mantiene que
la esquizofrenia tiene su origen en una
alteracion en el desarrollo neurolégico
presente ya en los primeros meses de
gestacion y provocado por la accién en el
sistema nervioso central de factores
genético-hereditarios y/o factores con-
génitos. Las funciones cognitivas logica-
mente también se ven afectadas por esta
alteracion en el desarrollo cerebral y cada
vez se hard mas evidente.

El segundo gran grupo son los Modelos
de la Funcién Cognitiva que hace una refer-
encia directa al funcionamiento cerebral. El
modelo mas clasico es el “Modelo Psico-
orgéanico” que parte del localizacionismo de
Broca®, Wernicke®* y Broadmann® y que ha
entendido las alteraciones cognitivas como
manifestaciones funcionales de dafo
estructural de una éarea cerebral. Esta linea
ha ocupado la méaxima atencién durante el
siglo XIX y parte del XX y ha dado lugar a
multitud de estudios sobre el fun-
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cionamiento de cerebros sanos y cerebros
danados y al desarrollo de pruebas psi-
cométricas para evaluar las funciones y sus
déficits. Bajo este modelo cada déficit cog-
nitivo es consecuencia del dafo estructural
de un area determinada. Pero la evidencia
hacia insostenible este modelo ya que no
era infrecuente encontrar funciones alter-
adas que no se correspondian con el dafio
estructural y viceversa. Ya en el siglo XX
han surgido complejos modelos mas
dindmicos y orientados a las funciones:
“Modelo del Procesamiento Distribuido en
Paralelo” y los “Modelos de Redes Neu-
ronales”. Estos complicados modelos
tienen sus precursores en modelos mas fun-
cionales como el Modelo de Niveles Fun-
cionales de Luria® o el Modelo de Médulos
de Gazzaniga® y su referencia empirica en el
desarrollo de los computadores.

Ambos modelos tienen una fuerte base
materialista pero difieren en su concep-
cion del funcionamiento cerebral. El Mode-
lo del Procesamiento Distribuido en Para-
lelo* concibe al cerebro como una entidad
fisica que acttia de acuerdo con las leyes
de la bioquimica y que opera de forma
paralela de manera que el balance final de
las sinapsis excitatorias e inhibitorias es lo
que determinard el flujo de la respuesta
neuronal. Los déficits cognitivos se pro-
ducirian por una alteracién en el balance
final de las sinapsis.

NEUROPSICOLOGIA'Y ESQUIZOFRENIA

Por otro lado el Modelo de las Redes
Neuronales* asume como principio funda-
mental que el cerebro es un computador y
los procesos simbdlicos son el resultado de
una gran actividad de unidades neuronales
de procesamiento que estan altamente
intercorrelacionadas y que funcionan en
base a algoritmos matemaéticos. Lo intere-
sante de este modelo es que propone que,
dada la relacion neuronal y su constitucion
en redes, un proceso podria ser llevado a
cabo incluso cuando parte del sistema o de
la red encargada de ese proceso esté dana-
da precisamente por la existencia de redes
complejas que permiten que la misma fun-
cién pueda realizarse por diferentes vias
siempre y cuando las partes basicas del sis-
tema estén intactas.

Los autores han propuesto diversos
circuitos neuronales que permiten la eje-
cucion de diferentes funciones. Cum-
mings” se ha centrado en el estudio de los
circuitos que relacionan estructuras
frontales y subcorticales y en la reper-
cusion conductual que tienen sus
alteraciones. Asi ha propuesto que los
diferentes sindromes frontales como el
sindrome prefrontal dorsolateral (déficits
ejecutivos), el sindrome orbitofrontal
(alteraciones en la personalidad) y el sin-
drome cingulado anterior (inhibicién) se
deben a alteraciones en diferentes cir-
cuitos neuronales (Fig. 4).

Cortex Prefrontal Cortex Orbital Cortex Anterior
Dorsolateral Lateral Cingulado
Caudado Caudado Nucleo
(Dorsolateral) (Ventromedial) Accumbens

Globo Palido Globo Palido =
(Dorsomedial (Dorsomedial (ﬁi?s?foﬁizgg)
lateral) Medial)
A A 4 v
Talamo (Ventral Talamo (Ventral - -
| Anteriory Medial|  —] Anterior y Medial Ta“‘ggr%;d‘a‘
Dorsal) Dorsal)
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Figura 4. Circuitos neuronales de Cummings®.
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Finalmente no hay que olvidar los mod-
elos que hacen una referencia mas precisa
a las funciones ejecutivas y al trastorno
esquizofrénico. Norman y Shallice® y Shal-
lice* han aportado un complejo modelo
especifico para la comprensiéon de las fun-
ciones ejecutivas. Para ello partieron de la
posicion comtnmente aceptada en psi-
cologia que mantiene que la presencia de
programas rutinarios o esquemas
automaticos de funcionamiento altamente
especializados produce un determinado
“output” en respuesta a “inputs” especifi-

cos. Estos programas se disparan o acti-
van por diferentes vias relacionadas con la
percepcion y los “outputs” de otros pro-
gramas. Lo novedoso de la aportaciéon de
Norman y Shallice® es que la seleccién de
los programas de accion se realiza a través
de dos procesos cualitativamente distin-
tos: “contention scheduling” que actia en
la seleccién de programas rutinarios y no
rutinarios y el “supervisory attentional
system” que participa s6lo en la seleccién
de programas no rutinarios (Fig. 5).

Sistema Atencional
de Supervision

Sistema  [~| Base de Datos
Perceptual [®— de Activadores

Figura 5. Modelo de Norman y Shallice®.

A través de este modelo se puede
explicar una evidencia ampliamente obser-
vada y que consiste en que muchos
pacientes demuestran un rendimiento
diferencial a las pruebas ejecutivas. Segin
el modelo, lo que indicaria es que la
alteracién se localiza en el sistema aten-
cional de supervision, un sistema de con-
trol mas especializado e implicado en las
tareas mas novedosas y complejas.

Mas concretamente en relacion al
Trastorno Esquizofrénico, Frith" ha
planteado un modelo por el que asocia la
sintomatologia con déficits neuropsi-
colégicos. En su modelo ha sefnalado la
existencia de dos rutas de accién, una para
las acciones voluntarias (Objetivos-Planes,
Intencién voluntaria, Accion, Respuesta) y
otra para las acciones automaéticas (Per-
cepcioén, Estimulo-Intencién, Accioén,
Respuesta) (Fig. 6) y una via cerebral para
la automonitorizacion (Fig. 7).
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Sistema
Ejecutivo

Unidad de
Control

t

Programa de
Seleccion

Lo importante del modelo es la afirma-
cion de que los sintomas negativos se rela-
cionan con una alteraciéon en la produc-
cién de acciones voluntarias y los
sintomas positivos con un déficit en la
automonitorizacion, lo que estaria en con-
sonancia con hallazgos sobre déficits cog-
nitivos encontrados en trabajos como el
de Brébion y col®.

REHABILITACION DE LAS ALTERA-
CIONES COGNITIVAS

La elevada prevalencia de deficiencias
cognitivas en la esquizofrenia (50-80%) y
su gran contribucién al desajuste social y
laboral de estos pacientes hace necesaria
una reflexiéon sobre el tema de su rehabil-
itacion®. Hay que subrayar aqui que en
muchos trastornos psicoorgénicos donde
las lesiones estructurales son mas
groseras que en los trastornos
esquizofrénicos se emplean habitualmente

ANALES Sis San Navarra 2000, Vol. 23, Suplemento 1
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Objetivos
Planes

Proyecto m Intencion
Estimulo Voluntaria
Percepcion | |  Respuesta |

Figura 6. Rutas para las Acciones Voluntarias y para las Acciones Automaticas de Frith*.

Cortex
Cingulado
Anterior

*

Area de
Wernicke

Area Cortical
Laringea

Hablar

4

[ Escuchar |
K

| Yo |

Otros l

L

Figura 7. Via cerebral de la Automonitorizacion de Frith*.

procedimientos de remediacién y de reha-
bilitacion cognitivos.

Una de las razones del escaso desarrol-
lo de la investigacion sobre la rehabil-
itacion cognitiva en la esquizofrenia se ha
debido por una parte a la creencia amplia-
mente admitida de que la medicacion
antipsicética podria ofrecer un adecuado
tratamiento y por otra, a la multitud de
criticas y dudas que han surgido de la
propia rehabilitaciéon y de los errores
metodologicos de las investigaciones real-
izadas". Entre estas dudas se encuentran
cuestiones tan basicas como si los déficits
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cognitivos pueden ser atenuados o recu-
perados, si la mejoria en las funciones
deficitarias se puede corresponder con
una generalizacién a la conducta manifies-
ta** si las pruebas neuropsicolégicas
predicen realmente funcionamiento en la
vida cotidiana, si las intervenciones deben
ser programas especificamente dirigidos a
las funciones cognitivas afectadas o por el
contrario programas mas generales™ y si el
balance coste-beneficio es favorable®.

Otra raz6n de la escasa atencidon que
ha recibido este tema ha sido la existencia
de una opini6én pesimista bastante general-
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izada sobre los logros de los programas de
rehabilitacién en la esquizofrenia. Este
pesimismo tiene su origen en los postula-
dos de algunos autores que defienden que
los déficits en el procesamiento de la infor-
macién son un fenémeno nuclear e irreme-
diable*** mas que en resultados empiricos
y contrastados®.

A pesar de estas dudas tedricas y
metodologicas, a lo largo de la historia se
han utilizado con cierto éxito programas
de entrenamiento en funciones especificas
similares a los aplicados en pacientes con
trastorno organico-cerebral (trauma-
tismos, vascular, tumores...), programas
conductuales dirigidos a reforzar fun-
ciones concretas y, mas recientemente,
programas integrados de tratamiento en
los que se abordan tanto funciones cogni-
tivas como el funcionamiento social.

En la actualidad la investigacién sobre
rehabilitacion se dirige sobre todo a detec-
tar la repercusion de déficits especificos
en la vida cotidiana para elaborar progra-
mas®™*y a detectar los déficits cognitivos
predictores del éxito o fracaso de un pro-
grama para optimizar la relacién
coste/beneficio”.

No debe perderse de vista que el obje-
tivo dltimo de la neuropsicologia y la eval-
uacién neuropsicolégica es la puesta en
practica de programas de rehabilitacion
que, en la medida de lo posible, traten de
paliar tanto los déficits cognitivos como
sus consecuencias personales, sociales y
laborales. El intenso esfuerzo investigador
que en los Gltimos afios se esta realizando
nos va acercando poco a poco a este obje-
tivo final que, sin duda, tendra como con-
secuencia inmediata un tratamiento mas
completo de los enfermos esquizofrénicos
y, por tanto, una mejora en su calidad de
vida.
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