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INTRODUCCION

La esquizofrenia se configura como unc de los trastornos
- mentales mas complejos, graves y. enigmaticos. La variedad de. .
manifestaciones del cuadro, junto con las diversas formas de
inicio, curso y una etiologia adn no totalmente precisada, la
convierten en un reto para toda la ciencia (Ruiz Vargas, 1987).
Cuando hacemos una breve revisidon de la evolucién histérica del
concepto, como veremos en el primer capitulo de este trabajo,
observamos que en realidad, no existe un concepto univoco de
esquizofrenia. La malignidad preconizada por Kraepelin no es un
concepto ineluctable, ya que .como él mismo reconocié,
corrigiendo su pesimismo inicial, un porcentaje de este tipo de
enfermos se curaban; rompiendo asi con su criterio patocrénico
(Rojo Sierra,1985). Ademas, Kraepelin (1920) renuncia al
concepto de esquizofrenia como enfermedad, sefalando que para

él no son mas que sindromes endégenos.

A esto, hemos de afadir que Bleuler describe con el
nombre de esquizofrenia un conjunto de enfermedades tan
amplio, que recoge practicamente todos los trastornos. Por lo
que parece pues, que tampoco desde la psicopatologia puede
crearse ningin concepto firme que tenga univocacidad de
significante y significado y connote "esquizofrenia" (Rojo Sierra,
1985).
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Debido pues, a la dificultad de forjar un concepto decisivo
de esquizofrenia (Rojo Sierra, 1985), cuando hablemos de
esquizofrenia en nuestro trabajo nos referiremos a lo que
entiende el DSM-III-R por tal, ya que, aunque somos conscientes
de las limitaciones que a nivel fenomenol6gico tienen estos
- criterios diagnésticos, son los mas utilizados hoy dia en la

investigacién.

La investigacién sobre la esquizofrenia es cada vez mas
diversa. Este trastorno ha pasado a formar parte de los
programas en investigacién bioquimica, genética, neuroldgica,

psicofisiolégica, psicolégica y socioldgica.

Ultimamente los avances en psicofarmacologia y en
terapias psicosociales estdn mejorando, hasta cierto punto, el
pronéstico de los pacientes esquizofrénicos. Aunque alin sigue
siendo una realidad que la esquizofrenia tiene un efecto
devastador sobre la mayor parte de las personas que la padecen,
por lo que se hace imprescindible su estudio, de tal forma que
consigamos la mayor clarificacién, especialmente en lo que se

refiere a su diagnéstico.

Nuestro trabajo se enmarca dentro de la linea de la
evaluacién psicofisiolégica, area en la que en los Ultimos aios,
se estan obteniendo importantes hallazgos en los sujetos
esquizofrénicos. La psicofisiologia nos permite una evaluacién

objetiva del trastorno, no dolorosa, cuyos resultados podemos
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poner en relacién con la sintomatologia, pronéstico, respuesta al

tratamiento, etcétera.

El germen de nuestra investigacién podemos situario en
1971, cuando el Dr. D. Miguel Rojo Sierra diseid un estudio con la
~intencién de objetivar, mediante técnicas psicofisiolégicas, el
repliegamiento autistico de los pacientes esquizofrénicos.
Estudio que evalué el componente electrodérmico de la respuesta
de orientacién qué se produce ante estimulos auditivos, y en el
que esperaba encontrar diferencias entre normales, depresivos,

esquizofrénicos y oligofrénicos.

En el caso concreto de los pacientes esquizofrénicos,
encontré una alta proporcién de sujetos con menor frecuencia de
respuestas, y de menor amplitud que el resto de las muestras,
con la excepciébn de los esquizofrénicos, diagnosticados como

paranoides.

Partiendo de esto, hemos disefiado una investigacién que
pretende describir las caracteristicas diferenciales en la
actividad electrodérmica que presentan los esquizofrénicos
frente a los normales. Asi como comprobar si los esquizofrénicos
forman un grupo homogéneo, 0 mas bien podemos hablar de
diferentes formas de esquizofrenia seguin sus caracteristicas en
la actividad electrodérmica. Sin olvidar que ésta es un indice de
activacién del sistema nervioso, y que la base neurofisiolégica

de la activaciébn se sitla en la formacidén reticular, estructura
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que estd también en la base del mantenimiento del tono cortical,
o activacién cortical, necesaria para que se produzcan los

procesos conscientes.

El presente trabajo de investigacién parte del modelo de
~Rojo Sierra de la esquizofrenia (1984b), que defiende que el
trastorno nuclear de ésta seria la hipotonfa de la conciencia,
unida a una falta de delimitacién de los contenidos de conciencia
que sefnalaba Lopez lbor (1958), que produce rupturas o fusiones

indebidas de estos contenidos.

En el primer capitulo de este trabajo nos centramos en el
desarrollo histérico del concepto de esquizofrenia, sus subtipos
y los aspectos etiopatogénicos mas importantes. En el segundo
nos referimos a los conceptos de activacién, respuesta de
orientacién, y actividad electrodérmica, ya que son
fundamentales para entender el resto del trabajo. En el tercer
capitulo llevamos a cabo una revision de los trabajos
experimentales realizados, utilizando l|a actividad
electrodérmica como indice de activacion y de orientaciébn en
pacientes esquizofrénicos. En el capitulo cuarto presentamos los
objetivos e hipétesis de nuestra investigacién; en el quinto, la
metodologia que hemos utilizado; en el sexto, los resultados que
hemos obtenido; en el séptimo presentamos la discusién y
conc.lusiones y, en ultimo lugar, las referencias bibliograficas y

los apéndices.
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CAPITULO 1: LAS ESQUIZOFRENIAS

1.1.- DESARROLLO DEL CONCEPTO DE
"ESQUIZOFRENIA Y EVOLUCION

1.1.1.- INTRODUCCION

La historia de la esquizofrenia rastrea la de la locura, y
esta ultima nace con el inicio de la humanidad. No es extrafio
hallar en textos de todas las culturas antiguas descripciones que
sugieren con fuerza la presencia en aquellos tiempos de
enfermos que hoy llamariamos esquizofrénicos (Obiols, y Obiols,
1989). No sera, sin embargo, hasta el siglo XIX cuando apareceran
las primeras descripciones precisas de lo que hoy entendemos

por esquizofrenia.

Podemos situar en el siglo XVIIl el comienzo de la
psiquiatria cientifica (Colodrén, 1990). La designacién de Pinel
como médico de la Bicétre en 1793, simboliza para muchos
autores el reconocimiento del caracter médico de la alienacién
mental. El acto de romper las cadenas de los alienados el mismo
afio de su nombramiento refleja el surgimiento silencioso de una
actitud cientifica hacia la locura. Pinel, ademéas, realiz6 una de

las primeras divisiones de los trastornos mentales al reconocer
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que la demencia era un trastorno distinto al idiotismo, la mania

y la melancolia (Pichot, 1983).

Durante los siglos XV, XVl y XVII los enfermos mentales se
hallaban recluidos en Centros de Confinamiento como la
Salpétriere, o Bicétre en Francia o las "Houses of Correction" en
Gran Bretafa, donde convivian con gente marginal o asocial
(Kales, Kales y Vela-Bueno, 1990).

Los esfuerzos por clasificar, ordenar y tratar la
enfermedad mental dentro de los aspectos clinico-descriptivos y
etiolégicos estaran representados principalmente por las
escuelas Francesa y Alemana a partir de la segunda mitad del
pasado siglo. Dentro del grupo de las "psicosis”, los médicos
alienistas de esta época, describieron un grupo de enfermos
caracterizados por sus "rarezas" y "extravagancias", y por la
evolucién progresiva de muchos de ellos hacia un

empobrecimiento, torpeza e incoherencia (Ey, 1969).

Con respecto a la esquizofrenia, un paso impbrtante fue el
realizado por Morel en 1857, quien introdujo el término "Demence
Precoce" (Ruiz Ogara, 1983), para describir los casos de jévenes
alienados que, a pesar de tener una apariencia de buenas
perspectivas de curacién, su curso habia de llevar hacia la

demencia y el idiotismo (Colodrén, 1990).

Otras entidades clinicas descritas por la misma época

fueron "la dementia paranoide”, descripcién llevada a cabo por
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Sander en 1868, "la catatonia” término introducido por Kahlbaum
en el mismo afo (Ey, 1969), y "la hebefrenia" descrita por Hecker
en 1871 (Rojo Sierra, 1985).

A continuacién vamos a ver una breve perspectiva de la
la contribucién que realizaron algunos de los grandes maestros
de la psiquiatria, que fueron pilares fundamentales en el

desarrollo de este concepto.

1.1.2.- LA DEMENTIA PRAECOX

La obra de Kraepelin junto con la de Bleuler, que
comentaremos mas adelante, son consideradas basicas en la
definicién del concepto de esquizofrenia. Gracias al trabajo de
Kraepelin, la Psiquiatria alcanza por primera vez el lugar que hoy
ocupa en la medicina (Ruiz Ogara, 1983). Kraepelin realizé un
intento de clasificacién de los fenémenos patolégicos creando
una nosologia coherente, como fase necesariamente preliminar
de la investigacibn en torno a causas, mecanismos Yy
tratamientos (Pichot,1983).

En 1883 aparece la primera edicién del "Kompendium der
Psychiatrie”, en donde Kraepelin sistematiza los diferentes
grupos nosolégicos. Realiza constantes revisiones de su trabajo,
"y es en la sexta ediciébn de su Tratado, en 1899, cuando agrupa

las hebefrenias, las catatonias y las demencias paranoides
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dentro de una misma entidad nosolégica: "La Dementia Praecox"”

(Broustra, 1979).

El concepto de demencia precoz, para Kraepelin, es el de
una psicosis endégena de inicio precoz, incurable, que evoluciona
hacia una disgregaciéon progresiva y deficitaria de la
personalidad (Ruiz Ogara, 1983). La diferenci6 de la enfermedad
maniaco-depresiva, a la que consideraba también psicosis
enddgena. Kraepelin centré el diagndstico en el curso propio de la
enfermedad, esto le permiti6 agrupar dentro de una misma
entidad gran variedad de cuadros que tenian en comin su curso

crénico tendente al deterioro psiquico.

En base a lo que destaca Kraepelin en su obra, se puede
establecer una lista de sintomas caracteristicos, que la
Asociacién Mundial de Psiquiatria (1986), llama criterios
diagnésticos sintomatolégicos y de curso de la enfermedad, que

sefalamos a continuacion.

.- CRITERIOS SINTOMATOLOGICOS

Trastornos de la atencién y de la comprension.

Alucinaciones, especialmente auditivas (voces).

Pensamiento audible.

Vivencias de influencia de pensamiento.

Trastornos en el curso del pensamiento

(asociacines laxas).

Alteracién de la funcién cognitiva y de la capacidad

10
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de juicio.

- Aplanamiento afectivo.

- Presencia de conductas mérbidas: disminucién del
tono vital, obediencia automatica, ecolalia,

ecopraxia, conductas impulsivas, agitacién

~ cataténica, estereotipias, negativismo, autismo,

alteracién del lenguaje verbal.

Il.- CRITERIOS SEGUN EL CURSO DE LA ENFERMEDAD

- Evolucién hacia la invalidez psiquica.

La construccién del concepto de Dementia Praecox, que el
mismo Kraepelin consider6 como provisional, ha demostrado
hasta hoy su enorme solidez, a pesar que desde el comienzo fue
objeto de criticas exacerbadas. Curiosamente las primeras
fueron obra del propio Kraepelin, quien al sefalar la curabilidad
de algunos casos, un 13% (séptima edicion de su tratado-1904-),

di6é al traste con la nocién basica evolutiva (Colodrén, 1990).

1.1.3.- EL GRUPO DE LAS ESQUIZOFRENIAS

En 1911 Bleuler, en su libro "Demencia Precoz: el grupo de
las Esquizofrenias”, daria a los trastornos Ilamados por
Kraepelin "Dementia Praecox” el nombre de esquizofrenia (Rojo
Sierra, 1984b). Bleuler se refiri6 a ella como "el grupo de las
esquizofrenias”, porque no creia que se tratara de un cuadro

unico. Para Bleuler los enfermos afectados de "Dementia

11
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Praecox™ sufren basicamente un proceso de disociacién autistica
0 escisidn psiquica de la personalidad. Dejando bien claro la
deuda hacia la obra de Kraepelin, Bleuler propone modificar el
término, al senalar que ni el curso era siempre demencial, ni el
inicio siempre precoz (Colodrén, 1990).

No es que Bleuler rechazara que el curso de muchos
esquizofrénicos fuera el deterioro psiquico, como se ha dicho
cuando se le quiere enfrentar con posturas kraepelineanas
(Pichot, 1983), sino que cambié el enfoque, centrando la atencién
en las manifestaciones psicopatolégicas sincrénicas del
trastorno, y no en su posible evolucién. Asi pues, su concepto es
mas psicopatolégico que el de Kraepelin y estd supeditado a lo
que él considera nuclear de la esquizofrenia, la disociacién
autistica, tanto si el cuadro evoluciona hacia la cronicidad como

a la curacién (Garcia Merita, Fuentes, Miquel y Mateu, 1991).

En su obra, Bleuler describe lo que llama "Sintomas
Fundamentales" (primarios), y "Sintomas Accesorios"”
(secundarios). Los sintomas fundamentales estdn presentes en
todos los casos, mientras que los accesorié)s no (Rendueles,
1990).

I.- ALTERACIONES FUNDAMENTALES O BASICAS
- Trastornos formales del pensamiento.
- Alteraciones del afecto.

- Alteraciones de la experiencia subjetiva del yo.

12
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- Alteraciones de la voluntad y la conducta.
- Ambivalencia.

- Autismo.

Il.- SINTOMAS ACCESORIOS
- Delirios.
- Ciertas alteraciones mnésicas.
- Modificacién de la personalidad.

Cambios en el lenguaje y la escritura.

Sintomas somaticos

Sintomas catatdnicos.

El concepto de esquizofrenia para Bleuler incluia un gran
namero de enfermos que por su evolucién nunca hubieran formado
parte del grupo de las demencias precoces kraepelineanas. Este
autor influyé en el proceso de generalizacién del concepto, ya que
ademas de mantener las formas descritas por Kraepelin
(Hebefrénica, Cataténica y Paranoide), afnadié la Esquizofrenia
Simple y la Esquizofrenia Latente (Bland y Kolada, 1988). Por
esta razén a menudo se le responsabiliza de haber iniciado la
generalizacién del concepto que tan extendido encontramos en

EE.UU. hasta las dlltimas revisiones de los 70 (Ruiz Ogara, 1983).

La esquizofrenia simple la define por la presencia
exclusiva de sintomas fundamentales, mientras que Ila

esquizofrenia latente se caracterizaba porque en ella se podian
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ver en germen todos los sintomas y combinaciones de sintomas
que estan presentes en los tipos manifiestos de la enfermedad
(Colodrén, 1990).

Bleuler se vié influido  posiblemente por las escuelas
el concepto de "pérdida de nexos asociativos" del pensamiento o
"laxitud asociativa® de los sintomas fundamentales, y el
psicoandlisis le permitiria explicar el sentido de los sintomas
secundarios, como las alucinaciones y los delirios, que serian

expresiones del inconsciente del sujeto (Pichot, 1983).

1.1.4.- OTRAS APORTACIONES

En 1939 Langfeldt introdujo el término "Psicosis
Esquizofreniforme”, estableciendo asi una divisién en el grupo de
las esquizofrenias (Bland y Kolada, 1988). Langfeldt con este
nuevo término se referia a las esquizofrenias que aparecian como
una reaccién a algin evento traumé&tico en un individuo
previamente ajustado, y las distinguia de la "verdadera
esquizofrenia” o "esquizofrenia procesual”. Asi se redelimitaba
el marco del concepto que se habia expandido excesivamente a
partir de Bleuler, retomando la cuestién de los casos atipicos, de

los que ya Kraepelin habia hablado (Schied, 1990).

La distincién entre las dos formas se establece no sélo a

partir de criterios sintomatolégicos, sino también anadiéndole
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criterios de curso, como la edad y forma de inicio,
presencia/ausencia de factores precipitantes, y factores
constitucionales del paciente. Los trastornos esquizofreniformes
tenian mucho mejor pronéstico, ya que la mayoria no presentaba
deterioro poéterior (PiChot, 1983). De‘ esta forma se retornaba al

las formas limitrofes o marginales.

La distincion entre trastorno esquizofrénico y trastorno
esquizofreniforme de Langfeltd sera retomada por el DSM-Ill en
1980. EI criterio diferencial serda nada mas que el tiempo de
duracién, que tendra que ser superior a los seis meses, para

poder considerar el trastorno como esquizofrénico.

A continuacibn vamos a enumerar los criterios
sintomatolégicos y el criterio evolutivo de Langfeldt, tal y como
los recoge Colodrén (1990).

I.- CRITERIOS SINTOMATOLOGICOS
Las claves para el diagnéstico de la esquizofrenia son (si
no hay signos de trastorno cerebral organico y no puede

demostrarse infeccién o intoxicacién):

- Cambios en la personalidad, manifestados por un tipo
especial de aplanamiento afectivo, seguido de pérdida
de iniciativa y conducta alterada o, con frecuencia

peculiar. Especialmente en la hebefrenia estos cambios
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son muy caracteristicos y constituyen la principal clave

para el diagnéstico.

- En el tipo cataténico, la historia y los signos tipicos
en periodo de inquietud y estupor (con negativismo,

~ catalepsia, sintomas vegetativos especiales, etc). . . .

- En las psicosis paranoides, sintomas esenciales de
divisiobn de la personalidad (o "sintomas de
despersonalizacién” y pérdida del sentido de la realidad

-"sintomas de desrealizaciéon"- o delirios primarios).
- Alucinaciones crénicas.

Il.- CRITERIO EVOLUTIVO
No se puede llegar a un diagnéstico definitivo hasta que
un seguimiento de al menos cinco afios haya mostrado

que la enfermedad sigue un curso crénico.

En la Alemania nacional-socialista, debido a la presién de
las leyes nazis de 1933, sobre la esterilizacion de los enfermos
con trastornos hereditarios, los psiquiatras tenian que distinguir
las esquizofrenias, supuestamente hereditarias, de las formas y
reacciones pseudo-esquizofrénicas. Asi surgieron segin Colodrén
(1990) los estados ‘"esquizomorfos" de Kahn, Ilas
"esquizopsicosis" de Berze, las "reacciones esquizofrénicas" de
Poper y los tipos constitucionales de Kretschmer. En la misma

linea el americano Kassanin describe en 1933 las formas
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"esquizo-afectivas”, actualmente I|lamadas esquizofrenias
mixtas, y en 1949 Hoch y Polatin expusieron las formas "pseudo-

neurbticas de la esquizofrenia (Bland y Kolada, 1988).

Los criterios bleulerianos de ambivalencia, autismo,
etcétera, eran dificiles de operativizar, por lo que se realizaron -
intentos de superacién de este problema. Corresponde a Kurt
Schneider el mérito de haber enriquecido, desde 1939, la linea
que iniciara Jaspers. El aporte de Jaspers supuso un notable
incentivo en la delimitacién de la nocién de esquizofrenia. Para
él, solo cabia establecer el diagnéstico por la psicopatologia de
corte fenomenolégico, al captar ciertas vivencias patolégicas
(Ochoa, 1984).

Kurt Schneider propone una aproximacién pragmatica
donde recoge como elementos de diagnéstico unos sintomas que
pueden reconocerse clinicamente sin dificultad conceptual. Los
aspectos relevantes de su obra se popularizaron tras darse a
conocer en 1950 en su libro "Psicopatologia Clinica®. Schneider
amplia todavia mas el concepto de Esquizofrenia, considerando
que abarca todas aquellas psicosis endégenas que no sean
ciclotimicas tipicas. Para él, el trastorno primordial es la

adinamia de la vivencia (Garcia Merita y cols, 1991).

Establecié "Sintomas de Primer Orden", cuya presencia
indicaba esquizofrenia si no habia enfermedad somatica.

concomitante y la conciencia permanecia clara; "Sintomas de
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Segundo Orden" que sefalaban la enfermedad, pero no se
vinculaban Unicamente a ella y "Sintomas por parte de la
expresion" que, excepcionalmente y siempre que fueran lo

suficientemente claros, permitian el diagnéstico. Arcontinuacién

vamos a enumerar los Sintomas de Primer Orden y los de Segundo

" Orden por ser los de mayor valor diagnéstico. La ordenacién de
estos sintomas obedece exclusivamente a consideraciones de
indole practica en relacién con la experiencia clinica. Nada tiene
pues en comun con la de Bleuler (sintomas primarios o fisibgenos
y accesorios o psicégenos), ordenacién presuntamente causal y

conforme con un criterio etiolégico.

l.- SINTOMAS DE PRIMER ORDEN
Se considera esquizofrénico a un paciente con uno 0 mas
de estos sintomas, si existe claridad de conciencia y no se
verifica enfermedad somatica concomitante:

- Pensamiento audible.

- Voces dialogadas.

- Voces que comentan.

- Vivencias de influencia corporal.

- Robo del pensamiento y otras vivencias de

influencia de pensamiento.
- Difusiéon del pensamiento.
- Percepcién delirante.

- Otras experiencias de la voluntad, afectos o
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acciones que se viven como interferidas o

influidas por otro.
Ii.- SINTOMAS DE SEGUNDO ORDEN

Otros trastornos de la percepcion.
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Perplejidad.

Cambios depresivos y euféricos del humor.

Sentimientos de empobrecimiento emocional.

Los sintomas de expresién alcanzan desde la actitud
corporal hasta el modo de verbalizacién de las mas

complejas vivencias, mimica, escritura, etcétera.

En estos momentos se utilizan algunos de sus Sintomas de
Primer y Segundo Orden en los criterios diagnésticos actuales
(ICD-9, 1978; DSM-IIl, 1980; DSM-III-R, 1987). Pero debemos
tener en cuenta que Schneider no se preocupd del curso de la
enfermedad, ni de si, con sus sintomas de primer y/o segundo
orden, hubiera esquizofrénicos que curaran, otros que mejoraran

y otros que quedaran igual (Rojo Sierra, 1985).

1.1.5.- LA ESQUIZOFRENIA EN LOS ANOS 1950-70

Después de la Segunda Guerra Mundial, el protagonismo
europeo dentro de la psiquiatria, al igual que en otras disciplinas

cientificas, fue desplazado por el protagonismo de EE.UU. A partir
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de los afos 50 se pueden distinguir dos orientaciones, segin se
siga la linea Kraepelineana o la Bleuleriana. La primera

orientacién predominara en Europa y la segunda en EE.UU.

En la orientacién Kraepelineana hay un predominio del
~cuadro descriptivo, donde el curso es estudiado como un .
componente del trastorno. La atencién estd méas centrada en la
comprensién de la enfermedad que en el enfermo (Pichot, 1983).
Sélo se mantiene el diagndstico de esquizofrenia "verdadera” si

ésta se dirige hacia la cronificacion o defecto.

En la segunda linea de orientacibn hay un interés
predominante por la psicopatologia y la semantica de los
sintomas que estan en relacién con la biografia del enfermo. La
esquizofrenia se conceptualiza en un sentido mas amplio y se
acogen las formas latentes y las reactivas. Este enfoque,
relacionado con las corrientes ambientalistas americanas y con
el psicoandlisis, dominara la psiquiatria americana y después

influird en la europea de los afos 60 (Colodrén, 1990).

A partir de los afios 60 va aumentando la importancia de
los conceptos de Salud Mental y de Psiquiatria Comunitaria
(Pichot, 1983). Se va produciendo una paulatina pérdida de
interés por los grandes centros de internamiento psiquiatrico, y
en contraposicién se van creando centros especializados en los
hospitales generales, areas extrahospitalarias de asistencia

(ambulatorios, centros de salud mental y prevencién), y areas
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intermedias de tratamiento (hospitales de dia, hospitales de

noche, talleres protegidos, etcétera.).

Paralelamente se va extendiendo cada vez mas el uso de
los psicofarmacos neurolépticos y antidepresivos, descubiertos
~en los anos 50. Esto modifica sustancialmente el tratamiento del
enfermo psiquiatrico, desapareciendo practicamente la
lobotomia y la insulino-terapia, aunque al mismo tiempo hizo
mas confuso el concepto europeo de patocronia o encronificacién.
El uso de los psicofarmacos también contribuyé al proceso de
abertura de las instituciones psiquiatricas y al giro que se va a

producir a partir de los 70 en la psiquiatria.

Se puede decir que a partir de los afos 50 ha habido dos
periodos en los que predominaron diferentes posturas con
respecto a la esquizofrenia. En el primero predominaron las
corrientes sociogenetistas y psicogenetistas, que caracterizaron
la década de los 60, y en e'l segundo se produjo un giro gradual a
partir de los 70 hacia posturas mas nosolégicas y bioldgicas, sin
que se pueda afirmar que ninguna de estas orientaciones fuera

exclusiva en cada momento (Colodrén,1990).

En este contexto histérico, el concepto de esquizofrenia
fue adquiriendo en EE.UU. una amplitud y vaguedad cada vez mas
extensa en relacién con Europa. Segun Pichot (1983), esto es
debido a la pérdida de interés por la psiquiatria clinica y por la

nosologia, mas que por una concepcién teérica. Se habia llegado
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al extremo, seiala este mismo autor, de que las posibilidades de
que un paciente fuera diagnosticado de esquizofrenia en EE.UU.

eran el doble que en Europa.

Ya en décadas anteriores Langfeldt comentaba que
en el mismo cuadro (Colodron, 1990); y Ey habia sefalado que
Bleuler habia iniciado el camino de la dispersién conceptual al
admitir las formas latentes de la esquizofrenia (Ruiz Ogara,
1983).

No obstante y a pesar del bajo interés nosolégico, los
movimientos psicosociales de la década de los 60 propiciaron
alternativas asistenciales tanto en prevencién como en
dispositivos que, juntamente con los avances

psicofarmacoldgicos, son de plena vigencia en la actualidad.

1.1.6.- LA ESQUIZOFRENIA A PARTIR DE 1970

Durante esta década se inici6 un giro paulatino hacia
concepciones mas pragmaticas, donde se iba imponiendo el
empirismo descriptivo y la nosologfa psiquiatrica en detrimento
de las orientaciones psicodindmicas y psicogénicas de las
décadas anteriores, extendiéndose y consolidénd.ose el uso de

tratamientos biolégicos.

Las diferentes criticas y objeciones sobre la escasa

fiabilidad diagndstica de la esquizofrenia observada durante la
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década de los 50 (Ruiz Ogara, 1983), que ponia en cuestién la
validez de muchos trabajos de investigacién realizados con estos
enfermos, llevaron a revisiones sistematicas de la fiabilidad de

los criterios diagnésticos de la esquizofrenia.

| Obiols y cols (1989) sefnalan la escasa fiabilidad del
diagnéstico de esquizofrenia entre diferentes paises y entre
diferentes centros de un mismo pais, asi como la escasa
operatividad y validez de las subdivisiones clasicas de la
esquizofrenia. M. Bleuler (1978) sefala que las formas
hebefrénica, cataténica y simple, si bien se pueden dar en algin
momento de la evoluciéon de la enfermedad, sé6lo se pueden
observar en estado puro en una minoria de sujetos. La gran
mayoria presentan formas mixtas y fases de la enfermedad donde

se pueden presentar sucesivamente diversos sindromes.

Precisamente una de las grandes dificultades de este
sindrome es la gran diversidad de sintomas que presenta, lo que
ha hecho imposible encontrar una estructura psicopatolégica de
la enfermedad. No obstante, muchos autores han intentado
encontrar sus sintomas patognoménicos. El paso mas importante
en este sentido, fue el dado por Kurt Schneider con su divisién en

sintomas de primer orden y de segundo orden.

Rojo Sierra (1985), tomando como criterio los sintomas
de primer rango de Schneider, realizd una investigacién con 190

pacientes esquizofrénicos. Este autor encontré que las variables
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psicopatolégicas de mayor peso eran, en primer lugar, la
Intervencién del Pensamiento, seguida de la presencia de Risas
Inmotivadas, Esquizotimias y Autismo. El autor sefala que estos
factores no connotan esquizofrenia, sino Unicamente que el 77%
de los pacientes que los presentan corresponderian a lo que hoy

llamamos esquizofrénicos.

Numerosos estudios se han dedicado a la busqueda de
subdivisiones operativas de la Esquizofrenia, mientras que otros
autores han pretendido encontrar el trastorno fundamental que
permitiese explicar la sintomatologia esquizofrénica. En esta
linea Rojo Sierra (1984b) apunta, siguiendo a Berze y a Rojas,
que la esencia de toda manifestacién esquizofrénica es la
Hipotonfa de la Conciencia. Entendiendo por tono a la capacidad
organizadora de la conciencia para hacer "gestaltizaciones” de
los datos del mundo y nuestro estar en él. De tal modo que "si el
sujeto pierde la capacidad integradofa de su tono de conciencia,
ha de simplificar su imagen del mundo, gestaltizando de otra
manera. La simplificacién de la imago puede ser tan extrema que
hiciera imposible su comunicacién, haciendosela sélo para si

mismo: esto seria la esquizofrenia." (Rojo Sierra, 1984b).

Este autor sistematiza la psicopatologia de la
esquizofrenia encuadrando los sintomas segln la interseccion de
la Hipotonia de la Conciencia, manifestada como alotropismo
(rupturas indebidas de los contenidos de conciencia, como

consecuencia de falta de delimitacién) o contaminacién (fusiones
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indebidas), con los diferentes bloques de la persona (Noopsique -
informacién, operacién y creacién-, Pathopsique -sentimientos y

emociones- y Praxis).

El surgimiento de nuevos enfcques en los criterios
~diagnésticos es consecuencia de la busqueda, sobre todo, de una
mayor fiabilidad y validez, al tiempo que de una mejor
operatividad. En los diferentes criterios publicados desde los
afos 70 se tienen en cuenta, ademas de los sintomas clasicos de
la esquizofrenia (generalmente expuestos con criterios de
inclusién-exclusién), los antecedentes de la enfermedad y su
evolucién, en lo que respecta a la duracién del trastorno y a los
efectos posteriores sobre el nivel de adaptacién del sujeto. A
continuacidn sefalaremos algunos de los sistemas de criterios

diagnésticos realizados en las dltimas décadas.

1.- El "Sistema Flexible para el diagnéstico de la
Esquizofrenia” de Carpenter, Strauss y Bartko (1973).

CRITERIOS
Deben cumplirse cinco (concepto amplio) o seis (concepto
restrictivo) de los siguientés items:

- Afectividad restringida.

- Introspeccién pobre.

- Contacto pobre.

- Habla incoherente.

- No despertar precoz.
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- No facies depresiva.
Pensamiento audible/difusién del pensamiento.

Ideas delirantes generalizadas.

Ideas delirantes extranas.

Ideas delirantes ni'hilistas.
" - No euforia. -
- Informacién poco fiable.

2.- "Examen del estado clinico actual® (PSE-

CATEGO), de Wing, Cooper, y Sartorius (1974).

CRITERIOS (psicosis esquizofrénica)
Esta clase contiene las condiciones centrales de la

esquizofrenia. Los sintomas caracteristicos son:
- Insercién, difusién, o robo del pensamiento.
- ldeas delirantes de control.
- Voces que discuten sobre el paciente en tercera
persona o comentan sus actos o pensamientos.
- Otras alucinaciones auditivas (de tipo no
afectivo).
- Otras ideas delirantes.
Si alguno de los tres primeros sintomas estan presentes,
el paciente es automaticamente clasificado. Lo mismo

ocurre si estdn presentes los sintomas 4 y 5§

conjuntamente.
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3.- "Criterios Diagnésticos para la Investigacién”
(RDC), de Spitzer, Endicott y Robins (1978).

CRITERIOS (Trastorno esquizofrénico)
Para la catalogacién del episodio se deben cumplir los
~ criterios A, By C.

A.- Durante una fase activa de la enfermedad (que puede
estar o no presente en el momento actual) se requieren,
por lo menos, dos de las siguientes caracteristicas
clinicas para su diagnéstico definitivo y una para la de
probable:

1.- Difusién, insercién o robo del pensamiento.

2.- ldeas delirantes de influencia o control u otros
delirios bizarros, o bien ideaciones delirantes
multiples.

3.- Ideas delirantes de tipo somaético, religioso,
nihilista, de grandiosidad, u otras sin contenido
persecutorio o celotipico, con una duracién minima
de una semana.

4.- Ideas delirantes de cualquier tipo, si seacompanan
de fenémenos alucinatorios y duranpor lo menos una
semana.

5.- Alucinaciones auditivas en las cuales se comentan
las conductas o pensamientos del sujeto, o bien dos

0 méas voces dialogan entre ellas.
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6.- Alucinaciones verbales no afectivas que se dirigen
al sujeto.

7.- Alucinaciones de cualquier tipo, presentes a lo largo
del dia, durante varios dias, o intermitentemente
durante al menos un mes.

8.- Trastornos formales de pensamiento que se
acompainan de afecto aplanado o inapropiado, ideas
delirantes, alucinaciones de cualquier tipo, 0 una

conducta gravemente desorganizada.

B.- Los signos de la enfermedad estan presentes durante
dos semanas por lo menos, desde el inicio de un evidente
cambio en el estado actual del sujeto. Los signos actuales
de la enfermedad pueden no cumplir los criterios definidos
en A, y puede tratarse Unicamente de sintomas residuales,
tales como retraimiento social embotamiento afectivo o
afecto inapropiado, leves trastornos formales de

pensamiento e ideas o0 percepciones andémalas.

C.- En ningin momento del periodo activo de la enfermedad
el sujeto cumple totalmente los criterios para un
sfndrome maniaco o depresivo, ya sea probable o
definitivo, en grado tal que sea parte prominente de la

enfermedad.
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4.- "Clasificacion Internacional de Enfermedades”
(ICD-9), publicado por la O.M.S. (1978).

PSICOSIS ESQUIZOFRENICA
Grupo de psicosis en el que hay un trastorno fundamental
" de la personalidad, una distorsién caracteristica del
pensamiento, con frecuencia un sentimiento de ser
controlado por fuerzas ajenas, ideas delirantes que pueden
ser extravagantes, alteraciones de la percepcién, afecto
anormal sin relacién con la situacién real y autismo. No
obstante, se conservan la capacidad intelectual y la
claridad de conciencia. El paciente cree que sus
pensamientos, sentimientos y actos mas intimos son
conocidos o compartidos por otros y puede desarrollar
ideas delirantes para explicar que existen fuerzas,
naturales o sobrenaturales, que influyen en sus actos y
pensamientos en forma generalmente estrambética. Son
frecuentes las alucinaciones, sobre todo las auditivas.
El pensamiento se vuelve vago, gramaticalmente eliptico,
oscuro, con rupturas e interpolaciones frecuentes en la
hilazén, y la expresibn hablada es algunas veces
incomprensible.
El animo tiende a ser superficial, caprichoso e
incongruente. La ambivalencia y el trastorno de la
voluntad pueden manifestarse por inercia, negativismo o

estupor, puede haber catatonia. El diagnéstico de
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esquizofrenia sélo deberia hacerse cuando durante la
misma enfermedad son evidentes los trastronos
caracteristicos del pensamiento, de la percepcién, del
animo, de la conducta o de la personalidad, de preferencia
en al menos dos de estas esferas. El diagnéstico no debera
" estar restringido a los trastbrhdsdué sigueh ‘un .ci)réo

prolongado crénico o deteriorante.

5.- Las diversas ediciones del "Manual diagnéstico
y estadistico de los trastornos mentales" (DSM)
publicadas por la Asociacién de Psiquiatria Americana,
de las cuales destacamos el DSM-IlII-R (1987) por ser el criterio

diagnéstico utilizado en nuestro trabajo (ver apéndice).

Los conceptos diagnésticos sélo pueden ser considerados
como hipétesis cuya validez depende de criterios extrinsecos,
como el curso y la evolucién, los datos genéticos, la respuesta al
tratamiento y los resultados de la investigacién biolégica. No
obstante, 'y a pesar de todos estos intentos de desarrollar
sistemas diagnésticos Rojo Sierra (1985) sefiala que no tenemos
un criterio claro, un concepto claro de lo que es la esquizofrenia.
Por lo que es facil equivocarse cuando queremos denotarlo en un
paciente determinado. El concepto de esquizofrenia sigue siendo
un concepto vacio ya que no existe univocacidad en lo que
llamamos esquizofrenia, es decir, pueden haber varias
esquizofrenias a cada una de las cuales corresponde un grupo de

diferentes notas predicativas. En realidad como ya sefalaba
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Kraepelin quizd la esquizofrenia no sea sino una fachada
aparentemente uniforme, para nuestra vista, de especies

patolégicas diferentes (Rojo Sierra, 1990).

Por todo ello es absolutamente necesario, para poder
_e»labo_ra_‘r un concepto de esquizofrenia, que tengamos en cuenta
los resultados de investigaciones biolégicas, psicolégicas y
psicopatolégicas que nos permitan aunar las notas clinicas y las
notas biolégicas de tal forma que construyamos la estructura
Psicopatolégica-Biolégica que pueda ser el fun.damento,
I6gicamente irreprochable, del concepto de esquizofrenia (Rojo
Sierra, 1985).
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1.2.- SUBTIPOS DE ESQUIZOFRENIA

En el desarrollo del "concepto” de esquizofrenia,
Kraepelin, como ya hemos dicho, describié tres formas chmcas
‘de presentacién: la Cataténica, la Hebefrénica y la Paranoude A
estas formas Bleuler anadiria las formas Simple y Latente. Estas
formas clinicas no representan una verdadera clasificacién en
especies morbosas, sino que indican la apariencia con la que el
sujeto se presenta al mundo. En este apartado vamos a ver las
clasificaciones en subtipos méas importantes realizadas en la

esquizofrenia.

1.2.1.- FORMAS NUCLEARES

Rojo Sierra (1984b) considera que provisionalmente y
mientras que no hayamos encontrado lo nuclear para hablar de
especies esquizofrénicas, delimitara fachadas provisionales.
Asi, realiza una clasificacién en cuatro clases fundamentales de
tipos clinicos o formas de apariencia, segin las manifestaciones
aparezcan preferentemente en la afectividad (forma
hebefrénica), en la praxis (forma cataténica), en el pensamiento
(forma paranoide cuando se afecta el contenido del pensamiento
y forma desconexa cuando se afecta la forma del pensamiento) o
bien que no exista una funcién preferentemente afectada (forma

simple).
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A partir de estas cuatro clases fundamentales, Rojo
distinguira lo que Kleist llamé formas nucleares de la
esquizofrenia ya que en sus manifestaciones va a presentarse
todo lo caracteristico de la misma. Es decir, su curso sera
procesual y dejafén un trastorno residual. Estas formas son :

1.2.1.1.- Forma Simple.

En esta forma el acento no esta puesto en ninguna funcién
particular. Es caracteristico que exista un cambio brusco en la
personalidad del sujeto que se refleja claramente en su conducta.
Por ejemplo, si era un sujeto sociable se vuelve introvertido y
arisco, si era estudioso deja de estudiar disminuyendo su
rendimiento, se altera su respuesta afectiva frente al mundo y se
hace apragmatico. Puede a veces confundirse con una crisis de

adolescencia.

Los sintomas mas caracteristicos son las
pseudoalucinaciones acusticas, la intervencién del pensamiento y
en ocasiones ideas delirantes de significacién alusiva, pero mal
sistematizadas. Esta forma tiene mal pronéstico y el deterioro

suele ser grande.
1.2.1.2.- Forma Hebefrénica.

Se caracteriza porque existe una afectacién preferente de
la afectividad. Existe una pobreza de contacto con la realidad,

tanto por su afectividad pobre como por su desorganizacién del
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pensamiento. Su comienzo es lento e insidioso, comienza
generalmente con astenia, fatiga y falta de concentracién, siendo
poco a poco la conducta mas desorganizada. Aparecen conductas
raras, ambivalencias afectivas, risas inmotivadas vy

entrometimiento.

1.2.1.3.- Forma Cataténica.

En esta forma lo que se afecta preferentemente es la
praxis o vida activa, especialmente la psicomotricidad, pudiendo
aparecer desde el estupor mas absoluto hasta una terrible
agitacién. Los trastornos mas comunes son: manierismos,
estereotipias, ambitendencias, ambivalencias, mutismo,

negativismo, obediencia automatica, estados de estupor,

flexibilidad cérea, etcétera.
1.2.1.4.- Forma Paranoide.

El acento esta puesto especialmente en el contenido del
pensamiento. Es la forma que tiene mayor riqueza
sintomatolégica. Predominan los elementos delirantes,
alucinatorios, con contenido de prejuicio, influencia, control,

autorreferencias.

Los cuadros suelen comenzar con una fase de Trema, en la
que el sujeto esta perplejo como consecuencia de sus extrafias
vivencias y poco a poco va sistematizando el delirio, de tal

forma que todo lo que sucede a su alrededor adquiere un
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significado para él, terminando por desarrollar cualquier tipo de

idea delirante.
1.2.1.5.- Forma Desconexa.

Lo que se afecta principalmente es la forma del

presentar los sujetos son: al hablar utilizan frases con sentido,
pero unidas entre si de manera totalmente anormal e
incoherente; construyen frases de manera absurda, con

paralogias y neologias abundantes, etcétera.

1.2.2.- SUBTIPOS SEGUN EL CURSO

La débil fiabilidad diagnéstica y la escasa validez de los
subtipos clasicos (M. Bleuler, 1978), ha llevado al estudio de
nuevas subclasificaciones. A -continuacién veremos otras
clasificaciones, comentaremos brevemente las realizadas en
funcién del curso y en el siguiente apartado la dimensién

"Positiva-Negativa" de la esquizofrenia.

La subdivisién agudo-crénico estd basada en criterios de
duracién del trastorno, y ha sido recogida por el RDC, DSM-IIl y
DSM-III-R. Esta subdivisién ha tenido una gran aceptacién en el
campo de la investigacién (Ruiz Vargas, 1987) y estaria cerca de
las subdivisiones duales clasicas de esquizofrenia "Procesual
versus Reactiva" o "Enddgena versus Exdégena" que presentan una

clara referencia etiolégica, y de las subdivisiones de la
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esquizofrenia de Langfeldt en "Nuclear o verdadera versus
Marginal o esquizofreniforme”. A partir de los afos 60 seran
retomadas éstas Gltimas clasificaciones para significar
trastornos de mal prondstico (Nuclear y Procesual) y trastornos

de buen pronéstico (Reactiva y Esquizofreniforme) (Crow, 1987).

1.2.3.- ESQUIZOFRENIA NEGATIVA/POSITIVA

En la actualidad esta adquiriendo mucha importancia en la
esquizofrenia la dimensidn "Positiva-Negativa" a partir de los
trabajos de Crow y Andreasen, que comentaremos en este

apartado.

Esta distinciébn aplicada a la esquizofrenia ya habia sido
utilizada por Ey (1969), que habia defendido a nivel conceptual el
criterio bleuleriano de esquizofrenia. Segln este autor la
esquizofrenia se caracterizaba por la presencia conjunta de un
Sindrome Deficitario (negativo) de disociacién o Sintomas
Fundamentales, y un Sindrome Secundario (positivo) con

produccién de ideas delirantes o Sintomas Accesorios.

Strauss, Carpenter y Bartko (1974) utilizan esta
subdivisién planteando que los sintomas positivos y negativos
presentan procesos semi-independientes, que pueden estar

presentes en la esquizofrenia en diferentes grados.

Los ultimos afos se han caracterizado por la

revitalizacion de esta distincién, principaimente porque, de
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manera operativa, permite establecer subdivisiones sindrémicas
de grupos de enfermos esquizofrénicos, que posibilitan
establecer diferencias a nivel diagnéstico, fisiopatolégico,

evolutivo, y de respuesta al tratamiento.

_____ Crow ha sido uno de los autores que mas ha destacado en =
la utilizacibn y sistematizacién de esta clasificacion,
atribuyéndole un significado fisiopatolégico, de pronéstico y de
respuesta al tratamiento, ampliamente contrastado en sus

trabajos (Crow, 1980; 1985).

Para Crow la esquizofrenia no presenta una unidad
patolégica uUnica, sino, que bajo este concepto, conviven diversos

trastornos que pueden agruparse en dos sindromes:

- Sindrome Tipo |. Este agruparia los sintomas floridos o
positivos de la enfermedad (delirios y alucinaciones). EIl
sindrome tipo | con sintomatologia positiva es caracteristico de
los episodios agudos de la enfermedad, acostumbra a tener una
evolucién reversible con buena respuesta a la medicacién
neuroléptica. Segtin Crow (1980), el trastorno se sitia a nivel del

sistema dopaminérgico.

- Sindrome Tipo |l. Estaria identificado con las
manifestaciones negativas del trastorno (aplanamiento afectivo,
pobreza del lenguaje, abulia...). El sindrome tipo Il, caracterizado
por la sintomatologia negativa defectual, estaria mas cerca del

concepto de demencia precoz kraepelineano y de alguno de los
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sintomas fundamentales de Bleuler. Se caracteriza también por
un curso crénico, con posible deterioro cognitivo detectable con
pruebas neuropsicoldégicas, y con escasa respuesta a los
neurolépticos. Su fisiopatologia la sitda Crow (1980) a nivel de
la ‘estructu‘ra anétomo-cerebral.

Seglin este autor, aunque los dos sindromes tienen
elementos fisiolégicos claramente diferenciados, no constituyen
dos enfermedades separadas. A menudo podemos encontrar grupos
de sintomas que se superponen en un mismo paciente. También se
pueden producir cambios a lo largo de la enfermedad. En el curso
de la enfermedad los pacientes pueden perder los sintomas
positivos. Algunos de estos enfermos pueden readquirir los
sintomas positivos, pero es muy poco frecuente que aquellos
pacientes que han presentado una vez sintomatologia negativa

verdadera la pierdan después.

Andreasen profundiza en el estudio de esta subdivisién de
la esquizofrenia a través de la confeccién de unas escalas de
Evaluacion de Sintomatologia Positiva (SAPS), y Negativa (SANS)
(Andreasen, 1981, 1982; 1983; 1985a,b).

Estas escalas representan un esfuerzo por objetivar gran
parte de los Sintomas Primarios y Secundarios Bleulerianos que
para muchos autores, habian quedado excesivamente ambiguos y

poco operativos.
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Andreasen establece 3 grupos diferentes de
esquizofrénicos, seglin el criterio de presencia/ausencia de los
sintomas positivos y negativos en las escalas SAPS y SANS:

- Grupo de esquizofrenia positiva

- Grupo de equiz'of‘re'nié 'negativa

. Grupo de esquizofrenia mixta (retine sintomaspositivos y

negativos).

El grupo de esquizofrenia positiva correlaciona con un
mejor ajuste premédrbido, una mejor respuesta al tratamiento, un
curso menos maligno y unos procesos patolégicos subyacentes de

predominio neuroquimico, con ausencia de atrofia cortical.

El grupo de esquizofrenia negativa, presenta un peor
ajuste premérbido, un curso tendente a la cronicidad, defectos
cognitivos y diferentes procesos patolégicos subyacentes como

atrofia cortical.

El tercer grupo es, segun Andreasen (1985b), el que da mas
problemas a la hora de explicar su presencia. Podria representar
uno o varios subtipos, que serian diferentes de los otros dos, o
podria ser un estado intermedio en el curso de la enfermedad,

donde prevaleceria a la larga la sintomatologia negativa.

Segln esta autora, la incorporacién de sus escalas al
diagnéstico de la esquizofrenia a través de los criterios de DSM-
lll, permite establecer unos subgrupos de enfermos homogéneos y

operativos.
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| A partir del articulo de Crow de 1980, se ha generado una
gran cantidad de literatura sobre los sintomas positivos y los
sintomas negativos de la esquizofrenia. En 1990 aparecen dos
revisiones, una realizada por Barnes y Liddle y la otra por Marks
y Luchins, q'ue se centran fundaméntalmenté en la importancia
“del constructo de sintomas negativos. Los autores consideran que
estos sintomas se habian tenido poco en cuenta hasta la
aparicién del trabajo de Crow. Las dos revisiones apoyan que los
sintomas negativos tienen mayor estabilidad temporal y
consistencia interna que los sintomas positivos. Ademas, los
sintomas negativos aparecen relacionados con ciertas
anormalidades estructurales, deterioro cognitivo, respuesta al
tratamiento, y mal pronéstico. Los sintomas positivos estan
relacionados con mejor respuesta al tratamiento neuroléptico,
pero no parecen estar relacionados con el pronéstico a largo

plazo (Andreasen y Flaum, 1991).
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1.3.- ASPECTOS ETIOPATOGENICOS

Actualmente la etiopatogenia de la esquizofrenia esta
considerada como multifactorial (Ruiz Ogara, 1983), sin que, por
fundamental del trastorno. Se considera que interviene la accién
conjunta o combinada de factores genéticos, neuroanatémicos,
bioquimicos, psicolégicos y sociales, que en algin momento de la
evolucién individual pueden determinar el inicio, gravedad y tipo

de la evolucién de la enfermedad (Colodrén, 1990).

A continuacién, vamos a sefalar algunos de los hallazgos
importantes obtenidos en estos campos. Hay que tener en cuenta,
a la hora de analizarlos, el hecho ya comentado, de la tremenda
dificultad que supone determinar la etiologia de un trastorno que
no esté bien delimitado en su curso, pronéstico, y
sintomatologia. Ademd&s, esto conlleva problemas en su
diagnéstico y en la validez de los resultados extraidos de
estudios realizados con muestras de sujetos "supuestamente”

esquizofrénicos.

1.3.1.- HEREDABILIDAD

En la investigacién de la herencia de la esquizofrenia se
han seguido 3 caminos: los estudios de familias, los estudios de

gemelos, y los estudios de adopcién.
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1.3.1.1.- Estudios de familias.

Estos estudios comparan la frecuencia de aparicién de la
esquizofrenia en la poblacién general, con la frecuencia en que se
presenta entre familiares de esquizofrénicos. Existen multiples
estudios epidemiolégicos sobre este tema. Seglin Zerbin-Ridin
(1980) el riesgo para la poblacién general es de 0.86%. Este autor
también indica que los hermanos de los esquizofrénicos tienen un
riesgo mas de 10 veces mayor que la poblacién general, y que el
peligro para los hijos de los esquizofrénicos se multiplica por 15

respecto a dicha poblacién.

Tsuang y Vanderley (1986) resumen las conclusiones mas
importantes que se pueden extraer de este tipo de estudios de la

siguiente forma:

a) El riesgo entre los familiares es superior al de la
poblacién general.

b) El riesgo es mayor cuanto mas préximo es el
parentesco.

c) El riesgo aumenta si aumentan los -familiares préximos
con esquizofrenia (de tener un progenitor esquizofrénico a tener
ambos, el riesgo pasa de multiplicarse por 15 a multiplicarse por

mas de 40 veces).

Estas cifras inducen a pensar en una trasmisién genética,

pero no prueban dicha trasmisién.
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1.3.1.2.- Estudio de Gemelos.

La comparacién de la concordancia (porcentaje de
coincidencia para un determinado fenotipo) entre gemelos
dicigéticos y monocigéticos, ha mostrado que esta concordancia
para la enfermedad es mayor para los monocigéticos, y que el
riesgo de padecer el trastorno en los dicigéticos es similar al de
los hermanos normales. Si un esquizofrénico tiene un gemelo
idéntico, éste padecera también la enfermedad en un 50% de los
casos (Huber, 1980). Sin embargo, el que en gemelos idénticos la
concordancia no sea del 100% abre margen a las hipétesis

ambientales (Obiols y cols, 1989).
1.3.1.3.- Estudios de Adopcién.

Los estudios mas importantes son los llamados de crianza
cruzada, en los cuales los hijos de padres biolégicos normales y
criados por padres esquizofrénicos fueron comparados con hijos
de padres afectados criados por padres normales. Wender (1974)
obtiene como resultado que lo que cuenta en la enfermedad son
los padres biolégicos y no los adoptivos. Asi, segun este autor, el
ser educado por un padre esquizofrénico no puede causar la

esquizofrenia.

Los primeros estudios (estudios de familias) han
demostrado que los familiares de un esquizofrénico padecen la
enfermedad con una frecuencia muy superior a la de la poblacién

general, los segundos (estudios de gemelos) que esa incidencia
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familiar esta vinculada a un factor genético, y los terceros
(estudios de adopcién) han permitido eliminar la contaminacién
-socio-familiar no suficientemente excluida por los segundos
(Colodrén, 1990).

| Existen varias propuestas para el modelo de heredabilidad, -
pero ninguna de ellas ha sido definitivamente comprobada. La
primera hace referencia a la existencia de un solo gen, en un
locus preciso, gen dominante que se transmite de acuerdo con el
modelo mendeliano, pero que sus efectos pueden quedar reducidos
por acciones quimicas durante el desarrollo del individuo. La
segunda propuesta hace referencia a los modelos poligénicos, que
proponen que la esquizofrenia estda causada por una combinacién
de un numero especifico de genes en interaccién. La tercera
propuesta se concreta en un modelo que combina factores
poligénicos con factores ambientales prenatales y postnatales
(Obiols y cols, 1989).

Por daltimo, senalar que con la nueva tecnologia para
examinar el genoma humano, se estdn haciendo estudios llamados
de "linkage" (o ligamiento), que pretenden detectar un gen
marcador que esté préximo al gen de la enfermedad. Basandose en
el conocido hecho de que los genes adyacentes se trasmiten
juntos con mas facilidad que si estdn alejados. Regiones
.cromosémicas de ligamiento segin Delisi y Lovett (1990) han

aparecido en los cromosomas 5, 11y X .
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1.3.2.- ALTERACIONES ESTRUCTURALES
CEREBRALES

En la literatura se han sefialado varios factores somaticos

de posible significado etiolégico- en la esquizofrenia, de los |

1.3.2.1.- Lesiones Cerebrales.

Las lesiones cerebrales producidas durante el parto,
pueden precipitar la esquizofrenia en sujetos que estan
genéticamente predispuestos. Mednick y Schulsinger (1973)
encontraron que hijos de madres esquizofrénicas que tenian
complicaciones durante el embarazo y parto, tenian una
probabilidad 5 veces mayor de desarrollar los sintomas, que los

ninos de madres esquizofrénicas que tenian partos normales.
1.3.2.2.- Investigaciones Neuroanatémicas.

Varios estudios han investigado las diferencias entre
sujetos esquizofrénicos y controles normales, en términos de
peso relativo, densidad o tamafio de varias estructuras

cerebrales (Weinberger y Wyatt, 1982).

El estudio del cuerpo calloso ha tenido particular interés.
Parece que el de los esquizofrénicos es mas denso que el de los
normales, y que este aumento de densidad esta relacionado con
un inicio temprano del trastorno (Bigelow, Nasrallah y Rauscher,
1983).
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Con respecto a la proporcién de esquizofrénicos con
- atrofia cerebral, Weinberger, Torrey, Neophytides y Wyatt (1979)
encontraron algin tipo de anormalidad en dos tercios de una

muestra de 75 esquizofrénicos. La atrofia cerebral parece ser

m&s comin en la esquizofrenia crénica y se relaciona
frecuentemente con la presencia de sintomas negativos,
deterioro intelectual y respuesta pobre a los neurolépticos.
Ademas, en estudios post-morten, se ha encontrado que los
cerebros de los esquizofrénicos tienen menos neuronas en el

cortex cerebral (Benes, Davison, y Bird, 1986).

DelLisi, Goldin y Hamovit (1986) ponen en evidencia que los
cerebros de los esquizofrénicos son, aproximadamente, un 6%
mas ligeros que los cerebros de los pacientes con otros
desérdenes psicolégicos, y que los esquizofrénicos tienen

ventriculos cerebrales mayores que los normales.

La evidencia mas directa de cambios estructurales
cerebrales proviene de los estudios sobre el tamafio ventricular
de pacientes esquizofrénicos. Johnstone, Crow, Frith, Husband y
Kreel (1976), fueron los primeros en observar, mediante
tomografia axial computerizada (T.A.C.), la presencia de
ventriculos agrandados en los esquizofrénicos. Este hallazgo
también ha sido descrito en pacientes maniacos (Nasrallah,
MacCalley-Whithers y Jacoby 1982).
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Crow (1980) relaciona la existencia de dos sindromes
distintos en la esquizofrenia con el tamaino de los ventriculos
cerebrales. El sindrome tipo | corresponderia a la esquizofrenia
aguda, predominando los sintomas positivos, buen pronéstico,
buena reSpuésta a Ios'nVeUro‘Iépti'cos y tamano ventricular normal.
El sindrome tipo Il corresponderia a la esquizofrenia crénica, con
predominio de sintomas negativos y ventriculos cerebrales
agrandados. Crow sugiere que el tipo | estd relacionado con
anomalfas dopaminérgicas y el tipo Il con cambios cerebrales

organicos reversibles.

Los hallazgos de los estudios que han buscado una
localizacién cerebral de Ila esquizofrenia, postulan una
localizacién frontal y localizacién temporo-limbica. Weinberger
(1988) senala que los sintomas defectuales o negativos de la
esquizofrenia sugieren una disfuncién frontal, ya que este patrén
de sintomas es el que presentan enfermos afectados de lesiones
frontales de origen traumatico, vascular o degenerativo.
Técnicas como la tomografia por emisién de positrones (P.E.T.),
encuentran un patrén de menor activacién en esta zona. También
se considera una muestra de déficit frontal el trastorno del
seguimiento ocular que aparece en una gran proporcién de

esquizofrénicos.

Weinberger (1988) sefala también, que otros sintomas,
como por ejemplo las alucinaciones auditivas, tipicas en estos

enfermos, pueden originarse l6gicamente en una disfuncién de las
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areas auditivas y del lenguaje del l6bulo temporal, y que los
problemas en la regulacién de las emociones (anhedonia, abulia,
ambivalencia, etcétera.) sugieren una implicacién del sistema
limbico. Otra importante base en la localizacién temporo-limbica
es'la'neurbqufmica,' ya qUe dos haces doparhinicos, el
mesolimbico 'y nigroestriatado, estan estrechamente
relacionados con estructuras limbicas, que son particularmente

ricas en dopamina.

1.3.3.- INFECCIONES VIRICAS

Diversas razones inducen a pensar en los virus como
posibles agentes infecciosos en la esquizofrenia: su conocido
neurotropismo, su capacidad de provocar alteraciones diferidas,
a veces anos después de la infeccibn; su propensién a remisiones
y exacerbaciones, y su capacidad de producir alteraciones
enzimaticas en las células cerebrales (Johnson, 1982). La
diferencia de incidencia estacional en los nacimientos de los
esquizofrénicos, que tienden a nacer mas en los meses finales
del invierno y al principio de la primavera, es congruente con una

hipétesis infecciosa (Obiols y cols, 1989).

Los factores fisicos en la etiologia de la esquizofrenia no
son necesariamente incompatibles con otras perspectivas. Sin
embargo, los efectos de estos factores solos, son inadecuados

para explicar la compleja expresiéon del trastorno.
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1.3.4.- FACTORES BIOQUIMICOS

La idea de que los trastornos mentales, y la esquizofrenia
en concreto, podian deberse a sustancias téxicas del propio
cuerpo, tiene un siglo de antigiedad. La observacién de que
podian provocar verdaderas "locuras", y el descubrimiento de la
neuroquimica propiciaron esta nocién. Un aspecto al que le han
dedicado especial atencién las investigaciones actuales, es al
del desarrollo de modelos que expliquen la esquizofrenia en base
a alteraciones especificas en el funcionamiento cerebral (1986),
y especialmente en lo que se refiere a la patologia molecular
(Rojo Moreno, 1985). Al igual que otros trastornos psicolégicos,
el conocimiento bioquimico de la esquizofrenia le debe mucho a

la investigacién farmacolégica (Garcia Merita y cols, 1991).
1.3.4.1.- Hipétesis Autoinmunitaria.

Esta hipétesis afirma que se producen en el cuerpo del
enfermo anticuerpos contra sus protefnas cerebrales. La
exis_tencia de anticuerpos cerebrales ha generado multiples
estudios. En la década de los 60 se aislé6 una sustancia en el
suero de esquizofrénicos, la llamada "taraxeina”, que producia
catatonia y alteraciones del electroencefalograma (E.C.G.) en
primates y humanos, Heath y Krupp (1967) postularon que la

taraxeina era una inmunoglobulina anémala. Sin embargo se ha
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podido comprobar posteriormente que las caracteristicas

quimicas de la taraxeina no son las de las inmunoglobulinas.

La investigacién actual de la hipétesis autoinmunitaria

estd encaminada a la deteccién de anticuerpos contra receptores

~ especificos cerebrales. DelLisi y. Lovett (1990) afirman que los - - -

signos de trastorno inmunolégico no son especificos de la
esquizofrenia, y que en los estudios deben descartarse los

artefactos producidos por los neurolépticos.
1.3.4.2.- Hipétesis de la Transmetilacién.

Esta hipétesis surgié en 1952 con la observacién de que la
mescalina, un potente alucindgeno parecido estructuralmente a
la dopamina, producia efectos analogos a los sintomas de la
esquizofrenia. También Fabing (1956) observé los efectos
alucinégenos de la bufotenina, sustancia similar

estructuralmente a la serotonina.

Segin esta hipbtesis, en la esquizofrenia las
catecolaminas o bien las indolaminas son metabolizadas
defectuosamente, originandose productos metilados psicotéxicos
anormales con acciones alucinégenas (Rosengarten y Friedhoff,
1976).

Otros autores no han hallado resultados que apoyen esta
afirmacién, por lo que en los Ultimos afos la hip6tesis de la

transmetilacién ha variado y, en lugar de considerar la alteracién
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de un producto metilado, sugiere un fallo en el propio proceso de

transmetilacién (Ramos, Prieto y Fernidndez, 1988).
1.3.4.3.- Hipotesis de la Monoaminooxidasa.

En general se ha hallado un descenso de la actividad de la
" Monoaminooxidasa (MAO) plaquetaria (Wyatt, Potkin, y Murphy,
1979) en la esquizofrenia crénica, congruente con la idea de que
un déficit en la MAO conllevaria la acumulacién intracerebral y
por lo tanto, la hiperfuncidn de sustancias como la Dopamina
(DA), la Noradrenalina (NA) y la Serotonina (5-HT).

La actividad de la MAO plaquetaria, no puede ser
considerada como un marcador para la esquizofrenia, puesto que
sus alteraciones también se han demostrado en estados no
psicéticos e incluso en sujetos normales. Por esto, se considera
a esta enzima como un marcador bioldégico de predisposicién a

ciertos trastornos psiquiatricos.

La teoria de la MAO complementa la de la transmetilacién
y la de la dopamina, que veremos a continuacién. Dado que la MAO
metaboliza las catecolaminas, consecuentemente bajos niveles
de MAO pueden inducir altos niveles de dopamina o de otras

aminas biégenas.
1.3.4.4.- Hipoétesis de la Dopamina.

Una de las hipbtesis postuladas para tratar de explicar la

esquizofrenia, y que en base a los conocimientos actuales es una
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de las que mas posibilidades tiene de ser cierta, se basa en la
existencia de una hiperactividad dopaminérgica en pacientes que

sufren esta enfermedad.

En su formulacién mas simple, propone que algunas de las

vias dopaminérgicas cerebrales estan. hiperactivadas en la

esquizofrenia, lo que podria producir una excesiva liberacién de
dopamina por las terminaciones presinapticas. En los ultimos
anos se estan estudiando los receptores dopaminérgicos, puesto
que parece que la hiperactividad dopaminérgica no es debida a un
exceso del neurotransmisor, sino que podia deberse a una

hipersensibilidad o exceso de receptores (Seeman, 1986).

Toda esta investigacibn ha senalado progresivamente la
enorme complejidad de la transmisién dopaminica en el cerebro,
y en general de la transmisién sindptica. El descubrimiento de la
variedad de los receptores para transmisores especificos, ha
introducido una variante estructural y dinamica a la vez que
complica el modelo sinaptico. Ademas, existe la creciente
conviccion de que los sistemas de transmisién cerebral se
influyen mutuamente, credndose un sistema celular complejo y

organizado jerarquicamente.

Estd ampliamente aceptada la existencia de dos tipos de
receptores dopaminicos: los D1 y los D2. Los receptores D1
estarian ligados a la estimulacién de la adenil-ciclasa y los

receptores D2 no lo estarian (Kebabian y Calne, 1979). A esta

52



CAPITULO 1: LAS ESQUIZOFRENIAS

dicotomia béasica se afiade la existencia de autorreceptores
dopaminicos. Estos receptores, que serian del tipo D2,
localizados en las neuronas que contienen DA, son sensibles a
bajas concentraciones de DA o de _farmacos agonistas y provocan
una inhibicién de Ié l'ib'eréciérn»del transmisor. Esto explicarl'a’
~ porqué bajas dosis de agonistas dopaminérgicos puédeh tener
efectos antipsicéticos. Aunque la fisiologia basica de los
receptores D1 y D2 dista de estar perfectamente aclarada, se
tiende a creer que el receptor D2 estd mas implicado en la
fisiopatologia de las psicosis, ya que aparece un incremento de
receptores D2 dopaminérgicos en esquizofrénicos (Pahl, Swayze,
y Andreasen, 1990). No obstante, como indica Forn (1981), es
necesario diferenciar claramente entre la hipébtesis
dopaminérgica de la esquizofrenia y la teoria dopaminérgica del
mecanismo de accién de los neurolépticos. A diferencia de esta
segunda, la primera no ha conseguido suficiente base explicativa
como para considerar a este neurotransmisor como alterado de

forma primaria en esta enfermedad.
1.3.4.5.- Hipétesis Noradrenérgica.

Van Kammen y Altelman (1984) propusieron que la
esquizofrenia era debida a un deterioro de la transmisién
noradrenérgica, en base a lesiones de estas vias.
Secundariamente podian generar una hiperactividad
dopaminérgica, dada una supuesta modulacién inhibitoria que

ejerceria la noradrenalina sobre la dopamina. En condiciones
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normales, el estrés produciria una activacion de las vias
noradrenérgicas que serian deficitarias en los pacientes
esquizofrénicos. Estos sistemas inhibirian una serie de

manifestaciones conductuales y psicopatolégicas, en las que

déficit en la transmisién noradrenérgica estarfa relacionado con

el sindrome esquizofrénico tipo | de Crow.
1.3.4.6.- Hipo6tesis Serotonérgica.

La Serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-HT) es una
indolamina, y son varios los hechos que la implican en la
fisiopatologia de la esquizofrenia (Meltzer, 1987). Diversas
drogas alucinégenas, propuestas como modelos de las

alucinaciones esquizofrénicas, tienen estructura indélica.

La hipbétesis de que la Serotonina pudiera ser la
responsable de la esquizofrenia surgi6 hace més de treinta afos
al observar la relacién estructural entre la dietilamida del &cido
lisérgico (LSD) y la Serotonina, comprobandose posteriormente la
accién antagonista del A4cido lisérgico sobre los receptores

serotonérgicos.

Otro hecho que apoya esta hipbtesis es el de que algunos
agentes antipsicéticos atipicos, como la clozapina, tienen como
rasgo diferencial un potente efecto inhibidor del receptor 5-HT2

de la Serotonina. Ademds, diversos estudios han hallado una
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elevacién de la Serotonina plaquetaria en esquizofrénicos no

medicados.
1.3.4.7.- Neuropéptidos.

La mayor parte de los estudios realizados sobre el papel

péptidos opioides o endorfinas (Santos, Ramos y Fuentenebro,
1989). Segln la revisién realizada por Rojo Moreno (1985), los
hallazgos en esquizofrénicos son variables, hay estudios que han
encontrado valores bajos de endorfinas (Naber y Pickar, 1981),

mientras que otros han hallado valores altos (Lindstrom, 1978).

Se puede concluir que estas hip6tesis bioquimicas ponen
de manifiesto un desequilibrio en el funcionamiento
interdependiente dopaminérgico, noradrenérgico y serotonérgico,
pero es poco realista esperar que alguna teoria bioquimica
explique la esquizofrenia en su totalidad. Sin embargo, puede
decirse, que la hipdtesis dopaminérgica e hipdtesis relacionadas
pueden ayudar a delinear un subgrupo biolégico homogéneo de
pacientes, que se caracteriza por tener sintomatologia positiva y

porque la intervencién farmacolégica es dptimamente efectiva.

1.3.5. TEORIAS PSICOLOGICAS

En este apartado comentaremos los principales modelos
dentro de las teorias psicolégicas; al igual que en los anteriores,

vamos a exponer las ideas principales de forma muy somera.
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1.3.5.1.- Psicoanaliticas.

Freud trabajé fundamentaimente sobre las neurosis, por lo
que en sus teorias casi no dice nada acerca de la esquizofrenia.
Sin embargo ocasionalmente traté de explicar sus origenes
tomando algunos de los conceptos que habia aplicado a todas las

personalidades desordenadas.

La idea fundamental de Freud era que el esquizofrénico
habia regresado a un estado de "narcisismo primario”, una de las
primeras fases de la etapa oral, anterior a la diferenciacién
entre el yo y el ello. Por lo tanto no existe un yo independiente
encargado de captar la realidad, funcién fundamental por la que
el yo actia para probar la naturaleza de su ambiente socio-
fisico. Al regresar a esta etapa, el esquizofrénico perderia
contacto con el mundo y retraeria su libido de todo contacto con
objetos externos. Freud consideraba que, en la edad adulta, la
causa de esta regresién es que los impulsos del ello, sobre todo
los sexuales, se vuelven mas intensos. El hecho de que estos
impulsos del ello provoquen la esquizofrenia o una neurosis,
depende de la fuerza del yo. Los neuréticos, por tener un yo mas
estable, no regresarian a la primera etapa psicosexual, como lo
hace el esquizofrénico, por lo que no perderian el contacto con la

realidad.

Se considera que algunos de los sintomas de la

esquizofrenia, falta de relaciones interpersonales y pasividad,
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reflejan esta regresién. Otros sintomas como las alucinaciones,
se consideran intentos para manejar los impulsos del ello que
exigen inmediata satisfaccion y al mismo tiempo, intentos para
reestablecer un contacto con el mundo externo (Davison y Neale,
1983).

Jung si se interesé especialmente por el estudio de la

esquizofrenia; sus contribuciones mas importantes las podemos

resumir siguiendo a Arieti (1965) en cinco puntos:

1.- Fue el primero en aplicar por completo los conceptos
psicoanaliticos a la esquizofrenia. Describié la existencia del
complejo autéctono en esta situacién y percibié que Ila

afectividad era la fuerza dindmica del complejo.

2.- Senalé la posibilidad de participacién psicosomatica
del sistema nervioso central en la esquizofrenia. Segin él, no es
un trastorno orgénico el que produce el desorden psiquico; al
contrario, el desorden emocional produce un metabolito anormal
que causa danos fisicos al cerebro. Jung considera esta
posibilidad como una mera hipétesis y no excluye la idea de que
un cambio metabélico pueda ser primario, como sugiri6

Kraepelin.

3.- Traté6 de hacer una descripcién de la personalidad
basica del esquizofrénico, identificAndola con el tipo
introvertido, en contraposicién a la personalidad del histérico,

que identificé con el tipo extrovertido.
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4.- Este autor postulé la existencia de complejos
inconscientes auténomos, o grupos de ideas o0 sentimientos, que
habian sido reprimidos y que durante la psicosis emergian
involuntariamente en el pensamiento consciente. Para Jung, en la
esquizofrenia se destruia I‘a'o'rganrizadién jerércjuica del Yo, de
tal manera que materiales arcaicos del inconsciente colectivo

emergian de modo dramatico e irresistible.

Otros autores que han realizado aportaciones importantes
en el campo de la esquizofrenia son F. Fromm, Schehaye y
Sullivan. F. Fromm (1962) considera al esquizofrénico una
persona que ha tenido graves experiencias traumaticas en la
temprana infancia, en una época en la que su yo y su aptitud para
examinar la realidad todavia no estaban desarrolladas. Estas
tempranas experiencias parecen proporcionar la base psicolégica
de la influencia patogénica de las frustraciones de afos

ulteriores.

Para Sechehaye (1958) la esquizofrenia se debe a un
trastorno primitivo de la formacién del yo. Esto le lleva a
considerar que la psicoterapia o tratamiento deberia consistir en
la realizacién de los deseos inconscientes seglin la expresién

simbdlica del paciente.

Para Sullivan (1959) la esquizofrenia es causada por
relaciones interpersonales deficientes, en especial por las

relaciones entre padres e hijos. Con esta concepcién, este autor
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abrié nuevos panoramas e incluyé la psiquiatria en el dominio de
las ciencias sociales. Segun Sullivan, la psiquiatria debe
interesarse mas por lo que sucede entre las personas que por lo
intrapsiquico. Todo se deriva de las relaciones del individuo con
otras génfes, en éspecial con péréohas con las que ha vivido en su

" infancia, sus padres o los sustitutos de sus padres, a los cjué

llama "adultos significativos” en la vida de un individuo.

Ademas, mas que cualquier otro de sus comtemporaneos,
Sullivan comprendié que se podia tratar la esquizofrenia por
medios psicoterapéuticos, e hizé6 del tratamiento
psicoterapéutico de la esquizofrenia la obra capital de su vida
(Arieti, 1965).

1.3.5.2.- Factores Familiares.

La idea de la posible implicacién de la familia en la
etiopatogenia de la esquizofrenia alcanzé un importante auge
durante la década de los afios sesenta, al desarrollarse una serie
de hipétesis que relacionaban la etiologia y mantenimiento de la
enfermedad con trastornos en la estructura y comunicacién
familiar. Asi surgieron hipétesis como la teoria del "doble
vinculo” (Bateson, Jackson, Haley y Weakland, 1956). Ninguna de
las hip6tesis que surgieron durante esta época ha podido ser
comprobada, sin que esto haya reducido los esfuerzos para
establecer una relacién causal entre familia y esquizofrenia. Sin

embargo, ya en la década de los setenta, pudo relacionarse la
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incidencia de las recaidas con algunas caracteristicas
familiares. Esto ha motivado que las estrategias de investigacién
se hayan centrado en la blisqueda de factores familiares que

tuvieran valor como predictores de la reagudizacién, tales como:

a) Las alteraciones de la comunicacién, que implican una - - -

incapacidad de los padres para mantener un grado de atencién y

participacién correctos durante las interacciones familiares.

b) El estilo afectivo, que hace referencia a la intromisién,
la actitud critica y la induccién a la culpa que se presenta
durante la comunicacién de los miembros de la familia con el

sujeto esquizofrénico.

c) La emocién expresada (EE), que se define por tres
caracteristicas de la actitud familiar hacia el enfermo:
criticismo, hostilidad, y grado de intromisién y sobreproteccién.
Los enfermos que viven en un hogar definido como de EE alta

tienen un mayor riesgo de recaida (Vaughn y Leff, 1976).

En resumen, puede afirmarse que la familia tiene una
influencia decisiva en la evolucibn de la esquizofrenia, sobre
todo en aquellos pacientes que abandonan el medio hospitalario

para reincorporarse al familiar.
1.3.5.3.- Conductistas.

Segun Ullmann y Krasner (1969), el desarrollo de la

esquizofrenia radicaria en la extincibn de la atencién ante
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estimulos sociales a los que responden las personas normales.
Estos autores consideraban a esta extincién de las respuestas de
atencibn como la causa de gran parte de la clasica conducta
esquizofrénica. Una disfuncién en la atencién a estimulos no
usuales puede explicar las asociaciones difusas y las
~ incoherencias en el discurso esquizofrénico. Al mismo tiempo, al
hacer caso omiso de los estimulos culturales, tenemos como
resultado que el individuo parezca retraido y aislado de la

sociedad.

Los modelos actuales de esta escuela de pensamiento,
consideran la esquizofrenia como el cuadro crénico de una forma
de responder aprendida y desadaptadora, debido a pautas de
reforzamiento alteradas en las experiencias primarias. Estas
contingencias desadaptadoras de refuerzo de respuestas
interfieren en la discriminacién perceptiva y cognitiva
(Rendueles, 1990).

1.3.5.4.- Cognitivas.

Los pacientes esquizofrénicos presentan diversidad de
sintomas cognitivos. Durante los ultimos 15 afos ha habido una
intensa actividad investigadora sobre cognicién y esquizofrenia
(Vazquez y Ochoa, 1989a). A continuacién vamos a presentar un
resumen de los principales resultados obtenidos en estas

investigaciones en las areas de percepcién, atencién, memoria,
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pensamiento y lenguaje a partir de la revisién de Vazquez, Ochoa,
Santos y Fuentenebro (1989b).

Con respecto a la percepcién, los esquizofrénicos tienen
un procesamiento mas lento en los primeros momentos de la
~ codificacién, problemas en los procesos automaticos de -

reconocimiento, y una percepcién global mas disgregada.

En el area atencional aparece un rendimiento normal en
tareas sencillas, pobre rendimiento general en tareas que
demanden elevada atencién, ausencia de respuesta de orientacidn
inicial y amplitud de aprehensién reducida. En general, en los
pacientes esquizofrénicos parece que se presentan problemas en
los mecanismos responsables de la direccidbn y mantenimiento de
la atencién. Esto puede suceder porque los mecanismos
psicofisiolégicos responsables de dirigir la atencién hacia los
estimulos externos, mecanismos que comprenden la activacion
del organismo, son deficitarios. Este déficit puede consistir en
una capacidad disminuida para responder a los estimulos, o en
una incapacidad de amortiguar o habituar la respuestas a los

estimulos.

Los datos sobre la memoria sefalan que tienen un
rendimiento normal en tareas de reconocimiento y en tareas de
procesamiento de material altamente afectivo;. mientras que
tienen un rendimiento pobre en tareas de recuerdo y en tareas

que requieran reorganizar el material.
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Por dltimo, con respecto al pensamiento y lenguaje, tienen
un rendimiento pobre en tareas de clasificacién de objetos,
razonamiento silogistico no deteriorado, lenguaje pobre y
deteriorado, y monitorizacién inadecuada de mecanismos

motores y semanticos en la produccién lingiistica.

En su revisibn, Vazquez y cols (1989b), concluyen
sefalando que parece probable que los déficits cognitivos vy,
quizd especialmente, los atencionales, no soélo constituyan un
sintoma importante de la esquizofrenia, sino que pueden jugar
algun papel causal en la compleja cadena etiolégica de la

esquizofrenia propuesta en los modelos de vulnerabilidad.

1.3.6.- ENFOQUES MULTIFACTORIALES

En este apartado vamos a ver dos modelos, que comparten
la éaracterfstica de ser multifactoriales, considerando como
aspectos etiolégicos tanto los bioldégicos como los psicosociales.
Todos ellos postulan, mas o menos explicitamente, que las
alteraciones genéticas, y posiblemente también factores
adquiridos, generan un "terreno” premérbido vulnerable que puede

ser eventualmente descompensado.
1.3.6.1.- Modelo de vulnerabilidad-estrés.

El modelo de vulnerabilidad-estrés proporciona un marco
heuristico explicativo de la esquizofrenia, en el que se intenta

ofrecer una explicacién teérica de aquellos factores que
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conforman el desarrollo y curso de los episodios esquizofrénicos.
Nuechterlein y Dawson (1984a, b) agrupan los componentes
primarios de este modelo en las siguientes categorias:
caracteristicas de vulnerabilidad permanentes, estimulos
ambientales externos, estados intermedios transitorios y

- conductas resultado.

- Caracteristicas de vulnerabilidad permanentes.

De acuerdo con este modelo las caracteristicas de
vulnerabilidad permanentes en el individuo interactian con los
estimulos ambientales estresantes, produciendo los denominados
estados intermedios transitorios, consistentes en una capacidad
de procesamiento reducida, anomalias en la actividad
autonémica, y un inadecuado procesamiento de los estimulos
sociales antes de la aparicion de los sintomas psicéticos

esquizofrénicos.

Estas anomalias se refieren a disposiciones de respuesta
que estan presentes en el individuo anos antes de la aparicién de
los sintomas psicéticos, y son el producto de la combinacién
entre factores genéticos (Santos e Hidalgo, 1988) y su
interaccién con factores ambientales fisicos y sociales. Estas
disfunciones estarian presentes antes, durante y después de los
episodios psicoticos esquizofrénicos. Esto las convierte en
posibles marcadores estables de vulnerabilidad (Vazquez y
Ochoa, 1986).
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Las caracteristicas de vulnerabilidad pueden manifestarse
de una manera sutil, como es el caso de los sujetos con buen
ajuste premérbido o, de forma més potente, en el caso de los

sujetos con un mal ajuste premdrbido.

- Estimulos ambientales
Los estresores sociales y las redes sociales no eficaces
son denominadas en este modelo "estimulos ambientales”. Entre

los estresores sociales se incluyen:

1) Acontecimientos vitales, independientes o0 no de la
conducta del individuo.

2) Nivel de estrés familiar manifestado por una actitud
critica excesiva por parte de los miembros de una familia,
hostilidad y una excesiva sobreimplicacién emocional. Elementos

denominados "emocién expresada”.

Las redes sociales no eficaces significan la ausencia de un
apoyo social por parte de la familia, los amigos, vecinos..., que se
manifiestan claramente durante los episodios de crisis. El
. impacto del estresor social depende en cierto modo de la

cantidad y calidad del apoyo social disponible en ese momento.

- Estados intermedios y conductas resultado.

Los signos prodrémicos tempranos de un episodio
psicético esquizofrénico, tales como la dificultad para
concentrarse, una tensién constante y nerviosismo (Herz y

Melville, 1980), pueden ser concomitantes con los estados
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intermedios. Estos estados intermedios pueden tener a su vez,
efectos negativos en el ambiente social que rodea al individuo,
que puede terminar en un proceso cognitivo distorsionado y
favorecer la aparicibn de los sintomas psicéticos
esquizofrénicos en forma de alucinaciones, delirios vy

~ alteraciones formales del pensamiento.

En resumen, podriamos considerar que este modelo de
vulnerabilidad asume que el concepto de esquizofrenia no implica
un desorden crénico, sino una permanente vulnerabilidad para
desarrollar dicho desorden. De esta manera la esquizofrenia se
concibe como una enfermedad episédica (Zubin, Magaziner, y
Steinhaver, 1983).

Se han hechos esfuerzos para medir la vulnerabilidad a
través de la identificacion de marcadores biolégicos, cognitivos,
psicofisiolégicos, de personalidad, y sociales, es decir, el

estatus ecolégico del individuo.

Por ualtimo, el modelo de vulnerabilidad considera un

umbral de vulnerabilidad especifico para cualquier individuo.
1.3.6.2.- Modelo Integrador de Rojo Sierra.

Rojo Sierra (1984a) considera, siguiendo a Llavero, que la
enfermedad aparece como consecuencia de un desequilibrio entre
las fuerzas de compensacién (salud) y las fuerzas disociativas

procesuales, que pueden ser tanto ambientales como
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disgenéticas, y que inciden sobre la organizacién de la persona
poniendo en peligro su estructura biopsiquica. Todo ello ocurre en
lo que Rojo denomina "campo etiopatogénico”, que es situacional
y puede ser fayorable o desfavorable para el individuo. En este
cémpd se ponen en relacion los factores biopsicosociales, que
estan divididos 'e'n ‘fécfofeé .d.e disposicién, de sensibilizacién

psicobiografica, desencadenantes e influencias socioculturales.

Los factores de disposicion son factores de indole

biolégica que pueden cambiar la vulnerabilidad del cerebro.

Los factores de sensibilizacién psicobiografica son todas
las influencias del ambiente que han actuado sobre el individuo a
lo largo de su vida. Comprenden la privacién de comunicacién

adecuada, aprendizajes anémalos, frustraciones y conflictos.

Los factores desencadenantes son los que van a actuar
como percutor, y pueden ser biolégicos o psiquicos. Por dltimo,
las influencias socioculturales estan constituidas por el fondo

cultural y social en el que se desenvuelve el sujeto.

Los factores disposicionales, sensibilizantes vy
desencadenantes se combinan entre si, de modo que unas veces se
potencian y otras se inhiben. Cuando en este juego de
interacciones la funcién cerebral da un salto cualitativo, el
vector resultante de estas fuerzas en juego serd un vector

patolégico.
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En el caso de la esquizofrenia (Rojo 1984b) considera que
los factores que componen el campo etiopatogénico se
desarrollarian de la siguiente forma: En primer lugar existiria
una disposicién, posiblemente genética, que da vulnerabilidad
endégena -d‘el shjeto; en segundo lugar existiria ‘una
" sensibilizacién que se produciria por una relacién de "doble
vinculo”, y segin su experiencia en la accién desautoestimante de
madres sobreprotectoras que asientan el valor de lo que hace el

hijo en ellas mismas, privando al hijo de su libertad.

Los factores sociales, como por ejemplo las familias
encerradas en si mismas que aislan al hijo o sometidas a
continuos cambios de domicilio que imposibilitan el contacto
social del hijo, o bien dificultades escolares que no han
compensado el aislamiento familiar que tuviera el nifo, lo

llevarian a un ensimismamiento peligroso.

Cuando las miltiples intercombinaciones de todos los
vectores que componen el campo situacional etiopatogénico son
tales que el individuo estd no sél.o dificultado, sino
biopsiquicamente imposibilitado a mantener la unidad yoica, tal
imposibilidad, desde el &mbito bioldgico, y siguiendo la idea de
causalidad descendente, se manifiestard por producirse un
catastréfico cambio bioquimico. De tal manera defiende Rojo
(1984b) que los factores sociales, psiquicos y familiares pueden

influir en la bioquimica cerebral, y de esta manera, si el cerebro
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era ya previamente vulnerable, hacer emerger una patologia

molecular causante de la esquizofrenia.

Los factores desencadenantes, que son escasamente
significativos en el campo situacional etiopatogénico de la
- esquizofrenia, pueden ser de naturaleza psiquica o de naturaleza
biolégica. Los factores desencadenantes psiquicos maés
frecuentes son la incomunicacién y en menor frecuencia, los
conflictos. Los factores desencadenantes de naturaleza bioldgica
son los virus, que pueden actuar sobre el trastorno bioquimico o
sobre el sistema reticular centroencefdlico y limbico

diencefalico (factores disposicionales).
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CAPITULO 2: ACTIVACION Y RESPUESTA DE ORIENTACION

En este capitulo explicaremos una serie de términos, que
.vamos a utilizar en el resto de nuestro trabajo. En primer lugar
hablaremos del concepto de activacién, en segundo lugar del
concepto de respuesta de orientaciébn, y por ultimo nos
detendremos en el tipo de medida psicofisiolégica que hemos
utilizado en nuestro trabajo de investigacién, como indicador de

activacién y orientacién, la Actividad Electrodérmica (AED).

La evaluacién de las respuestas psicofisiolégicas en
pacientes psiquiatricos puede ser Gtil por varias razones. Puesto
que los trastornos mentales van acompafnados de trastornos
emocionales, es una buena oportunidad para estudiar las
relaciones entre respuestas corporales y emociones; pueden
ayudar a evaluar el grado y naturaleza de la alteracién
emocional; permiten identificar subtipos mas o0 menos
homogéneos del trastorno, y pueden servir como variables
dependientes en el estudio del cambio tras la intervencidn

terapéutica (Grings y Dawson, 1978).

La psicofisiologia clinica, marco dentro del cual podemos
situar nuestra investigacién, se ocupa del estudio de los cambios

psicofisiolégicos en sujetos con diferentes trastornos. Estos
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cambios psicofisiolégicos, segun Turpin (1989), son indicadores

objetivos de disfunciones psicolégicas.

2.1.- ACTIVACION

El término activacién hace referencia a un constructo
hipotético que refleja el aumento o disminucién de Ila
excitabilidad, reactividad o tendencia a responder del Sistema
Nervioso Central y del Sistema Nervioso Periférico (Vegetativo y
Somatico). Duffy (1972) senala que la activacién se caracteriza
por presentarse en un continuo que va desde estados de maxima
alerta hasta el sueifio y coma. También se caracteriza porque es
un producto de la interaccién entre las condiciones antecedentes
(externas) y las condiciones internas del organismo (Malmo,
1959). Puesto que las situaciones varian, el patrén de activacién
debe ajustarse a las demandas del momento. Si una accién
concreta requiere la puesta en marcha de determinados sistemas
de respuesta, la reactividad de estos sistemas se modificara, y

por tanto su nivel de activacién aumentara.

Todo fenémeno de activacién va acompanado de un
conjunto de sintomas que indican un aumento en el nivel del
estado de preparacién o del tono del organismo (Luria, 1974). El
aumento en el nivel de activacion se manifiesta en un incremento

en la actividad del Sistema Nervioso Central y del Sistema
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Nervioso Periférico. Actividad que puede ser medida a través de
diferentes respuestas psicofisiolégicas, Illamadas "indices

psicofisiologicos de activacién”.

Duffy (1972) sefala como factores que determinan el nivel
~de activacién, las influencias de la situacién (intensidad,
cambios, modalidad de los estimulos) y la sensibilidad de los
distintos sistemas sensoriales. Hennessy y Levine (1979)
afirman que los mayores estimuladores de la activacién son la
novedad, la incertidumbre (reduccién de la informacién que puede
ser utilizada para predecir eventos futuros) y el conflicto

(presentacién de tendencias incompatibles de respuesta).

La activacién no se identifica con conducta manifiesta, un
organismo puede estar activado sin que exista conducta
observable (Duffy, 1972). De hecho para manipular
experimentaimente el nivel de activacién se pueden utilizar
tareas encubiertas, como por ejemplo calculo mental. Mientras
que siempre que se produce conducta manifiesta, ésta va

acompanada de un determinado nivel de activacién.

Uno de los principales problemas que tiene el constructo
de activacion es que no disponemos de una medida directa que
nos permita conocer el nivel de activacién de un sujeto en un
momento dado, sino que dicho nivel tiene que ser inferido de la
actividad de uno o de varios sistemas fisiolégicos. Si decimos

que un sujeto ha incrementado/disminuido su nivel de activacion
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ante la presentacién de un estimulo concreto o ante la
realizacién de una tarea, lo inferimos a partir de la observacién
de un aumento/disminucién de la respuesia cardiaca,

electrodérmica, o electroencefalogréfica.

La teoria clasica de la activacién postula una dimensién
continua de activacién desde los estados de maxima alerta hasta
los estados de coma. Desde esta teoria, el organismo es
concebido como un todo integrado que en ocasiones esta excitado,
en ocasiones relajado y otras veces en estados intermedios
(Duffy, 1972). Aunque Duffy reconoce la posibilidad de que en
situaciones extremas, y con fines homeostaticos, el organismo

pueda estar muy activado en unos sistemas y relajado en otros.

La concepcién unitaria de activacién ha recibido duras
criticas basadas fundamentalmente en dos hechos. El primero
hace referencia a que los (ndices psicofisiolédgicos no
correlacionan unos con otros, o cuando lo hacen las correlaciones
son bajas. El segundo, se refiere a que la actividad de algunos
sistemas no se corresponde con la conducta del sujeto (por
ejemplo la desincronizacién del EEG durante un estado de méxima
relajacion como es el suefio). Las criticas se basan pues en la
aparicién de una disociacién de las distintas respuestas

psicofisiolégicas, y entre las respuestas y la conducta.

Los criticos de la teoria de la activacién defienden

diferentes patrones de activacién para diferentes situaciones y
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para diferentes personas. No todas las respuestas pueden ser
utilizadas como indices de activacién para todos los sujetos y en

todas las situaciones.

Lacey (1967) habla de un "fraccionamiento de respuesta”

~definido .como. la no-covariacidon  de los distintos sistemas de

respuestas fisiolégicas y conducta. Este autor definié el
principio de Especificidad Individual de Respuesta como una
disposicién del individuo particular a mostrar un patrén de
respuestas similar a través de varias situaciones. Existe una
jerarquia de responsividad entre los distintos [ndices
autonémicos, desde los mas reactivos hasta los que producen una
minima respuesta. Lacey denominé a esta jerarquia "estereotipia

de respuesta individual®.

Se ha definido otro tipo de especificidad relacionada con
patrones bioldgicamente programados. La "especificidad
situacional® que consiste en una disposicién estable de los
individuos para mostrar un patrén fijo de respuesta emocional
ante una situacién. El significado de esto seria que pafa cada
emocién hay un patrén fisiolégico concreto, igual para todos los
individuos. Stemmler (1989) comprobé que existe cierta

especificidad, pero no es absoluta.

Malmo (1959) hablé de la posibilidad de un aumento
selectivo de la activacién en determinados sistemas de

respuesta. Concretamente encontré una tendencia a incrementar
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el nivel de activacién en aquel sistema fisiolégico donde se
presentaba el sintoma, denominando a este fenémeno
especificidad del sintoma. Este autor estudié pacientes que
presentaban tensién muscular en una zona concreta, y observé

que cuando se les present6 un ruido fuerte, fue en esta respuesta

'y no en otras donde se produjo un aumento de activacién.

Que exista especificidad en las respuestas
psicofisiolégicas en funcién de las situaciones, no implica la
anulaciéon del constructo de activacion como un concepto atil en
la descripcién de los mecanismos que acompafan a la conducta.
Si la activacién se postula en todas Iaé divisiones del Sistema
Nervioso es plausible pensar que no todas se activaran por igual
y al mismo tiempo. Desde un punto de vista puramente adaptativo
y de ahorro energético, es légico que aquellos sistemas
fisiolégicos implicados mas de cerca en una respuesta concreta,
estén méas activados. Si en un porcentaje alto de sujetos
aparecen determinados indices psicofisiolégicos que modifican
su actividad en respuesta a situabiones determinadas, se puede
concluir que estas medidas son indicativas ‘de cambios en el

nivel de activacion.

Para Anderson (1990) la activacién es una abstraccién que
refleja mecanismos electrocorticales, autonémicos y
conductuales, pero que no es sinénimo de ninguno de ellos.
Seflalamos seguidamente las distintas respuestas

psicofisiolégicas que son consideradas como (ndices de
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activacién, aunque ninguna medida por si sola es un indicador

- perfecto.

Se llaman indices psicofisiolégicos periféricos a aquellas
respuestas corporales que estan bajo control fundamentalmente
. del Sistema Nervioso Periférico. Este sistema se suele dividir en
Sistema Nervioso Somatico, que controla la actividad muscular,
y Sistema Nervioso Vegetativo o Auténomo, que controla la
actividad glandular. Muchas de estas medidas tienen gran
plasticidad, es decir se pueden modificar en funcién de los
cambios ambientales y pueden reflejar procesos superiores como

aprendizaje, memoria, y atencién.

Los principales indices periféricos son: La respuesta
electromiogréafica, la respiracién (frecuencia respiratoria y
profundidad de respiracién), movimientos oculares (fijaciones,
cambios de fijacién, seguimiento de un punto mévil y rotacién de
los ojos), la respuesta pupilogréfica, la frecuencia cardiaca, la
presién sanguinea, el flujo sanguineo (volumen de sangre y pulso
de este volumen), temperatura corporal y salivacién (cantidad y

composicién).

Se consideran indices psicofisiolédgicos centrales a
aquellas respuestas corporales que medidas en la periferia,
reflejan fundamentalmente la actividad del Sistema Nervioso
Central. Dentro de los indices psicofisiolégicos centrales

tenemos la actividad electroencefalografica y los potenciales
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evocados. Medimos potenciales evocados cuando en lugar de
medir la actividad eléctrica espontdnea, como haciamos en el
caso de la electroencefalografia, registramos los cambios en los
potenciales que se producen ante la presentacién de estimulos de

distintas modalidades sensoriales (Andreassi, 1980).

Gjerde (1983) realiza una revisidbn sobre la activacién en
esquizofrénicos y senala que estos pacientes muestran un patrén
unitario de activacion en las diferentes medidas
psicofisiolégicas. Pero este patrén unitario esta caracterizado

de dos formas diferentes segin los investigadores:

1) Por un lado tenemos los autores que encuentran en los
esquizofrénicos tanto un nivel bajo de activacién como un alto
nivel de activacién (Gruzelier y Venables 1972, 1974).

2) Por otro lado tenemos los que sélo obtienen un alto
nivel de activacién en los esquizofrénicos, como Zahn, Carpenter
y McGlashan (1981a).

Al final del capitulo vamos a comentar detenidamente las
caracteristicas de un indice periférico vegetativo, la actividad
electrodérmica, ya que es el que hemos utilizado en nuestro

estudio.
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2.2.- LA RESPUESTA DE ORIENTACION

Sokolov (1963) llama respuesta de orientacién a la
primera respuesta del organismo ante una estimulacién nueva.
. Considera. a esta respuesta como un fenédmeno unitario,
caracterizado por un conjunto de cambios fisioldgicos vy
conductuales que implican modificaciones en gran cantidad de
sistemas organicos, inervados por las distintas ramas del

Sistema Nervioso.

Para Lynn (1966) ese conjunto de cambios o
componentes de la respuesta de orientacién son:

- Aumento de la sensibilidad de los érganos sensoriales.

- Cambios en los musculos esqueléticos responsables de
mantener la direccion de los dérganos sensoriales, permitiendo
dirigir la cabeza y los distintos 6rganos hacia la fuente del

estimulo.

- Cambios en la musculatura esquelética general, aumento
del tono muscular, de forma que aumenta la preparacién para la
actividad. Esto se refleja en un aumento de la actividad

electromiografica.

- Cambios en el electroencefalograma, caracterizados por
un aumento de activacién cortical (mayor frecuencia y mayor

amplitud de las ondas). En los potenciales evocados ante la
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primera presentacién de un estimulo aparecen potenciales de
gran amplitud en distintas partes del cértex; a medida que se
presenta el estimulo, los potenciales tienden a concentrarse en

la zona correspondiente a la modalidad sensorial del estimulo.

- Cambios vegetativos: se produce vasoconstriccién
periférica y por lo tanto una reduccién del flujo sanguineo en las
extremidades; vasodilatacién cefalica, que tiene como
consecuencia un aumento del flujo sanguineo cerebral; se produce
un aumento en la conductancia de la piel, 0 una disminucién en su
resistencia; pausa respiratoria en un primer momento, seguida de
un aumento en la amplitud y un decremento en la frecuencia

respiratoria; desaceleracién de la frecuencia cardiaca.

Seguin Sokolov (1963), otro tipo de respuesta del
organismo es la respuesta de defensa, que aparece cuando se
aumenta la intensidad del estimulo en un determinado nivel. La
diferencia principal con la respuesta de orientacién, es que
mientras esta Ultima tiene como objetivo favorecer el contacto
con el estimulo, la respuesta de defensa tiene como objetivo
limitar la accién del estimulo. La respuesta de orientacién
habitua, mientras que la respuesta de defensa no muestra
habituacion completa. Graham (1979) sefala que los componentes
que mas consistentemente discriminan ambas respuestas son la
frecuencia cardiaca y la vasodilatacién/vasoconstriccién. Ante
estimulos de baja intensidad, que producen una respuesta de

orientacién, tienen lugar desaceleraciones de la frecuencia
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cardiaca; mientras que estimulos de intensidad alta, que
producen respuestas de defensa, llevan a una aceleracién.
Durante la respuesta de defensa se produce una vasodilatacién en
los miembros y una vasoconstriccién cefalica, justo al contrario

que en la respuesta de orientacién.

La unidad de los componentes de la respuesta de
orientacién postulada por Sokolov (1963) ha sido puesta en duda
por Barry (1982, 1990). Para este autor, los distintos
componentes de la respuesta de orientacién son diferentes en su
sensibilidad a los cambios en los parametros estimulares, y por
tanto, no son intercambiables entre ellos como indices de dicha

respuesta, produciendose un "fraccionamiento de respuesta”.

Barry (1990) presenta un modelo para explicar este

fraccionamiento de respuesta, que consta de cuatro sistemas:

1.- Registro del estimulo, que es activado ante todas las
presentaciones del estimulo, independientemente de la novedad o
de la intensidad, y su actividad estd asociada con la deceleracién

de la frecuencia cardiaca y con la dilatacién vascular cerebral.

2.- Registro de la intensidad. Este sistema es sensible a
las diferencias en intensidad de la estimulacién, su actividad se
refleja en la respuesta de resistencia de la piel (SRR), y en la

vasoconstriccién periférica.
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3.- Registro de la novedad. Como su nombre indica, este
sistema se ve afectado por la novedad en la estimulacién, y su
actividad afecta a la SRR, a la respiracién (parada) y a la

desincronizacién del EEG.

. 4.- Registro de la respuesta; éste refleja - las demandas de
la respuesta motora, y su activacién se asocia a SRR y a

acelaracién cardiaca.

La respuesta de resistencia de la piel (SRR) es el indice de
orientacién mas completo, ya que sobre él intervienen la novedad
y la intensidad, siendo asi el unico indice que refleja los
parametros de orientacién sefalados por Sokolov (1963). Sokolov
(1990) interpreta el fraccionamiento como un indicador de la
diferente contribucién que la novedad, intensidad y significacidn
del estimulo tienen en los distintos componentes de la respuesta

de orientacion.

La respuesta de orientacién es una respuesta inespecifica
con respecto a la modalidad sensorial, se produce ante los
cambios en los pardmetros estimulares independientemente de la
modalidad sensorial en la que se produce la estimulacién. Y, como
ya hemos seiialado, sus determinantes fundamentales son Ia
novedad y la intensidad de la estimulacién (a mayor novedad e
intensidad mayor serd la respuesta de orientacién) (Sokolov,
1963).
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Martinez Selva (1987) sefala que los determinantes de la
respuesta de orientacion no sélo guardan relacién con las
caracteristicas del estimulo. El "sstado" del organismo en el
momento de aparicion del estimulo es un factor determinante en
la prbducciéh de la reébuésta dé orientacién. El que se produzca
la respuesta de orientacién y su habituacién dependen del "estado
de activacién". Un nivel alto de activacion estd asociado con un
aumento en la responsividad. Thompson, Berry, Rinaldi y Berger
(1979) senalan que la respuesta de orientacién es un cambio
fasico que esta sobrepuesto a un estado de activacién general
preexistente en cada uno de los sistemas componentes de dicha
respuesta; a su vez, el desencadenamiento de la respuesta
produce cambios a nivel ténico, aumentando el nivel de

activaciéon durante un tiempo méas o menos prolongado.

Para Sokolov (1963) la respuesta de orientacién tiene
manifestaciones ténicas y fasicas. La reaccién ténica es mas
lenta y no se manifiesta externamente, persistiendo en forma de
alteracién de la sensibilidad, ain después de habér desaparecido
la reaccién fasica. Esta consiste en cambios rapidos del nivel de
activacion que retornan rapidamente al nivel inicial. Ambos tipos
de reacciones estan relacionadas, ya que los cambios fésicos
dependen del nivel ténico. Si hay una actividad ténica alta, el

componente fasico sera mayor.

Otras caracteristicas de la respuesta de orientacién, que

la relacionan con procesos de aprendizaje y atencionales, son:
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que habitia facilmente (desaparece) tras presentaciones
repetidas de la estimulacién que la origind; y deshabitia (se
recupera) cuando, tras haberse habituado, se presenta un cambio
en los parametros del estl’mulo (Sokolov, 1963). Se considera una

respuesta atencional con mamfestacuones externas o

“conductuales, pero “también mternas Martmez Selva (1981)

sefiala que produce un aumento de la informacién que el sujeto

recibe de su medio.

Como acabamos de mencionar, la habituacién es una de las
caracteristicas de las respuesta de orientacién. Con este término
se hace referencia a la disminucién de una respuesta ante la
estimulacién repetida (Thompson y Spencer, 1966). Esta
considerada como un fenémeno  de aprendizaje. Se observa
habituacién tanto en respuestas dependientes del Sistema
Nervioso Central, como en aquellas que dependen del Sistema

Nervioso Vegetativo.

El proceso de habituacibn se manifiesta como una
tendencia de la activacién a volver a su nivel preestimular con la
presentacién de estimulacién repetida, que queda patente en una
disminucién del tamano de la respuesta en los registros de un
indice psicofisiolégico concreto, pudiendo llegar hasta la
desaparicién total de la respuesta, disminuyendo el estado de
activacién del organismo y la sensibilidad de los sistemas de

recepcién y andlisis de la informacién (Sokolov, 1963).
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Las caracteristicas mas importantes de la habituacién son

(Thompson y Spencer, 1966):

1.- Las presentaciones repetidas de un estimulo dan lugar
a la disminucién en la respuesta que ha sido provocada por ese
~estimulo. Esta disminucién es una funcién negativa ‘exponencial

al nimero de presentaciones.

2.- Si se deja de presentar el estimulo la respuesta tiende

a aparecer después de un tiempo (recuperacién esponténea).

3.- Si se presentan varias series de . habituacién y
recuperacién espontdnea, la respuesta habitia cada vez mas

rapidamente.

4.- Si el contexto se mantiene igual, a mayor frecuencia
en la presentacion del estimulo, mayor rapidez y/o intensidad de

la habituacién.

5.- Cuanto mas débil sea el estimulo, la habituacién sera
mas rapida. La habituacién est4 directamente relacionada con la
frecuencia de aparicién del estimulo, e inversamente relacionada

con su intensidad.

6.- Un entrenamiento adicional en habituacién, después de
que la respuesta se haya habituado, producird recuperacién

espontanea.
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7.- La habituacién de la respuesta a un estimulo muestra
generalizacién a otros estimulos. La generalizacién dependera
del grado en que los estimulos tengan caracteristicas similares,
que sean capaces de activar los mismos mecanismos neuronales
(Groves y Thompson, 19-707).7

8.- En una serie de habituacién, si una respuesta ya se ha
habituado, la presentacién de un cambio en algin pardmetro del

estimulo o la utilizacién de otro estimulo produce la reaparicidn

de la respuesta habituada (deshabituacién).

9.- La repeticion del estimulo deshabituador, hace que la
deshabituacién producida desaparezca, volviendo a habituar

(habituacién de la deshabituacién).

La deshabituacidn ha sido considerada una propiedad de la
habituacién que implicaba una interrupcién en el proceso de
habituacién ante un cambio en las condiciones estimulares. Sin
embargo, Thompson y Spencer (1966) la incluyen formando parte
de otro proceso independiente y paralelo al de habituacién, la
sensibilizacién. Si la deshabituacién fuera simplemente una
interrupcién en la habituacién, el aumento de respuesta que se
produce después de un cambio en el estimulo (deshabituacién), no
deberia aumentar la respuesta habituada por encima del nivel
inicial que tenia la respuesta de orientacién. Estos autores
hallaron en su trabajo que los aumentos en las amplitudes de

respuesta tras un estimulo deshabituador, solian ser mucho
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mayores que las amplitudes de la respuesta de orientacién al

primer estimulo de la serie.

Si la deshabituacién fuera parte del sistema de
habituacién, para Thompson y Spencer (1966), las respuestas que
no habitdan no deberian presentar deshabituacién.. No obstante
tanto las respuestas que habitian como las que no, ante los
cambios en las condiciones ambientales, presentan
deshabituacién. Estos autores, ademds, sefalan que si la
deshabituacién fuera una interrupcién de la habituacién, una
respuesta deshabituada no deberia rehabituarse a menos que se
realizara un entrenamiento posterior en habituacién. Sin
embargo, una respuesta que ha deshabituado decae
espontdneamente hasta el nivel en el cual se encontraba la

respuesta habituada.

Sus resultados sugieren que la deshabituacién es parte de
un proceso de facilitacibn de la respuesta, que esta sobrepuesto
a la habituacién pero que es independiente de ella. La
sensibilizacién, al igual que la habituacién es un tipo de
aprendizaje, que consiste en un incremento del nivel de
activacién que da lugar a un aumento de la respuesta ante la
presentacién repetida de estimulos intensos, aversivos o

reforzantes.

La sensibilizacién es un proceso independiente y paralelo

a la habituacién, tanto a nivel conductual como neurofisiolégico.
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Segin Groves y Thompson (1970) la deshabituacién es un caso de
sensibilizacién de una respuesta previamente ya habituada. En su
teoria del Doble Proceso el predominio de la habituacién o de la
sensibilizacién dependera, fundamentalmente, de dos parametros:
la intensidad y la frecdencia. Esh’mulos con altas intensidad_es |
‘producirdn un predominio de la sensibilizacién, mientras .que
cuando se produzcan altas frecuencias del estimulo se

favorecera la habituacidn.

Después de ver los conceptos de activacién, sus diferentes
componentes psicofisiolégicos, y la respuesta de orientacién con
sus principales caracteristicas, vamos a analizar detenidamente
la variable psicofisiolégica que hemos utilizado en nuestra

investigacién, la actividad electrodérmica (AED).
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2.3.- LA ACTIVIDAD ELECTRODERMICA

Llamamos actividad electrodérmica (AED) de un organismo
a la facilitacion u oposicién diferencial al paso de la corriente

~eléctrica o incluso a su generacién (Ferrer, 1987).

La AED puede ser medida a través de dos tipos de registro,
llamados Monopolar y Bipolar. El registro Monopolar, o también
llamado método endosomético, se caracteriza porque capta la
actividad eléctrica natural de la piel, siendo reflejada mediante
la diferencia de potencial entre dos puntos de su superficie. Para
realizar la medicién se coloca un electrodo en un lugar
eléctricamente activo de la piel, y el otro en un lugar neutro o de
referencia (Roman, Gomez Amor y Martinez Selva, 1985).
Considerandose zonas eléctricamente activas a aquellas en las

que hay mucha concentracién de gldndulas sudoriparas.

El potencial de la piel se mide en Voltios, pero, debido a
las pequeilas cantidades registrables en los organismos vivos,
generalmente viene expresado en milésimas de Voltio (mV)
(Christie, 1981).

En el registro bipolar o método exosomético se aplica una
fuente eléctrica de corriente externa, que transmitida a través
de uno de los dos electrodos atraviesa la piel y es captada por el
otro electrodo. En este caso ambos electrodos se sitian en

puntos eléctricamente activos.
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Utilizando un registro bipolar se puede medir la
resistencia de la piel o la conductancia. Si se mide la
resistencia, la unidad que se utiliza es el ohm, aunque en el caso
de seres vivos se suele utilizarr el Kohm. Si la medicién se
realiza' en' conduétancia (inversa de la resistencia) Ia_ unidad
fisica correspondiente es el Siemen, aunque por consenso
internacional se ha adoptado la inversién de la denominacién de
la unidad de resistencia (ohm), por lo que la conductancia viene
expresada en mhos 0 mas generalmente para organismos vivos en
pmhos (Christie, 1981).

En ambos métodos de registro de la actividad
electrodérmica, los datos obtenidos van a estar en funcién de la
superficie utilizada en su medicién. Mahon y lacono (1987) han
demostrado que cuanto mayor es el tamafno del electrodo y, por
tanto, mayor el area de contacto con la piel, las medidas de
conductancia de la piel alcanzan valores mayores. Sin embargo,
otros autores informan que los resultados en la actividad
electrodérmica no aumentan linealmente en funcién del tamano
del electrodo (Venables y Christie, 1980). Esto puede ser debido
a que el area de contacto no sélo se refiere al tamafo del
electrodo, sino también a la superficie banada por el electrélito
(gel isoténico que sirve como medio de contacto entre el
electrodo y la piel), de tal forma que el area de contacto real del

electrodo es el &rea real que ocupa el electrélito (Roméan, Gomez
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Amor y Martinez Selva, 1985). En general se suele recomendar

como &rea 6ptima 1 cm2 (Venables y Christie, 1980).

En nuestro estudio hemos utilizado el registro bipolar,
midiendo en resistencia, transformando después los datos
Esta conversién se realiza con el fin de estandarizar al méaximo
posible los datos en los estudios en los que se utiliza la
actividad electrodérmica (Fowles, Christie, Edelberg, Grings,
Lykken y Venables, 1981). La forma en que se realiza la
conversién viene especificada en el apartado correspondiente a

la cuantificacién de variables.

El principal efector periférico que media en la actividad
electrodérmica son las glandulas sudoriparas ecrinas. Las
glandulas sudoriparas son mas densas en la superficie palmar y
en los dedos, alrededor de 2000/cm2, (Venables y Christie, 1980)
y estan inervadas por la rama auténoma del sistema nervioso
(Fowles, 1986). Tradicionalmente se consideraba que la AED
‘presentaba una especial inervacién simpatica puesto que el
neurotransmisor implicado no era la noradrenalina sino la
acetilcolina. Sin embargo, estudios recientes han puesto de
manifiesto que las fibras adrenérgicas y colinérgicas estan muy
préximas a las glandulas ecrinas, y aunque estas reciben
predominantemente inervacién colinérgica, también existe algin
grado de inervacién adrenérgica (Shields, McDowell, Fairchild y
Campbell, 1987).
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Los psicofisi6logos estan interesados en la actividad
electrodérmica debido a que incrementos en la activacidn estan
asociados con un incremento de la actividad del sistema nervioso

simpatico, actividad que estd asociada a su vez con incrementos

Cuando estudiamos la AED, ya sea utilizando un registro
monopolar o bipolar podemos obtener dos tipos de medidas
llamadas: medidas TONICAS y medidas FASICAS. A partir de ahora
nos referiremos explicitamente a la conductancia de la piel,
aunque, tanto si trabajamos con resistencia como si lo hacemos
con potencial de la piel, también podemos obtener estos tipos de
medidas. Dentro de las medidas TONICAS tenemos los niveles

basales y las respuestas inespecificas (NSR) (figura n® 2.1).
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Figura num. 2.1
ACT. ELECTRODERMICA
(AED)

(METODOS DE REGISTRO)

MONOPOLAR O BIPOLAR O
ENDOSOMATICO EXOSOMATICO
POTENCIAL RESISTENCIA CONDUCTANCIA
(mV) (Kil) (umhos)

(TIPOS DE MEDIDAS) | (TIPOS DE MEDIDAS)

TONICAS! FASICAS! TONICAS! FASICAS TONICAS! FASICA

m |
SPLI NSR! ISPR I I

SPL: Nivel de potencial de la piel SCL: Nivel de conductancia de la piel
SPR: Respuesta de potencial de la piel SCR: Respuesta de conductancia de la piel
SRL: Nivel de resistencia de la piel NSR: Respuestas inespecificas

SRR: Respuesta de resistencia de la piel
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Se llama nivel de conductancia de la piel (SCL -skin
conductance level-) a la conductancia absoluta evaluada en un
cierto punto del tiempo. Generaimente el valor de SCL se obtiene
promediando varias medidas obtenidas en distintos momentos de

un registro (Ohman, 1981).

El nivel de conductancia de la piel, también llamado nivel
basal, es considerado como un indice de activacién simpética
(Dawson y Nuechterlein, 1984). La evidencia de su utilidad como
indice de activacion simpéatica viene dada por observaciones
como las que detallamos a continuacién. Las manipulaciones
farmacolégicas, como la administracién de dextroanfetamina,
aumentan significativamente el SCL (Zahn, Rapoport, y Thompson,
1981c). Las manipulaciones conductuales que implican la
amenaza de una descarga eléctrica aumentan también el SCL
(Bohlin, 1976).

Los niveles basales son relativamente estables, en
sujetos normales la fiabilidad test-retest oscila entre 0.60 y
0.70 en periodos que comprenden de unos pocos dias a 5 meses
(Siddle y Heron, 1976). '

Generalmente, durante una sesién experimental en la que
se lleva a cabo la medicién del nivel basal, se produce un
decremento en estos niveles a través del tiempo, decremento que
refleja la adaptacién de la activacion ténica simpatica a la

situacién. EI SCL decrece cuando el sujeto est4d en descanso,
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aumenta cuando se introduce estimulacién nueva, y decrece
gradualmente otra vez, con la repeticion del nuevo estimulo.
Existe bastante consenso en considerar que los niveles basales
indican el estado de alerta, movilizacién de energia o activacién
del' 6rganismo, siendo también un buen indice de cambios en la
‘activacién (Raskin, 1973).

Se llaman respuestas inespecificas (NSR -non specific
responses-) a los cambios producidos en los niveles basales no
inmediatamente relacionados con estimulos concretos vy
conocidos por el experimentador (Ohman, 1981). La frecuencia de
respuestas inespecificas se considera también un indice de
activacién simpatica (Dawson y Nuechterlein, 1984). Esta
medida, al igual que la anterior, aumenta su valor
significativamente con las manipulaciones conductuales que
incrementan la activacidn (amenaza de shock, o instrucciones
para realizar una tarea) (Bohlin, 1976). La dextroanfetamina
incrementa la frecuencia de NSR (Zahn y cols, 1981¢c), mientras

que el fenobarbital disminuye la frecuencia de NSR (Lader, 1964).

Se llaman medidas fasicas o respuestas fasicas o
especificas de conductancia de la piel (SCR -skin conductance
responées-), a las respuestas provocadas por estimulos
identificados, que muestran mas rapido incremento en la
conductancia y subsecuente recuperacién que los cambios
producidos en la actividad ténica. Son un indice de orientacién y
atencién fasica (Sokolov, 1963).
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Los parametros que pueden ser observados en la actividad
especifica 0 medidas fasicas los comentamos a continuacién. La
amplitud de la respuesta se define como la deflexién maxima de
la SCR en comparacién con el nivel de conductancia
inmediatamente anterior (Edelberg, 1967). El tiempo de latencia
‘es el pefiddb irénécbrfido desde el inicio de la presentacién del
estimulo hasta el comienzo de la respuesta. El tiempo de
elevacién es el tiempo que tarda la respuesta desde su inicio en
alcanzar el punto maximo de su altura. El tiempo de recuperacién
media se refiere al tiempo que tarda la respuesta en alcanzar el

50% de su amplitud en el descenso.

La presentacion de un estimulo nuevo, inesperado, o
significativo, generalmente provoca un conjunto de respuestas
motoras, vegetativas, y del sistema nervioso central, que
conforman la respuesta de orientacién. La respuesta de
conductancia de la piel es uno de los indices mas fiables de la
respuesta de orientacién, y ocurre ante la primera presentacion
de un estimulo nuevo en el 95% de los sujetos normales (Lynn,

1966). La SCR generalmente tiene una latencia de 1 a 3 segundos.

La SCR refleja un incremento fasico de la activacién
simpatica que se considera relacionada con la atencién y
procesamiento cognitivo de los sujetos al estimulo, y que
posiblemente esta relacionada con el mejor procesamiento de los
estimulos presentados a continuacién (Sokolov, 1963; Ohman,
1979).
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Una de las caracteristicas definicionales de la respuesta
de orientacidn es su gradual reduccién y eventual desaparicién
con la repeticion del estimulo. Este fenémeno Illamado
habituacién es un proceso adaptativo por el que los sujetos se
hacen menos responsivos a los estimulos familiares, predecibles
y no 'sign'ifiéa'ti\ios.'Uné ‘d‘e las medidas de habituacién mas
comunmente empleadas es el nimero de repeticiones del
estimulo, requeridas para alcanzar algun nivel predeterminado de
habituacién (por ejemplo dos presentaciones consecutivas del

estimulo sin respuesta medible).

Normalmente, la respuesta de conductancia requiere entre
6 y 9 repeticiones de estimulos no significativos para alcanzar
este criterio (Dawson y Nuechterlein, 1984). Sin embargo, este
valor puede ser sustancialmente incrementado si el estimulo
requiere la realizacién de una tarea (Bernstein, Riedel, Pava,
Schnur y Lubowsky, 1985), o si es intenso (Gruzelier, Eves,

Connolly y Hirsch, 1981a).

Esta medida de habituacién tiene una fiabilidad test-
retest moderada en los sujetos normales, entre 0.50 y 0.60 para
estimulos de intensidad media, y entre 0.60 y 0.70 para
estimulos fuertes, en periodos que comprenden de una semana a 5
meses (Siddle y Heron, 1976).
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Resumiendo, se puede decir qué estados de activacién
simpatica estdn normalmente asociados:

1) altos niveles basales

2) alta frecuencia de respuestas inespecificas

3) lenta habituacién de la respuesta de conductancia

(Dawson y Nuechterlein, 1984).

En la figura n® 2.2 presentamos, a modo de ejemplo, los
trazos poligraficos de dos hipotéticos registros de conductancia
de la piel, durante un periodo de reposo y durante la presentacién

de estimulos inocuos (por ejemplo sonidos breves).

Si comparamos estos dos trazos podemos observar varias
diferencias. El| trazo superior tiene un nivel basal de
conductancia mas alto (8uS) y mayor frecuencia de respuestas
inespecificas. También en este trazo se observa que las
amplitudes de las respuestas de conductancia disminuyen menos
con la presentacién de los estimulos que en el trazo inferior. Por
ultimo también hay una mayor frecuencia de respuestas fasicas
de conductancia en el trazo superior, en el inferior la tercera
presentacion del estimulo ya no produce respuesta de

conductancia medible.

El trazo superior corresponde a un registro en el que hay
una alta activacién simpatica, mientras que el trazo inferior
muestra un patrén asociado con baja activacién simpética (el

simbolo ¢ indica la presentacién de un estimulo inocuo).
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CAPITULO 3: LA AED EN PACIENTES EBSQUIZOFRENICOS

En este capitulo vamos a revisar los resultados que
aparecen en la literatura sobre la actividad electrodérmica en
'pacientes esquizofrénicos. El capitulo estd dividido en cuatro
apartados, el primero est4 centrado en la caracteristica que mas
sélidamente aparece en los estudios, la alta proporcién de
sujetos que no muestran respuesta de orientacidn
electrodérmica. En el segundo apartado revisaremos qué sucede
con los otros parametros de la actividad electrodérmica en los
pacientes esquizofrénicos. En el tercer apartado veremos
resultados importantes que se han obtenido en otras medidas
psicofisiolégicas, y en el cuarto apartado pondremos en relacién
las medidas de la actividad electrodérmica con las

caracteristicas clinicas que presentan estos sujetos.

3.1.- ESQUIZOFRENICOS RESPONDIENTES/
NO RESPONDIENTES.

Comenzamos la revisién de los estudios experimentales
analizando qué sucede con la respuesta de conductancia de la piel
en los pacientes esquizofrénicos, y los factores que pueden

incidir en que esta respuesta se presente o no.
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3.1.1.- LA RESPUESTA DE CONDUCTANCIA EN
PACIENTES ESQUIZOFRENICOS

Depue y Fowles (1973) realizaron una revision de los

estudios sobre el nivel de activacion de los sujetos

actividad electrodérmlca. Los indices de activacién mas
frecuentemente utilizados fueron la frecuencia de respuestas
inespecificas (NSR), el nivel basal de conductancia (SCL),
la amplitud de la respuesta de conductancia (SCR), y la
habituacion de esta respuesta. Estos autores observaron que
los esquizofrénicos tenian mayor frecuencia de NSR, mayores
SCL, mayores amplitudes de SCR, y una habituacién de las
respuestas de conductancia mas lenta que los sujetos normales.
Por todo ello concluyeron que los esquizofrénicos tenian un nivel

de activacién mas alto que los sujetos normales.

Jordan (1974) realiz6é otra revisién, fijdndose
intencionadamente en estudios que no habian tenido en cuenta
Depue y Fowles (1973), encontrando resultados discrepantes. En
los estudios por él revisados, los esquizofrénicos tenian menor
frecuencia de respuestas inespecificas (NSR), menores niveles
basales (SCL), menores amplitudes en las respuestas de
conductancia (SCR) y una habituacién mas rapida que los sujetos |
normales. Apoyando estos datos la tesis contraria a la de Depue y
Fowles: los esquizofrénicos tenian un nivel de activacién menor

que los sujetos normales.
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Jordan explica que las divergencias obtenidas en los
resultados con respecto él estudio anterior pueden ser debidas a
las diferencias en la proporcidn de sujetos "Respondientes” y "No
Respondientes” que forman las muestras de sujetos

esquizofrénicos.

Los términos Respondientes (R) y No Respondientes
(NR) fueron utilizados por Gruzelier y Venables (1972) para
referirse a los sujetos que mostraban respuesta de conductancia
(SCR), y a los sujetos que no mostraban tal respuesta a la

primera presentacién de un estimulo.

Gruzelier y Venables (1972, 1973, 1974) intentaron
clarificar la controversia de si los esquizofrénicos tenian mayor
o menor nivel de activaciéon a través del estudio de la
distribucién de la respuesta de conductancia. En su estudio de
1972 la muestra estaba formada por sujetos con diagnéstico
heterogéneo de esquizofrenia, tanto internados en instituciones
psiquiatricas como no. Todos los esquizofrénicos tomaban
fenotiazinas. Los estimulos que les presentaban eran una serie de
15 sonidos de 85 db de intensidad, 1000Hz de frecuencia y una
duracién de 1 segundo. Los resultados que obtuvieron fueron que
un 54% de los esquizofrénicos no mostraban respuestas de
conductancia, es decir eran NR, y un 46% si mostraban tales
respuestas, eran R. De los esquizofrénicos R un 94% no habituaba.
En el grupo control, que estaba formado por sujetos normales y

pacientes psiquiatricos no esquizofrénicos, todos los sujetos
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respondian y habituaban. Estos resultados fueron replicados en
sus estudios de 1973 y 1974.

En estos estudios Gruzelier y Venables plantean la
hipétesis de la bimodalidad en la distribucién de la respuesta de
conductancia de la p_iell en los sujetos esquizofrénicos. Esta
‘h‘ipét‘es‘is,‘ én' él'n.tesis, identifica 2 subpoblaciones dentro de los
esquizofrénicos, una que no muestra respuesta de conductancia
(NR) y otra que no muestra habituacién de esta respuesta (la

mayoria de los esquizofrénicos Respondientes).

En sus estudios, los esquizofrénicos NR se caracterizan
por una menor frecuencia de NSR y menores SCL que los
esquizofrénicos R y los normales, por lo que, como apuntaba
Jordan (1974), dependiendo de la proporcion de NR en una
muestra, los esquizofrénicos considerados como grupo pueden
aparecer con mayor o menor nivel de activacién. Si la cantidad de
NR es muy alta al realizar los promedios en las diferentes

medidas de conductancia se obtendran valores bajos o viceversa.

El hallazgo mas consistente, replicado casi siempre en la
literatura (tabla n® 3.1), es que los esquizofrénicos presentan
una alta proporcién de sujetos que no muestran respuestas de
conductancia, lo que no parece estar tan claro es la proporcién

con la que esto sucede.

Otros autores han estudiado tanto la proporcién de

esquizofrénicos no respondientes, como la posible bimodalidad
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en la distribucién de la respuesta de conductancia postulada por
Gruzelier y Venables (1972). A continuacién vamos a revisar
algunos de los estudios mas importantes realizados en este

campo.

esquizofrénicos agudos que no estaban medicados. Por un lado
sblo hallé un 15% de esquizofrénicos NR, y por otro no encontré
esquizofrénicos que no presentaran habituacién, poniendo asi en

duda la hipétesis de bimodalidad de Gruzelier y Venables.

Patterson (1976 a, b) obtuvo resultados con respecto a la
proporcién de esquizofrénicos NR mas similares a los de
Gruzelier y Venables (1972, 1973, 1974), con una proporcién de
35% en el primer estudio y un 33% en el segundo. Al igual que
Zahn (1976) no encontr6 una distribucién bimodal (no

respondientes/no habituadores) de la respuesta de conductancia.

El hallazgo de hiperresponsividad que obtienen Gruzelier y
Venables (1972), entendido como no habituacién de la respuesta
de conductancia por parte de los esquizofrénicos, es polémico. La
mayoria de los autores (tabla n? 3.1) no encuentran diferencias
en cuanto al porcentaje de no habituadores entre los
esquizofrénicos y los normales, solamente apoyan este hecho los
estudios de Gruzelier, Eves, Connolly y Hirsch (1981a) y Rubens y
Lapidus (1978).
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En la tabla n? 3.1 vienen especificados los resultados
obtenidos en 28 estudios en cuanto a porcentaje de
- esquizofrénicos NR, junto con algunos factores que pueden influir
en dicha proporcién, tales como intensidad del estimulo,

criterios diagnésticos, tipo de muestras, y medicacién. Teniendo

‘en cuenta estos estudios obtenemos una media de alrededor de un

40.5 % de esquizofrénicos NR (500 esquizofrénicos NR de un total
de 1233 esquizofrénicos). Media comparable a la obtenida en ias
revisiones realizadas por Ohman (1981); Bernstein, Frith,
Gruzelier, Patterson, Straube y Zahn (1982) y Dawson y
Nuechterlein (1984), que fueron de alrededor de un 40%, 40-50%
y 38% respectivamente. La proporcidén de no respondientes en los
sujetos normales es mucho mas pequefia y oscila alrededor del

5% al 10% segun los tres estudios citados.
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Tabla 3.1.- Porcentaje de esquizofrénicos no respondientes en diversos estudios.

Referencia N % int C.D. Tipo de Med.
NR dB Muestra
Alm y cols. (1984) 22 50 80 HDC Heterogénea (1)
’ 18 78 80 RDC Heterogénea (2)
Bartfai y cols. (1983b) 13 85 RDC Agudos (1)
‘Bartfai y cols. (1984) 18 85 FDC 'Agudos 1)
Bartfai y cols. (1987) 18 33 85 RDC Heterogénea (4)
Bernstein y cols. (1981) 20 50 60 RDC Crénicos (1).(2)
20 25 90 1300 Crénicos (1),(2)
Bernstein y cols. (1985) 20 60 60 RDC Crénicos (1),(2)
Bernstein y cols. (1988) 50 64 60 ROC Crénicos (1).(2)
Frith y cols. (1982) 41 10 85 PSE Agudos (1)
Green y cols. (1989) 77 63 75 DSM-liI Heterogénea (2)
Gruzelier y cols. (1979) 30 8 70 PSE Heterogénea (4)
Gruzelier y cols. (1981a) 33 33 70 PSE Heterogénea (1)
33 6 90 PSE Heterogénea (1)
Gruzelier y Venables (1972) 80 54 85 iICD-7 Heterogénea (3)
Gruzelier y Venables (1973) 38 53 75 ICD-7 Heterogénea (3)
Gruzelier y Venables (1974) 47 68 75 ICD-7 Heterogénea (3)
lacono (1982) 24 46 86 - HOC En remisién (3)
Levinson y cols. (1984) 36 56 70 DsSM-IlI Crénicos (2)
Ohlund y cols. (1989) 39 51 80 DSM-III Crénicos (4)
Ohman y cols. (1989a) 37 59 80  DSM-lil  Heterogénea (4)
Ohman y cols. (1989b) 32 28 80 RDC Heterogénea (4)
Patterson (1976a) 31 35 75 (-) Crénicos (3)
Patterson y Venables (1978) 31 33 75 (-) Crénicos (3)
21 32 75 (-) Crénicos (3)
Rubens y Lapidus (1978) 40 25 75 (-) Agudos (3)
Straube (1979) 21 38 85 (-) Agudos (1)
29 41 85 (-) Agudos (3)
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Tabla 3.1.- Porcentaje de esquizofrénicos no respondientes en diversos estudios.

Referencla N % Int C.D. Tipo de Med.
NR dB Muestra
Spohn y cols. (1989a) 100 60 75 ROC Crénicos (2)
Yannitsi y cols. (1987) 25 16 85 DSM-1II Heterogénea (1)
25 48 85 DSM-Iil Heterogénea (3)
Zahn (1976). - -~ - -~ - - 118 ~ 16 75 (-)  Agudos (1)
Zahn y cols. (1981a) 46 28 72 DSM-II Agudos (1)

Abreviaciones: N: Numero de Sujetos; % NR: Porcentaje de Esquizofrénicos no respondientes; Int. dB:
Intensidad del estimulo en decibelios; C.D.: Criterios Diagnoésticos; (-): Sin especificar; Med.:
Medicacién; (1): Sin medicar; (2): Neurolépticos; (3): Fenotiazinas; (4): Diversos tipos.
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3.1.2.- FACTORES QUE INCIDEN EN LA PROPORCION
DE ESQUIZOFRENICOS NO RESPONDIENTES.

3.1.2.1.- Caracteristicas del estimulo

Estudiando la influencia que tenia la intensidad del
estimulo en Ié ‘fre‘cUe‘nc‘ia‘ de ‘esquizofrénicos NR, Gruzelier y cols
(1981a) encontraron que 9 de cada 10 esquizofrénicos que no
mostraban respuestas. de conductancia (SCR)’ a una secuencia de
sonidos de 70 db, si lo hacian a una subsecuente secuencia de
sonidos de 90 db. La frecuencia de NR fue de 33% en la serie de
70 db y de 6% en la serie de 90 db.

Bernstein, Taylor, Starkey, Juni, Lubowsky y Paley (1981)
utilizaron sonidos de 60 dB y 90 dB con muestras independientes
de esquizofrénicos, obteniendo una frecuencia de NR de 50% y

25% respectivamente.

Estos datos indican que hay una menor proporcién de
-esquizofrénicos NR cuando se utilizan estimulos de intensidades
altas, sin embargo, como sefala Ohman (1981), alin hay

esquizofrénicos que no responden incluso a estimulos intensos.

El hecho de que la proporcidn de esquizofrénicos NR baje
considerablemente si la intensidad del estimulo es aumentada
(Bernstein y cols. 1981; Gruzelier y cols. 1981a) nos indica que
los esquizofrénicos NR son fisiolégicamente capaces de tener

respuestas de conductancia, y que el problema subyacente pueda
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ser el alto umbral necesario para que se produzcan SCR, lo que
para algunos autores indica que su nivel de activacién es bajo
(Ohman, 1981).

Esto estd apoyado también por el hecho de que cuando el

estimulo presentado tiene la caracteristica de ser un aviso o

senal para realizar una tarea, la proporcion de esquizofrénicos
NR disminuye. Bernstein, Riedel, Pava, Schnur y Lubowsky (1985),
introdujeron en su estudio la tarea de que el sujeto tuviera que
apretar un pedal después de escuchar el estimulo. Comparando
los grupos que tenian que realizar la tarea con los que no, la
proporcién de esquizofrénicos NR pasaba de un 60% a un 15%.
Utilizando la misma tarea Bernstein, Riedel, Graae, Seidman,
Steele, Connolly, y Lubwosky (1988), obtienen resultados que
pasan del 64% de esquizofrénicos NR para los que no realizan la

tarea, al 30% para los que si la realizan.

Los datos presentados en la tabla n? 3.1 hacen referencia
sélo a los resultados obtenidos en los grupos en los que el

estimulo no requeria ninguna tarea por parte del sujeto.
3.1.2.2.- Criterios Diagnoésticos y Tipo de Muestra

Como se puede ver en la tabla n? 3.1 los criterios
diagnésticos utilizados han sido varios. Desde criterios muy
ambiguos como el consenso de 2 psiquiatras sin mas
especificaciones (Straube, 1979), hasta mas estructurados como

el International Clasification of Diseases and Causes of Death,
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ICD-7 (Gruzelier y Venables, 1972); Present State Examination,
PSE (Frith, Stevens, Johnstone y Crow, 1982); Diagnostic and
statistical manual of mental disorders, DSM-Il (Zahn, Carpenter
y Mcglashan, 1981a); Research Diagnostic Criteria, RDC
(Bernstein y cols, 1985); DSM-IIl (Ohlund, Lindstrém, Alm, Ost y

Ohman, 1989). Utilizando cualquiera de ellos aparece una alta

proporcién de esquizofrénicos NR. Ademas, tanto en las muestras
formadas por esquizofrénicos crénicos (p.e. Bernstein y cols,
1985; Patterson, 1976a, b), esquizofrénicos agudos (p.e. Frith y
cols, 1982; Zahn y cols, 1981a), como en las muestras
consideradas de composicidbn heterogénea (p.e. Gruzelier y
Venables, 1974; Alm y cols, 1984), aparecen altos porcentajes
de esquizofrénicos NR. También aparece en sujetos
esquizofrénicos en remisién (lacono, 1982). Sin embargo, las
proporciones menores aparecen en los estudios realizados con
muestras de tipo agudo. La divisién de los esquizofrénicos en R y
NR no esta relacionada con los subgrupos diagndsticos clasicos
(Alm y cols., 1984).

3.1.2.3.- Medicacién

En los estudios de Gruzelier y Venables (1972, 1973,
1974) los grupo de esquizofrénicos NR y R no diferian en la dosis
o tipo de medicacién, todos tomaban fenotiazinas. Para estos
autores, la proporcion de NR no es un efecto directo de la

medicacién.
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Zahn y cols (1976, 1981a) senalan que la proporcién de NR
parece ser mas baja en pacientes que no estdn medicados. En sus
estudios obtienen un 15% y un 26% de NR en esquizofrénicos sin

medicar.

| Para Bartfai, Levander,‘ Edman, Schalling y Sedvall (1983b)
la incidencia de ésquizdfréhicos NR no puede ser explicada como
un efecto de la medicacién (aunque en  su estudio con
esquizofrénicos sin medicar no aparece ninguno), ya que hay una
proporcién importante de esquizofrénicos NR en estudios con
pacientes sin medicar (p.e. Straube, 1979 y Frith y cols, 1982

con un 35% y un 10% respectivamente).

Alm y cols. (1984) comparan 2 muestras de
esquizofrénicos, unos que toman neurolépticos y otros que no, en
el primer caso obtienen 78% de NR y en el segundo un 50%. Estos
autores, a pesar de la diferencia que obtienen en la proporcién de
equizofrénicos NR, apoyan la idea de que los neurolépticos no
tienen efectos en la proporcion de NR. Spohn, Coyne, y Spray
(1989a) realizan la misma comparacién, no epcontrando efectos

de los neurolépticos en dicha proporcién.

Spohn, Coyne, Wilson, y Hayes (1989b) realizaron un
estudio cuya muestra estaba compuesta por dos grupos de
sujetos, unos que estaban medicados y otros que no lo estaban.
Estudiaron la proporcién de NR en ambos grupos y después

retiraron la medicacién a los que la tomaban, y los que no la
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tomaban comenzaron a tomarla. A los 15 dias examinaron la
incidencia de NR, no obteniendo diferencias significativas con la
variacién del tratamiento neuroléptico. Compararon también la
frecuencia de NR en sujetos que estaban medicados solo con
neurolépticos, con la de los sujetos que estaban medicadds con
‘neurolépticos  equivalentes y antiparkinsonianos, no encontrando
diferencias significativas entre ambos grupos. Por lo que
afirman que la medicacién antiparkinsoniana no incrementa la

frecuencia de NR.

Podemos decir, resumiendo, que los datos
revisados indican que una gran proporcién de
esquizofrénicos no muestra respuestas de conductancia
a estimulos auditivos inocuos, es decir, la distribucién
de la respuesta de conductancia de los pacientes
esquizofrénicos difiere de la de los sujetos normales. El
valor promedio observado de esquizofrénicos NR se sitlia entorno
al 40%, frente a un 5-10% en los sujetos normales y sujetos con
trastornos psiquiatricos no esquizofrénicos (Dawson,
Nuechterlein y Adams, 1989; Ohman, 1981; Zahn, 1986). Miquel
(1991) obtiene en una muestra de depresivos un porcentaje de no

respondientes del 14%.

La incidencia de NR puede ser modificada por varios
parametros (por ejemplo la intensidad del estimulo, el tipo de
muestra), sin embargo, parece dudoso que alguno de ellos,

aisladamente, pueda dar una explicacién satisfactoria de la
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relativamente amplia variacibén en la proporcién de

esquizofrénicos NR que aparece en la literatura.

. y
La gran proporcién de NR ha sido observada en un amplio

espectro de tipos esquizofrénicos, lo que hace pensar que la

seleccién de los pacientes esquizofrénicos no es un factor que.

esté detrds de las discrepancias en los datos obtenidos

(Bernstein y cols, 1982).

Los esquizofrénicos NR y R no difieren en edad, ni en
tiempo de hospitalizacién (Alm y cols, 1984; Ohman, 1981), ni en
el tipo de medicacién (Schnur, 1990).

Todos los datos que acabamos de sefalar nos llevan a la
conclusién de que los esquizofrénicos, en cuanto a la
respuesta de conductancia de la piel, estan divididos en
dos grupos: los no respondientes y los respondientes.
Esta division es un hallazgo consistente en la literatura, y nos
estad indicando que este grupo de pacientes no aparece como un
grupo homogéneo. Si consideramos a la actividad electrodérmica
como un indicador del nivel de activacién, podemos decir que los
esquizofrénicos aparecen divididos en dos grupos en cuanto a su

nivel de activacién.
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En los préximos apartados vamos a revisar estudios que
hacen referencia a si estos dos grupos de sujetos
esquizofrénicos, los no respondientes y los respondientes,
muestran diferencias en otros aspectos, como por ejemplo otras

medidas de la actividad electrodérmica, o en el cuadro clinico. -
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3.2.- MEDIDAS ELECTRODERMICAS EN PACIENTES
ESQUIZOFRENICOS Y EN SUJETOS NORMALES

En el apartado anterior hemos visto por los estudios

de respuesta de conductancia de la piel, no son un grupo
homogéneo. Los sujetos esquizofrénicos aparecen divididos en
dos grupos, los No Respondientes (NR) y los Respondientes (R).
Ahora nos vamos a centrar en ver qué sucede en las medidas
electrodérmicas cuando comparamos a estos dos grupos de
esquizofrénicos entre si, y cuando los comparamos con los
sujetos normales. En primer lugar vamos a ver qué sucede en las
medidas ténicas, pasando a continuacién a las medidas fasicas y

a la habituacién y deshabituacién.

3.2.1.- MEDIDAS TONICAS

La mayoria de los estudios estan de acuerdo en que los
esquizofrénicos no respondientes (NR) tienen valores menores en
los niveles basales de conductancia (SCL) que los
esquizofrénicos respondientes (R). Estos resultados se han
hallado en estudios que utilizaban muestras de sujetos
esquizofrénicos medicados (Gruzelier y Venables 1972, 1974;
Patterson y Venables, 1978; Ruben y Lapidus, 1978).
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Cuando los esquizofrénicos no reciben medicacién los
esquizofrénicos R también tienen mayores SCL que los
esquizofrénicos NR (Dawson y Nuechterlein, 1984; Toone, Cooke y
Lader, 1981). En el estudio de Toone y cols, a diferencia del resto
de los que estamos comentando, se utilizaron estimulos visuales.

| Pof lb 'ta.ntb, .independientemente de que estén medicados o
no, los niveles basales de los esquizofrénicos R son més altos
que los de los esquizofrénicos NR. Este hecho también esta
apoyado por el estudio de Alm y cols (1984) en el que se
compararon un grupo de esquizofrénicos medicados con otro de
esquizofrénicos no medicados. En ambos grupos se puso de
manifiesto que los SCL de los esquizofrénicos NR son menores

que los de los esquizofrénicos R.

lacono (1982) encontr6 que los niveles basales de
conductancia de los esquizofrénicos medicados en remisién eran
similares a los del resto de los esquizofrénicos. Los
esquizofrénicos NR tenian los SCLs mas bajos, por encima de
estos se situaban los SCLs de los sujetos normales, y por ultimo,
los niveles basales de los esquizofrénicos R tenian los valores

mas altos.

En las comparaciones con los normales los resultados son
mas variables y maéas dificiles de interpretar porque la
medicacién antipsicética disminuye los niveles basales de

conductancia (Spohn y cols, 1989a; Yannitsi, Liakos, Papakostas,
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1987). Sin embargo, la medicacién antiparkinsoniana no parece
producir reduccién de los SCLs, esto hace pensar que la reduccién
de los SCLs por los neurolépticos no esta relacionada con sus

propiedades anticolinérgicas (Schnur, 1990).

En contra de lo que podia ser esperado en base a la
medicaciéh, | F‘%u‘be.ns y Lapidus (1978) hallaron que los
esquizofrénicos R tenian mayores SCL que los sujetos normales.
Mientras que los esquizofrénicos NR tenian SCL menores que los
sujetos normales. Esto Ultimo era consistente con el hecho de

que los esquizofrénicos estaban tomando medicacién.

También los resultados obtenidos por Ohman, Ohlund,
Wielsegren, Ost, y Linstrdm (1989a) apoyan el hecho de que los
esquizofrénicos NR tienen menores SCL que los esquizofrénicos R
y que los sujetos normales. Los sujetos normales tienen menores
SCL que los esquizofrénicos R, ahora bien, esta uUltima diferencia

no llega a ser significativa.

Una conclusién razonable teniendo en cuenta el efecto de
la medicacién antipsicética seria que los esquizofrénicos NR
tienen mas bajos SCL que los esquizofrénicos R, y que este
Ultimo grupo tiende a tener SCL maés altos que los sujetos

normales (Ohman, 1981).

Por lo que se refiere a la frecuencia de respuestas
inespecificas (NSR), en diversos estudios se ha obtenido como

resultado que los esquizofrénicos NR tienen una frecuencia de
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repuestas inespecificas (NSR) menor que los esquizofrénicos R.
Este resultado se ha obtenido tanto en estudios con
esquizofrénicos medicados (Gruzelier y cols, 1981a; Rubens y
Lapidus, 1978; Straube, 1979), como en estudios con
esquizofrénicos sin medicar (Dawson y Nuechterlein, 1984;
Toone y cols, 1981), como en estudios que comparan grupos de
esquizofrénicos que toman medicacién con los grupos que no la

toman (Alm y cols 1984).

Los esquizofrénicos NR también tienen menor frecuencia
de NSR que los sujetos normales, tanto si estan tomando
medicacién (Rubens y Lapidus, 1978), como si no (Straube, 1979).
Mientras que los esquizofrénicos R tienen una frecuencia mayor
de respuestas inespecificas que los normales, tanto si toman
medicacién (Rubens y Lapidus, 1978), como si no (Bartfai, Edman,
Levander, Schalling y Sedvall, 1984; Gruzelier y cols, 1981a).

lacono (1982) afirma que en los esquizofrénicos en
remisibn se obtienen los mismos valores: los NR tienen menor
frecuencia de respuestas inespecificas que los sujetos normales,
y estos ultimos, a su vez, tienen menor frecuencia de NSR que los
esquizofrénicos R. Ohman y cols. (1989a) obtuvieron resultados

similares con una muestra heterogénea de esquizofrénicos.

En el estudio de Frith y cols (1982), comparando la
frecuencia de NSR de los esquizofrénicos con la de otros grupos

diagnésticos, los esquizofrénicos (con solo un 10% de sujetos
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NR) muestran mayor frecuencia de NSR que los depresivos y los

ansiosos.

En cuanto a la posibilidad de que la medicacién
antipsicética reduzca la frecuencia de NSR, no parecen existir
resultados cpn‘cl‘uy‘ent‘es‘. O‘hmanv (1981) sefala que no ha.
‘ehcbn‘tréd’o ‘ningan estudio que aporte hallazgos consistentes de
que este tipo de medicacién disminuya la frecuencia de NSR. No
obstante, la polémica existe y autores como Spohn y cols (1989b)
afirman que este tipo. de medicacién si puede reducir la
frecuencia de NSR, mientras que la medicacién antiparkinsoniana

no parece estar asociada con la reduccién.

Estos datos indican que los esquizofrénicos R aparecen
considerablemente méas activados que los NR en las medidas
electrodérmicas ténicas, y este efecto no puede ser explicado en
funcién de diferencias en la medicacién. En general, los
esquizofrénicos R tienen un nivel de activacion mayor que el de
los sujetos normales y los esquizofrénicos NR un nivel de
activacién menor. Sin embargo, los datos son menos claros
cuando introducimos en la comparacién a los sujetos normales,
sobre todo por lo que respecta a la comparacién de los
esquizofrénicos NR con los normales. Los esquizofrénicos NR
tienen valores menores en la medidas tdnicas que los sujetos
normales, pero estos valores pueden ser producidos por la
medicacién neuroléptica. Mientras que para la comparacién de los

esquizofrénicos R con los normales, la conclusién de que tienen
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mayor activacién los primeros es mdas clara, puesto que obtienen
mayores valores en las medidas ténicas, aunque la medicacién

las disminuya.

Con respecto a las medidas t6nicas podemos concluir que

los dos grupos de suje_tos esquizofrénicos, respondientes y no.

medidas (niveles basales y frecuencia de respuestas

inespecificas).

3.2.2.- RESPUESTAS FASICAS

Este tipo de medidas, utilizadas como indicadores de
responsividad, sélo aparecen en los grupos de sujetos
respondientes. Analizaremos en primer lugar la amplitud de las
respuestas de conductancia (SCRs), y después su habituacién tras

la presentacién de estimulacién repetida.

Bernstein y cols (1981, 1985) no encontraron diferencias
en la amplitud de las SCRs cuando compararon esquizofrénicos
que no tomaban medicacién, con esquizofrénicos que si tomaban,
aunque Spohn, Lacoursiere, Thompsom y Coyne (1977) habian
afirmado que los neurolépticos si disminuian la amplitud de las

respuestas de conductancia.

No hay un acuerdo general cuando se comparan
esquizofrénicos y normales en la amplitud de la SCR. Existen

estudios que no encuentran diferencias utilizando tanto muestras
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heterogéneas de esquizofrénicos que no tomaban medicacién
(Gruzelier y cols, 1981a), como muestras de sujetos agudos y
medicados (Rubens y Lapidus, 1978).

En los estudios de Gruzelier y Venables (1972) con una

muestra de esquizofrénicos heterogénea y medicada, de lacono

'(1 982) con esquizofrénicos en remision y medicados, y de Toone,
Cooke y Lader (1981) con una muestra de esquizofrénicos agudos
sin medicar, se obtienen mayores amplitudes de respuesta en los
esquizofrénicos. Ohman, Nordby y D'Elia (1989b) utilizando una
muestra de esquizofrénicos crénicos que tomaban medicacién,
también obtuvieron amplitudes de respuesta mayor en los
esquizofrénicos respondientes frente a los sujetos que formaban

el grupo control.

Por Gltimo, los estudios que han obtenido menores
amplitudes de respuesta en los esquizofrénicos han sido
realizados por Patterson y Venables (1978) con una muestra de
esquizofrénicos crénicos y medicados, y por Zahn y cols (1981a)

con una muestra de agudos sin medicar.

Por los estudios revisados se puede ver que no existe un
acuerdo general con respecto a si aparecen valores mayores en la
amplitud de la respuesta de conductancia en los esquizofrénicos
respondientes 0 en los sujetos normales. A pesar de no existir
una confirmacién tan firme como en los hallazgos de la

proporcion de esquizofrénicos no respondientes y de los valores
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de las medidas tdénicas, son mas numerosos los estudios que
obtuvieron como resultado mayor responsividad en
esquizofrénicos respondientes que en sujetos normales, medida
esta a través de la amplitud de la respuesta de conductancia
(Bernstein y cols, 1982; Dawson y Nuechterlein, 1984).

. De acuerdo con la mayoria de los estudios, el grupo de
esquizofrénicos respondientes muestra un nivel de activacién

medido a través de la amplitud de la respuesta de orientacién

mas alto que el de los sujetos normales.

3.2.3.- HABITUACION/DESHABITUACION

Uno de los procedimientos mas cominmente empleados
para medir la habituacién es el nimero de repeticiones de un
estimulo requeridas para alcanzar un nivel predeterminado de
respuesta, o criterio de habituacién por ejemplo 2 6 3
presentaciones consecutivas de un estimulo sin que aparezca
respuesta. Generalmente la respuesta de conductancia (SCR)
requiere de 3 a 9 repeticiones de estimulos inocuos para
alcanzar este criterio. Este valor puede aumentar si el estimulo
implica la realizacién de alguna tarea o si es intenso (Ohman,
1981). Este tipo de criterio de habituacién tiene la ventaja de
tener un final comin de respuesta "cero” en todos los sujetos,
pero la desventaja de ignorar las diferencias con la amplitud de

la respuesta inicial. Por ello, otras medidas de habituaciéon se
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centran en los cambios en la amplitud de respuesta entre los
ensayos (Zahn, 1986).

Bernstein y cols. (1982) definen habituacién rapida cuando
sevalcianza el criterio de habituacibn en 1 6 2 ensayos,
habituacion normal cuando se alcanza el criterio desde 3 a 9

ensayos, y habituacién lenta cuando se requieren 10 ensayos o

mas.

Estudios que encuentran una alta proporcién de
habituadores lentos entre los esquizofrénicos son los de
Gruzelier y Venables (1972, 1973, 1974), Gruzelier y cols.
(1981a), Rubens y Lapidus (1978).

Otros estudios encuentran o una proporcién similar a la
observada en normales (Ohman 1981; Ohman y cols. 1989b;
Patterson 1976b), o una proporcibn mayor de habituadores

rapidos entre los esquizofrénicos (Bernstein y cols, 1982).

También existe gran variabilidad con respecto a los
ensayos que tienen que ocurrir hasta que se cympla el criterio de
habituacién. Para Bernstein y cols. (1981,1985); Patterson
(1976a); y Straube (1979) los esquizofrénicos habitian en menos
ensayos, es decir,v tienen una habituacién mas rapida que los
normales que responden. En los estudios de Gruzelier y Venables
(1972, 1973, 1974), Gruzelier, Connolly, y cols (1981a), y
Gruzelier y cols. (1981b), los esquizofrénicos tienen una

habituacién mas lenta que los sujetos normales. Sin embargo
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Bartfai y cols. (1984), lacono (1982), Ohman y cols. (1989b) no
encontraron diferencias con los sujetos normales por lo que
respecta al nimero de ensayos necesarios para alcanzar el

criterio de habituacidn.

Como se puede observar, tampoco existe acuerdo unanime.
en ‘rela‘cién‘ a quién habitia mas rapido. Levinson, Edelberg y
Bridger (1984) explican las discrepancias sefalando que los
estudios con una alta proporcién de habituadores lentos utilizan
un periodo para la latencia de la respuesta que va de 1 a §
segundos. Mientras que en los estudios que aparece una alta
proporcién de esquizofrénicos que habitian rapidamente, el
criterio que se utiliza es de 1 a 3 segundos. En su estudio
utilizaron comparando los dos criterios, concluyendo que la falta
de habituacién observada cuando se utiliza un criterio mas
amplio, es debida a que respuestas inespecificas se consideran

como respuestas especificas.

Existen pocos trabajos que estudien la deshabituacién de
las respuestas de conductancia en los esquizofrénicos. La
deshabituacién la definen Siddle, Stephenson y Spinks (1983)
como un incremento en la responsividad al estimulo habituador
siguiente a la presentacién de otro estimulo con alguna
caracteristica diferente, normalmente intercalado en una serie

de habituacién.
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Frith y cols. (1982) estudiaron la deshabituacién a través
de una serie de sonidos de 85 dB de intensidad, 1000 hz de
frecuencia y 1 s. de duracién, en la cual introducian un estimulo
deshabituador entre el sonido n? 14 y el n? 15, de 100 dB y 2000
Hz. Este estimulo no generé deshabituacién dado que los sonidos
siguientes de la serie no produjeron respuestas de mayor
amplitud que las precedentes. Esto era asi tanto para la
comparacién de la media de los 3 ensayos posteriores con los
anteriores, como para la comparacién del ensayo n? 15 con el n®
14. Tampoco obtuvieron deshabituacién con los depresivos. Estos
autores defienden que el hecho de que los sujetos
esquizofrénicos no deshabitien esta indicando su imposibilidad
de discriminar los cambios en la estimulacién y, por tanto,

implicaria sobregeneralizacion.

lacono (1982) estudié también la deshabituacién con una
serie de 17 sonidos de 86 dB, 1000Hz y 5 s., en la cual el sonido
16 variaba la frecuencia a 500 Hz, y la duracién a 2s. La
respuesta al nuevo sonido fue mayor tanto en el grupo de
esquizofrénicos como en el de normales, la respuesta al sonido
siguiente al deshabituador fue similar en ambos grupos, pero

ninguno mostrd evidencia de deshabituacién al sonido original.
Los datos revisados hasta aqui indican que los

esquizofrénicos respondientes tienen un nivel de activacion mas

alto que los esquizofrénicos no respondientes, medido a través
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de los parametros electrodérmicos ténicos (niveles basales y
respuestas inespecificas), y este efecto no puede ser explicado
en términos de diferente medicacién. Los esquizofrénicos R
también tienen mayores valores en las medias ténicas que los
sujetos normales, y parece que los esquizofrénicos NR obtienen
‘valores- menores, pero este dato es menos claro debido al efecto
que produce la medicacién en las medidas tdénicas, ya que actla

disminuyéndolas.

Parece que una mayoria de estudios encuentran una mayor
amplitud de SCR en los esquizofrénicos R, pero lo que no esta tan
claro es si los esquizofrénicos R difieren de los normales en el

indice de habituacién y en la deshabituacién.

Resumiendo, podemos decir que cuando tenemos en cuenta
a los sujetos normales, los esquizofrénicos NR tienen un nivel de
activacién menor, mientras que los esquizofrénicos R tienen un
nivel de activacién mayor. La evidencia de la baja activacién en
los NR es mas fuerte en las respuestas fasicas, y la evidencia de
alta activacién para los esquizofrénicos R es mas fuerte en las

medidas tdnicas.

Aunque Gruzelier y Venables (1972) hablaron de grupos de
esquizofrénicos hiporreactivos e hiperreactivos en términos de
respuestas fasicas, actualmente hay una tendencia a utilizar

estos términos en referencia a medidas ténicas (Ohman, 1981).
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A medida que incluimos mas parametros de la actividad
electrodérmica vamos caracterizando y separando més a los dos
grupos de esquizofrénicos, los no respondientes de los
reépondientes. Hasta ahora tenemos que los no respondientes se
caracterizan por no mostrar respuestas fasicas de condUctancia,
tener niveles basales de conductancia bajos y poca frecuencia de
respuestas inespecificas. Sefalando todas estas medidas un nivel

de activacién bajo en este tipo de esquizofrénicos.

Las caracteristicas de los esquizofrénicos respondientes
en la actividad electrodérmica son diferentes: muestran
respuestas fasicas de conductancia de la piel, niveles basales de

conductancia altos y alta frecuencia de respuestas inespecificas.

La revisibn de los estudios sobre las caracteristicas
clinicas que presentan los dos grupos dé sujetos esquizofrénicos,
no respondientes y respondientes, delimitados a través de la
actividad electrodérmica vamos a realizarla en el dltimo

apartado de este capitulo.
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3.3.- RELACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRODERMICA
CON OTRAS MEDIDAS PSICOFISIOLOGICAS.

En este apartado queremos presentar brevemente los

psicofisiolégicas en la esquizofrenia. En primer lugar, veremos
las medidas que han demostrado estar relacionadas con la
divisibn de los esquizofrénicos en respondientes y no
respondientes en la actividad electrodérmica, y a continuacion,
veremos otras que no parecen estar relacionadas con esta

divisién.

Gruzelier y Venables (1975) estudiaron la frecuencia
cardiaca, la presiébn sanguinea y la temperatura en
esquizofrénicos respondientes (R) y no respondientes (NR). Los
esquizofrénicos R obtuvieron valores mayores en estas medidas
que los esquizofrénicos NR, a pesar de no diferir en la cantidad
de medicacién que recibian. En frecuencia cardiaca los dos grupos
de esquizofrénicos tuvieron valores mayores que los sujetos
normales. Para la presién sanguinea sistélica y la temperatura,
el grupo de sujetos normales mostraron valores que estaban
comprendidos entre los valores de los dos grupos de sujetos

esquizofrénicos.

Dado que la medicacién neuroléptica aumenta la

frecuencia cardiaca (Spohn y cols, 1977), no es extraiio que los
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pacientes medicados obtengan valores mayores que los sujetos
normales. Los resultados del estudio de Gruzelier y Venables
(1975) apoyan el hecho de que los esquizofrénicos R tienen un
nivel de activabién mas alto que los esquizofrénicos NR, y que la
falta de reactividad fisica en la actividad electrodérmica es

paralela a la disminucién en la actividad de otros sistemas.

Patterson (1976a, b) y Straube (1979) encontraron que los
esquizofrénicos no respondientes tenian una constriccidon pupilar
menor, asi como una velocidad menor de dicha constriccién, ante

estimulos visuales que los esquizofrénicos respondientes.

Bernstein y cols. (1988) estudiaron la actividad
electrodérmica y el volumen de pulso sanguineo (medido en el
dedo medio -FPV-) en pacientes esquizofrénicos, y obtuvieron
una gran concordancia entre estas medidas. En primer lugar,
observaron que ante la presentacién de un estimulo inocuo los
esquizofrénicos tenfan una frecuencia anormal de no
respondientes en la respuesta de conductancia y en el volumen
del pulso. En segundo lugar, si este estimulo era presentado como
una sefal para realizar una tarea, la respuesta inicial se
normalizaba en los esquizofrénicos, tanto en lo que respecta a la
conductancia como al volumen del pulso sanguineo. Y por ultimo,
el no mostrar respuesta al estimulo inocuo inicial tuvo una alta
concordancia entre SCR y FPV, un 78% de los esquizofrénicos no

respondientes en SCR tampoco mostraban FPV.
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Holzman (1987) realiza una revision de los estudios
realizados sobre los movimientos oculares en esquizofrénicos. El
hallazgo méas importante, que se ha replicado consistentemente
en la literatura, es que los esquizofrénicos muestran un
movimiento irregular de seguimiento del ojo, con una alta
frecuencia de movimientos rapidos. Apareciendo este fen6émeno
en un 80% de los pacientes esquizofrénicos, y en cerca del 45%
de sus familiares biol6gicos de primer grado, en contraste con el
10% de los familiares de primer grado de pacientes psiquiatricos

no esquizofrénicos, y el 8% en los sujetos normales.

Las anormalidades que aparecen en los movimientos'
oculares en esquizofrénicos no parecen ser causadas por falta de
cooperacién o por la medicacién neuroléptica (Dawson y cols,
1989). El hecho de que estas anormalidades aparezcan en los
familiares de primer grado que no presentan la sintomatologia
esquizofrénica, apunta a que la ejecucién en el seguimiento
ocular puede ser un marcador genético de un genotipo con

propensién a la esquizofrenia.

Veremos seguidamente lo mas destacado que aparece en la
literatura con respecto a otra respuesta psicofisiol6gica, los
potenciales evocados. Medimos los potenciales evocados cuando
registramos la actividad eléctrica de las neuronas corticales
ante la presentacion de estimulos de diversas modalidades
sensoriales. La presentacién de estimulos provoca respuestas

corticales en la zona de proyeccién de la corteza correspondiente
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a la modalidad sensorial del estimulo (Andreassi, 1980). Los
componentes de los potenciales evocados pueden dividirse en dos
categorias generales: 'endégenos" y "exégenos". Los componentes
ex.égenos reflejan la actividad que esta determinada por las
caracteristicas fisicas del estimulo. En contraste, los
componentes "endégenos” son altamente sensibles a factores
psicolégicos tales como tareas complejas, estimulos
importantes, etcétera. Como los componentes endégenos reflejan
aspectos superiores del procesamiento, sus medidas han sido
cada vez mas empleadas. Aunque los componentes endégenos que
han sido estudiados son varios, la Variacién Contingente
Negativa (VCN), la onda lenta (SW), la onda llamada N100, el
componente que ha recibido mayor atencién y al que nos vamos a

referir es al llamado P300 (Dawson y cols, 1989).

El componente P300 es una onda de polaridad positiva, que
alcanza su punto maximo aproximadamente a los 300 ms de la
presentacién de un estimulo nuevo, sorprendente, 0 que requiere
una tarea al sujeto. EI corhponente P300 es similar al
componente autonémico de la respuesta de orientacién. Las
variaciones en su forma, principalmente en su amplitud, nos
proporcionan informacién sobre anomalias del funcionamiento

atencional, que estan relacionadas con la esquizofrenia.

El hallazgo mas importante ha sido que la amplitud de la
onda P300 esta significativamente reducida (atenuada) en

pacientes esquizofrénicos, comparados con sujetos normales. La
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cantidad de reduccién estd comprendida entre el 26% y el 53%
(Mirsky y Duncan, 1986).

La interpretacion de la reducciébn de la amplitud de la
P300 no esta clara. Para Zahn (1986) la reduccién no parece ser
debida a los efectos de la medicacién, ya que se presenta. .

también en pacientes esquizofrénicos que no toman medicacién.

Ni las anomalias en los movimientos oculares, ni en la
P300, parecen estar relacionadas con la distincién entre
respondientes y no respondientes en la actividad electrodérmica
(Dawson y cols., 1989). En una revisibn sobre marcadores
bioldgicos en la esquizofrenia de Szymansky, Kane y Lieberman
(1991), senalan como marcadores psicofisiolégicos mas
impotartes en este trastrono a: la actividad electrodérmica, los

movimientos oculares y los potenciales evocados.
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3.4.- ACTIVIDAD ELECTRODERMICA Y
CARACTERISTICAS CLINICAS EN LOS
PACIENTES ESQUIZOFRENICOS.

grupos en los que aparecen divididos los esquizofrénicos segln la
actividad electrodérmica, uno con un nivel menor de activacién y
otro con un nivel mayor (entre el que se sitla el grupo de sujetos
normales), nos hacen pensar en qué relacién tiene esto con las
manifestaciones clinicas. Cuando Bleuler definié los sintomas
fundamentales de la esquizofrenia, hacia referencia a sintomas
de disminucién de actividad. Sintomas que relacionariamos con el
grupo de esquizofrénicos no respondientes. Mientras que cuando
Schneider definié lo que para él son sintomas de primer rango,
hacia referencia a sintomas que indican aumento de actividad en
diferentes niveles, aumento de actividad que relacionariamos con
el grupo de esquizofrénicos respondientes. Es decir, quizas, la
actividad electrodérmica puede ser una medida objetiva si
demuestra que guarda relacién con cierto tipo de sintomas, tipo

de esquizofrenia y evolucién.
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3.4.1.- RELACION CON LA SINTOMATOLOGIA

Gruzelier (1976) analizé las diferencias en el cuadro
clinico entre esquizofréenicos NR y esquizofrénicos R usando la
Witterborn Psychiatri.c_R_at_ing Scale. En su estudio los sujetos
'eétéb.ari divfdidds en dos grupos: uno formado por una muestra de
pacientes con menos de 5 aios de hospitalizacién, y otro formado
por una muestra con mas de 10 afnos de hospitalizacién. En el
grupo con menor tiempo de hospitalizacion los sujetos que
mostraban respuestas de conductancia tenian puntuaciones mas
altas en sintomas considerados mas  activos por el autor
(ansiedad, excitacién, beligerancia psicética, conductas
agresivas, y de solicitud de atencién). Mientras que en el grupo de
esquizofrénicos con mas de 10 anos de hospitalizacion no habia

diferencias significativas entre esquizofrénicos R y NR.

En este mismo estudio Gruzelier correlacioné parametros
de la actividad electrodérmica con las puntuaciones en la escala,
y obtuvo una correlacién significativa, en los esquizofrénicos R
con mas tiempo de hospitalizacién, entre la amplitud de la
respuesta de conductancia y la retirada o inhibicion emocional y
social. Cuanta mas retirada/inhibicion las respuestas de

conductancia tenian una amplitud menor.

Straube (1979) utilizé la Brief Psychiatric Rating Scale
(BPRS) (Overall y Gorhman,1962) con una muestra de
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esquizofrénicos agudos, y observé que los esquizofrénicos R y los
NR no diferian significativamente en las puntuaciones totales en
la escala, pero los esquizofrénicos R obtenian puntuaciones mas
altas en agitacién psicomotora y trastornos motores especificos
(como los llamados manierismos), mientras que los
- esquizofrénicos NR obtenian puntuaciones mas altas en
retirada/inhibicién emocional, desorganizacién cognitiva
(incoherencia), inhibicidn/lentitud psicomotora, hipocondriasis,

humor deprimido y afectividad embotada o inapropiada.

Straube (1979) sugiere dos patrones sintomatolégicos
asociados con diferencias en la respuesta de conductancia: uno
caracterizado fundamentalmente por desorganizacién cognitiva y
retirada/inhibicién emocional, que aparece en |los
esquizofrénicos que no muestran respuesta de conductancia de la
piel a estimulos simples e inocuos; y otro caracterizado por
mayor actividad psicomotora, que aparece en los esquizofrénicos

que si muestran respuestas de conductancia.

Bernstein y cols. (1981), utilizando también la Brief
Psychiatric Rating Scale (Overall y Gorman, 1962), confirmaron
los hallazgos de Straube (1979) en una muestra de
esquizofrénicos crénicos. Los esquizofrénicos NR obtuvieron
puntuaciones mas altas en desorganizacién cognitiva y
retirada/inhibicién emocional que los esquizofrénicos R, junto

con una tendencia (p<.10) hacia la afectividad embotada o
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inapropiada, mientras que los esquizofrénicos R, obtuvieron

puntuaciones mas altas en agitacién psicomotora.

Bernstein y cols. (1981) no encontraron diferencias
significativas entre humor deprimido, inhibiciédn/lentitud
psicomotqra,vh‘ip‘ocond‘ria‘sis, y trastornos motores especificos.
v(manierismos), sefialando que esto podria estar reflejando las
diferencias entre su muestra de esquizofrénicos crénicos y la
muestra de esquizofrénicos agudos de Straube (1979). Ambos
autores estan de acuerdo en que la retirada emocional y la
desorganizacién cognitiva, como cuadro clinico, estdn asociadas
con los esquizofrénicos que no muestran respuestas de

conductancia de la piel.

Bernstein y cols. (1981) y Straube (1979) encuentran
relaciones similares entre el cuadro clinico y la responsividad
electrodérmica medida por la presencia o0 ausencia de respuesta
de .conductancia (SCR), aunque ninguno de los dos estudios
obtiene una distribucién bimodal de la respuesta de conductancia.
Los esquizofrénicos respondientes en estos dos estudios no eran
habituadores lentos como los esquizofrénicos R de Gruzelier y
Venables (1972). Asi pues, el cuadro clinico y conductual
relacionado con la distincidn respondientes/no respondientes es

independiente de la distribucién bimodal.

La relaciébn entre nula o reducida respuesta de

conductancia y retirada emocional, no parece ser una
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consecuencia de la hospitalizacién ni de la medicacién
(Bernstein, 1987). También Champman y Champman (1985)
obtuvieron una relacién entre no responsividad electrodérmica y
su’ntomashégativos.l Concretamente, en su trabajo dividieron a

estudiantes, identificados como sujetos con alto riesgo para la

-esquizofrenia, en dos grupos, segln tuvieran altas o bajas

puntuaciones en anhedonia (un claro sintoma negativo), sélo el

primer grupo mostré falta de respuesta de conductancia.

Alm y cols. (1984) utilizaron para comparar el cuadro
clinico de esquizofrénicos R y esquizofrénicos NR la
Comprehensive Psychopathological Rating Scale (CPRS) (Asberg,
Montgomery, Perris, Schalling y Sedvall,1978). No encontraron
diferencias en la puntuacién total de la escala entre ambos
grupos. Pero si encontraron puntuaciones mayores para los
esquizofrénicos NR en afectividad embotada o inapropiada,
retirada/inhibiciébn emocional, humor deprimido, desorganizacién

conceptual, y inhibicién/lentitud psicomotora.

Ohman, Ohlund, Alm, Wielselgren, Ost, Lindstrém (1989a)
utilizan la Comprehensive Psychopathological Rating Scale
(CPRS), no encontrando diferencias en la puntuacién total entre
los grupos de esquizofrénicos NR y R. Sélo encontraron una
relacién significativa entre &nimo delirante y esquizofrénicos
NR.
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Ohman, Nordby y D'Elia (1989b) tampoco encontraron
diferencias en la puntuacién total entre esquizofrénicos R y
esquizofrénicos NR en la Comprehensive Psychopathological
Rating Scale (CPRS), sélo obtuvieron diferencias en que los
esquizofrénicos responsivos tenian pun'tuaciérn mayor en la
subescala de ansiedad. S

Los estudios revisados hasta ahora sugieren que la
responsividad electrodérmica de los pacientes esquizofrénicos
puede estar asociada con las dimensiones de sintomas positivos
y sintomas negativos, siendo la asociacién entre no

responsividad y sintomas negativos la mas evidente.

Ninguno de los estudios mencionados utiliza una escala
disenada especificamente para evaluar los sintomas negativos,
ni los positivos. La relacién podria ser mas clara si esto fuera
asi. Ademas, estos estudios sélo examinan la relacién entre la
sintomatologia y las diferencias en responsividad teniendo en

cuenta las respuestas fasicas.

El siguiente estudio que vamos a comentar se caracteriza
por la utilizacién de escalas especificamente disefiadas para
evaluar los sintomas negativos y los positivos de la
esquizofrenia. Green, Nuechterlein, y Satz (1989) utilizaron en su
estudio para comparar los sintomas clinicos en esquizofrénicos
NR y R la Escala para la Evaluacién de los Sintomas Negativos

(Andreasen, 1981) y la Escala para la Evaluacién de los Sintomas
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Positivos (Andreasen, 1983). Dentro de las diferentes
puntuaciones que permite utilizar esta escala (ver en el apartado
de instrumentos utilizados), los autores optan por utilizar la
puntuacién total de cada escala. En la puntuacién total de la

escala SANS no incluyen la subescala de trastornos atencionales.

Estos autores no encontraron diferencias significativas en

la puntuacién total en ninguna de las dos escalas.

Estos datos son inconsistentes con los estudios previos
que indicaban distintos niveles en diferentes sintomas entre
esquizofrénicos R y NR (Gruzelier, 1976; Straube, 1979;
Bernstein y cols, 1981).

Varias razones podrian explicar los resultados
divergentes. Ninguno de los estudios anteriores al de Green y
cols. (1989) utiliza escalas previamente disefiadas para evaluar
sintomas positivos y negativos. Ademas, el estudio de Green y
cols (1989) no evalda la dimensién de agitacién psicomotora, en
la cual los esquizofrénicos R tenfan puntuaciones mas altas. En
los estudios anteriores, una proporcién de la muestra estaba sin
medicar, y ademéas no utilizaron los criterios del DSM-III, por lo
que la seleccion de los pacientes esquizofrénicos pudo haber sido

realizada con unos limites mas amplios.

Green y cols. (1989) también estudiaron la relacién entre
las medidas ténicas de conductancia, niveles basales vy

frecuencia de respuestas inespecificas con las puntuaciones en
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las escalas. Sélo encontraron una correlacién significativa
negativa entre la puntuacién total en la escala de Evaluacién de
los Sintomas Negativos y los niveles basales: a puntuaciones méas

altas en el SANS, correspondian menores niveles basales.

- Un paso adelante seria explorar no s6lo las diferencias en.
la puntuacién total de la Escala de Evaluacién de los Sintomas
Negativos y Positivos, sino explorar las diferencias en los grupos
sintomatolégicos dentro de cada escala (SANS: Embotamiento
Afectivo, Alogia, Apatia-Abulia, Anhedonia-Insociabilidad,
Trastornos Atencionales; SAPS: Alucinaciones, ldeas Delirantes,
Comportamiento Extravagante, Trastornos Formales del
Pensamiento de Tipo Positivo). Andreasen (1982) recomienda
utilizar la puntuacién global para cada grupo de sintomas, puesto
que tiene una fiabilidad suficientemente alta y representa un
indice mas sensible clinicamente que la puntuacién parcial. Esta
va a ser una parte de nuestra investigacion, estudiar las
diferencias entre los dos grupos de esquizofrénicos en cada
grupo sintomatoldgico, y ver las correlaciones que existen entre
las puntuaciones y los distintos parametros de la actividad

electrodérmica.

No queremos acabar este apartado sin antes comentar un
estudio realizado por Cooklin, Sturgeon y Leff (1983), en el que
obtuvieron una correlacién significativa entre el comienzo de las
alucinaciones auditivas y el incremento de la frecuencia de

respuestas inespecificas. Esta asociacién significativa no fue
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debida a un incremento general de la frecuencia de NSR durante
los periodos alucinatorios. Para los autores este hecho se puede
explicar de dos formas: una de ellas es que cada incremento de
activacién autonémica facilita las experiencias alucinatorias, y
la otra es que la experiencia de alucinar es por si misma

-activadora.

3.4.2.- LA ACTIVIDAD ELECTRODERMICA COMO
MARCADOR DE ESQUIZOFRENIA.

Vamos a referirnos a continuacién a los estudios sobre las
medidas de actividad electrodérmica como marcador de la
esquizofrenia, ya que, como sefiala lacono (1982), los resultados
en estas medidas no son solamente una consecuencia de la
sintomatologia, sino que también se presentan en

esquizofrénicos en remisién.

Para determinar si las caracteristicas electrodérmicas
fundamentales que aparecen en los sujetos esquizofrénicos se
pueden calificar de marcadores, vamos a revisar lo que aparece
en la literatura al respecto de la no responsividad
electrodérmica, y de la responsividad asociada a un nivel de

activacién ténico mds alto que el normal.

La no responsividad electrodérmica a estimulos inocuos se
ha hallado en una alta proporcién de sujetos con anhedonia, los

cuales, segun Simons (1981), tienen alto riesgo de psicosis en
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general y de esquizofrenia en particular. Esta anormalidad ha
sido hallada consistentemente en esquizofrénicos con
sintomatologia (Ohman 1981; Bernstein y cols 1982; Dawson y
Nurechterlein 1984) y en esquizofrénicos en remisién (lacono
1982). '

Asi pues, la evidencia sugiere que la no responsividad
puede presentarse antes, durante y después de los episodios
esquizofrénicos en algunos sujetos. Aunque sea necesaria mas
investigacién para demostrar que los sujetos con anhedonia

manifestaran, mas tarde, esquizofrenia en indices elevados.

La presencia de responsividad junto con una activacién
ténica simpatica mas alta de lo normal a estimulos inocuos, ha
sido hallada en una sustancial proporcién de esquizofrénicos
durante la presencia del trastorno (Ohman, 1981; Bernstein y
cols, 1982; Dawson y Nuechterlein, 1984), y en esquizofrénicos
en remisién (lacono, 1982), pero no en sujetos con alto riesgo
genético de esquizofrenia (sujetos con un familiar directo con

esquizofrenia).

Sin embargo, un fenémeno relacionado ha sido observado
en sujetos de alto riesgo genético. Algunos de los hijos de
pacientes esquizofrénicos son hiperrespondientes y /o lentos
habituadores a estimulos de intensidad aversiva media '(Prentky,
Salzman y Klein, 1981). Similar hiperresponsividad y/o lenta

habituacién a estimulos de intensidad aversiva media, han sido
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hallados por algunos investigadores en esquizofrénicos durante
los episodios (Gruzelier y cols 1981b), pero no por otros
(Bernstein y cols 1981). No tenemos conocimiento de que esto

haya sido estudiado en pacientes esquizofrénicos en remisién.

Todas estas evidencias sobre la presencia de anomalias .
élecirddérmicas han sido realizadas a través de diferentes
estados sintomatolégicos, con base en comparaciones
transversales. Ningin estudio que conozcamos ha registrado la
actividad electrodérmica longitudinalmente en los mismos

sujetos, antes, durante y después del episodio de esquizofrenia.

Para Dawson y Nuechterlein (1984) los datos sugieren que
las anormalidades electrodérmicas son posibles marcadores de
vulnerabilidad para la esquizofrenia. Consideran a estas
anormalidades como indicadores mediacionales de
vulnerabilidad, ya que son anormales durante los estados ain no
psicéticos y en remisién, y se hacen mas extremas durante los
estados psicéticos. Aunque Dawson (1989) sehala que es
necesaria mas investigacion para poder afirmar que estas
anormalidades son indicadores mediacionales de vulnerabilidad o

indicadores estables de vulnerabilidad.
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3.4.3.- RELACION DE LA ACTIVIDAD
ELECTRODERMICA CON EL PRONOSTICO

En este apartado vamos a revisar la relacién que tiene la

con la respuesta a los antipsicéticos.

Frith, Stevens, Johnstone y Crow (1979) midieron la
actividad electrodérmica a una serie de sonidos en un grupo de
esquizofrénicos (n=41) agudos recién hospitalizados que no
recibian medicacién. El diagnéstico fue realizado segln el
Present State Examination. La evaluacién de la sintomatologia
positiva (delirios, alucinaciones y trastornos de pensamiento)
fue realizada con la escala Krawiecka (Krawiecka, Goldberg y
Vaughan, 1977). Los pacientes apenas tenian sintomas negativos,
por lo que no los tuvieron en cuenta. Las puntuaciones en las
escalas fueron recogidas una semana antes y cuatro semanas
después del tratamiento con neurolépticos y antiparkinsonianos.
El cambio clinico fue calculado restando las puntuaciones
obtenidas en la cuarta semana de trata‘miento a las de

pretratamiento.

Los pacientes fueron divididos en dos grupos, segun su
actividad electrodérmica antes del tratamiento: un grupo de no
habituadores (n=22), y otro de habituadores y no respondientes

(n=19). Los no habituadores tenian mayores niveles basales (SCL)
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y mayor frecuencia de respuestas inespecificas (NSR). Los dos
subgrupos no diferian en la severidad de la sintomatologia antes
del tratamiento. Sin embargo, si hubo diferencias en los cambios
en las »puntuaciones clinicas después de las cuatro semanas de
tratamiento.

Los ho hébiiuédoreé mostraron menos mejoria en los
sintomas clinicos que los habituadores y respondientes. Asi Frith
y cols. (1979) sefnalaron que lenta habituacién de la respuesta de
conductahcia y altos niveles ténicos estaban asociados con pobre

pronéstico a corto plazo.

Zahn y cols (1981b) midieron la actividad electrodérmica
en una muestra de 46 esquizofrénicos agudos, sin medicar,
diagnosticados segun DSM-Il, en cuatro situaciones diferentes
(reposo, presentacidn de una serie de sonidos inocuos, una tarea
de tiempo de reaccién y una tarea de aritmética mental). Todos
los pacientes de la muestra se caracterizaban por haber sido
seleccionados en base a su buen ajuste premérbido segin la
escala de Phillips (1953). Los pacientes estuvieron una media de
3.5 a 4 meses hospitalizados en una sala de un Instituto Nacional
de Salud Mental. Se realiz6 fundamentaimente tratamiento

psicosocial.

Los pacientes fueron divididos en dos grupos, segun
hubiesen mejorado o no, entre la admisién y el alta, con base en

los cambios en las puntuaciones en la prueba utilizada, la
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Psychiatric Assessment Interview. De los 46 pacientes
examinados al principio, 35 fueron clasificados con mejoria
(n=18) o sin mejoria (n=17). EIl criterio para considerar que un
paciente habia mejorado era que disminuyeran sus puntuaciones
dos o méas puntos al menos en dos de las escalas. Estos dos
grupos no diferian en su estado premérbido o en las puntuaciones
en las escalas realizadas en la admisién. Sin embargo, los grupos
diferfan significativamente en medidas de activacién ténica y en
respuestas fasicas registradas entre la 32 y 42 semanas
siguientes a la admisién, a partir de las cuales los pacientes

comenzaron a recibir medicacidn.

Los pacientes que no mostraban mejoria clinica tenian
mayor activacién simpaética, indicada por una frecuencia cardiaca
mas alta, mayor temperatura de la piel y respuestas
inespecificas mas frecuentes, que los pacientes que si
mostraban mejoria. El nivel basal disminuyé menos en el periodo
de descanso en los sujetos esquizofrénicos que no mejoraban,
estando esto también asociado con una alta activacién simpética

(Dawson y Nuechterlein 1984).

La distincién entre respondientes y no respondientes en
SCR, no estuvo relacionada con el prondstico, el grupo de
esquizofrénicos que mejoraba y el que no, tenian
aproximadamente la misma proporcién de esquizofrénicos no

respondientes.
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La habituacién mas lenta a estimulos inocuos que se
producia en el grupo de esquizofrénicos que no mostraba mejoria,
indicaba que los pacientes con peor prondstico tenian un patrén

de orientacién irregular.

caracterizados por mayor activacién ténica, lenta habituacién a

estimulos inocuos.

El hecho de que alta activacién ténica y lenta habituacién
esté asociado con pobre pronéstico a corto plazo es consistente
con los resultados aportados por Frith y cols. (1979). Ademas
Zahn y cols. (1981b) encontraron que los esquizofrénicos que no
mejoraban aparecian bastante diferenciados de los sujetos
normales en todas las medidas electrodérmicas, mientras que los
esquizofrénicos que mejoraban diferian sélo ligeramente de los

normales.

Los subgrupos estudiados por Frith y cols. (1979) y Zanh y
cols. (1981b) no diferian en su sintomatologia al principio del
estudio cuando se les evalud, mientras que si diferfan en las
medidas de actividad electrodérmica. Esto demuestra que dichas
medidas pueden ayudarnos a predecir el pronéstico a corto plazo
independientemente de la severidad de los sintomas (Dawson,
Nuechterlein y Adams, 1989).
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Schneider (1982) realizé un estudio con una muestra de 24
esquizofrénicos crénicos, diagnosticados segin el RDC,
hospitalizados durante mas de 20 anos. A estos sujetos les
retir6 la medicacién por un periodo medio de alrededor de una
semana. Este perfodo llegaba incluso a cuatro semanas si el
- paciente habia recibido durante mucho tiempo tratamiento, o
podia ser de cuatro dias si el paciente estaba muy deteriorado. Al
final de este periodo registr6 la actividad electrodérmica a una
serie de sonidos inocuos. A cada sujeto se le administraron

entonces neurolépticos por un periodo de dos a seis meses.

Los pacientes fueron entonces clasificados como
respondientes a los neurolépticos (n=18) y no respondientes
(n=8), dependiendo de si hubieron cambios de mejoria o deterioro
en la sintomatologia del pretratamiento al postratamiento

medida por las puntuaciones en la Brief Pschiatric Rating Scale.

No aparecieron diferencias significativas entre los dos
grupos de esquizofrénicos, los que respondian al tratamiento y
los que no, en edad, tiempo de hospitalizacién, en duracién del
periodo en el que se habia retirado la medicacién o en la duracién

del tratamiento.

Schneider observé que los esquizofrénicos que tenian
pobre respuesta terapéutica a los neurolépticos, tenian bajos
niveles de activacién ténica y baja responsividad electrodérmica

junto con rapida habituacién. Estas relaciones entre medidas
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electrodérmicas y pronéstico parecen opuestas a las obtenidas
por Frith y cols. (1979) y Zahn y cols. (1981b). Schneider sugiere
que estas discrepancias pueden ser debidas, al menos en parte, a
las diferencias entre los estudios en edad de los pacientes,
duraci6n del trastorno y sintomas caracteristicos. Sus 'péciehtes
eran mucho mayores, mas cronificados, y tenian méas sintomas

negativos.

Puesto que la no responsividad electrodérmica esta
asociada con la presencia de sintomas negativos, se puede
suponer que los pacientes de Schneider representan
principalmente el subgrupo de esquizofrénicos con baja
activacién ténica y baja responsividad. Sus resultados fueron que
los menos activados ténicamente y los menos responsivos dentro
de su subgrupo eran los que no respondian al tratamiento

neuroléptico.

Dawson y Nuechterlein (1984) sugieren una explicacién
que agrupa los resultados de los tres estudios que acabamos de
comentar. En el estudio de Schneider los pacientes con los
valores en las medidas electrodérmicas mas similares a los de
los sujetos normales muestran mejor repuesta terapéutica a los
neurolépticos. Lo que de hecho es consistente con los resultados
de Zahn y cols (1981b). Para estos autores los sujetos que
mostraban mejoria, tenian valores en las medidas
electrodérmicas mdas similares a los de los sujetos normales.

Los esquizofrénicos que no mostraban mejoria clinica diferian
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mas de los sujetos normales y estaban caracterizados en su
muestra de pacientes agudos por alta activacién ténica y lenta

habituacion.

Asi, los tres estudios (Frith y cols., 1979; Schneider,
1982 y Zahn y cols., 1981b) indican que las anormalidades
electrodérmicas més extremas estdn asociadas con un pronéstico

mas pobre a corto plazo.

Podemos decir, después de analizar los resultados
obtenidos en los diferentes estudios, que las medidas de la
actividad electrodérmica, serfan medidas objetivas que nos
indicarian el tipo de sintomas, la respuesta al tratamiento
neuroléptico y el prondstico a corto plazo en los pacientes

esquizofrénicos.

Los hallazgos comentados hasta aqui son los producidos
ante estimulos simples en un laboratorio. Una linea interesante
de investigacién es la que realiza la medicién de la actividad
electrodérmica, concretamente la frecuencia de NSR en presencia
de familiares, que han sido clasificados como familiares con
baja o alta Emocién Expresada (E.E.). En un estudio realizado por
Tarrier, Vaughn, Lader y Leff (1979), la actividad electrodérmica
en pacientes esquizofrénicos fue medida en su casa. Estos
autores hallaron que mientras todos los pacientes mostraban
mas altos indices de NSR que los sujetos normales, cuando la

evaluacién fue realizada con solo el experimentador presente,

151



CAPITULO 3: LA AED EN PACIENTES ESQUIZOFRENICOS

aquellos cuyos familiares se caracterizaban por.baja E.E.,
mostraron un declinar gradual en la activacién en presencia de
sus familiares. En contraste, los pacientes cuyos familiares se
caracterizan por alta E.E., continuaron mostrando mas alta
activacién electrodérmica en presencia de sus familiares.
Resultados similares han sido obtenidos por Sturgeon, Turpin,
Kuipers, Berkowitz y Leff (1984).

Ambos estudios indican que el grado de activacién
autondmica simpatica en pacientes esquizofrénicos tiene
relacién con los niveles de E.E. de sus familiares, y puede ayudar
a explicar los altos indices de recaidas observados entre

pacientes con familiares con alta E.E.

De los trabajos revisados sobre la actividad
electrodérmica en pacientes esquizofrénicos podemos extraer

las conclusiones que seialamos seguidamente.

1.- Las muestras de pacientes esquizofrénicos presentan
una alta proporcién de sujetos que no muestran respuesta de
conductancia. El valor promedio observado para estimulos
inocuos se sitia en torno al 40%. Esta caracteristica permite
dividir a los pacientes esquizofrénicos en dos grupos, los No

Respondientes y los Respondientes.

2.- En las medidas tdnicas de la actividad electrodérmica,

tanto en los niveles basales como en la frecuencia de respuestas
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inespecificas, los esquizofrénicos NR obtienen valores menores
que los esquizofrénicos R. Los sujetos normales obtienen valores
para estas medidas situados entre los de los grupos de pacientes

esquizofrénicos.

3.- Los esquizofrénicos respondientes muestran
amplitudes de respuesta de orientacién mayores que los sujetos

normales.

4.- En cuanto a la habituacién de las respuestas de
conductancia los resultados son discrepantes, fundamentalmente
entre estudios que no encuentran diferencias con los sujetos
normales, y estudios en los que los esquizofrénicos R habitian
mas lentamente. Hay pocos estudios realizados sobre
deshabituacién de las respuestas de conductancia en
esquizofrénicos. En ellos no se obtienen diferencias en este

proceso entre pacientes esquizofrénicos y sujetos normales.

5.- Los estudios revisados sugieren que la responsividad
electrodérmica de los pacientes esquizofrénicos esta
relacionada con los sintomas negativos y positivos de la
esquizofrenia, siendo la asociacién entre no responsividad y
sintomas negativos la mas evidente, aunque esta relacién no ha
sido estudiada con escalas disefadas para la evaluacién
especifica de los sintomas positivos y negativos de la

esquizofrenia.

1583



CAPITULO 3: LA ABD EN PACIENTES ESQUIZOFRENICOS

6.- Para Dawson y Nuechterlein (1984) tanto la no
responsividad electrodérmica junto con bajas medidas ténicas,
como la presencia de responsividad junto con altas medidas
ténicas, se pueden considerar factores de vulnerabilidad.
Factores que llaman mediacionales, por ser anormales en sujetos
durante los estados ain no psicéticos, en pacientes en remisién,

y hacerse mas extremos durante los estados psicéticos.

7.- Con respecto al prondstico parece que en ambos grupos
de esquizofrénicos (NR y R), los sujetos que muestran medidas
electrodérmicas mas extremas estdn asociados con un peor
pronéstico. Los pacientes con bajos niveles de activacion ténicas

y baja responsividad tienen pobre respuesta a los neurolépticos.
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CAPITULO 4: OBJETIVOS E HIPOTESIS

4.1.- OBJETIVOS

Los objetivos de nuestra investigacibn son, en primer
lugar, estudiar si la esquizofrenia tiene como correlato
psicofisiolégico un bajo o un alto nivel de activacién del sistema
nervioso auténomo, y si los pacientes esquizofrénicos forman un

grupo homogéneo en cuanto a este nivel de activacion.

En segundo lugar, si no forman un grupo homogéneo,
queremos estudiar que caracteristicas comunes presentan los
subgrupos en los diferentes parametros de la actividad
electrodérmica como indicadores de activacién, y orientacién, y
si difieren de las caracteristicas que presentan los sujetos

normales.

Por dltimo, nos planteamos como objetivo ver qué relacién
guarda el nivel de activacién de los pacientes esquizofrénicos

con la sintomatologia que presentan.

Ante estos objetivos nos hemos planteado una serie de

hipétesis que presentamos seguidamente.
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4.2.- HIPOTESIS

4.2.1.- HIPOTESIS N2 1

4.2.1.1.- Proporcién de esquizofrénicos no

- respondientes.

Dentro del grupo de sujetos esquizofrénicos esperamos
encontrar un alto porcentaje de sujetos que no mostraran
respuesta de conductancia de la piel ante la presentacidn de un
estimulo auditivo. Este porcentaje sera mayor que el que aparece
en el grupo de sujetos normales, y esperamos que su valor esté
situado alrededor del 40%, por lo que no obtendremos diferencias
significativas entre el grupo de sujetos normales y el de
esquizofrénicos en los parametros que detallamos a

continuacién.
4.2.1.2.- Medidas toénicas
- Niveles basales (SCL).
- Frecuencia y amplitud de respuestas i.nespecn‘ficas (NSR).
4.2.1.3.- Respuestas Fasicas
- Amplitud de respuesta de orientacién al estimulo n® 1.

- Amplitudes de las respuestas de conductancia a los diez

primeros estimulos de la serie.
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- Amplitud media de las respuestas de conductancia a la

primera parte de la serie (del estimulo n? 1 al n? 10).

- Amplitud de la respuesta al cambio estimular (estimulo
n® 11).

- Amplitudes de las respuestas de conductancia a la

tltima parte de la serie (del estimulo n? 12 al 16).

- Amplitud media de las respuestas de conductancia a la

segunda parte de la serie.
4.2.1.4.- Habituacién/deshabituacién

- Indices de habituacién, rehabituacién y deshabituacién.

4.2.2.- HIPOTESIS N¢ 2.

Si aparece entre los esquizofrénicos una alta proporcion
de sujetos que no muestran respuesta de conductancia,
consideraremos a los esquizofrénicos divididos en dos grupos,
los no respondientes (NR) y los respondientes (R). Estos dos
grupos se van a diferenciar entre si y del grupo de sujetos
normales en su nivel de activaciéon. El grupo de esquizofrénicos
NR tendria un nivel de activacién menor que el grupo de sujetos
normales, y a su vez los normales tendran un nivel de activacién
menor que los esquizofrénicos R, puesto de manifiesto a través

de los siguientes parametros de la actividad electrodérmica.
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4.2.2.1.- Medidas Ténicas

- Los niveles basales (SCL) de los sujetos normales se van
a situar entre los de los esquizofrénicos NR y los de los
esquizofrénicos R. Siendo los esquizofrénicos R los que obtengan

los valores mas altos.

- Lo mismo va a suceder con la frecuencia y amplitud de la

respuestas inespecificas (NSR). .
4.2.2.2.- Respuestas Fasicas

El grupo de esquizofrénicos NR no presentard respuestas
de conductancia (SCR), por lo que en este tipo de medida sélo
comparararemos a los normales y a los esquizofrénicos R.
Esperamos encontrar valores mas elevados para el grupo de
esquizofrénicos R en los siguientes pardmetros:

- Amplitud de la respuesta de orientacién al estimulo n® 1.

- Amplitudes de las respuestas de conductancia a la

primera parte de la serie (estimulos del n? 1 al n® 10).

- Amplitud media de las respuestas de conductancia a la

primera parte de la serie.

- Amplitud de la respuesta de conductancia al cambio

estimular (estimulo n? 11).

En este caso, al aumentar la intensidad del estimulo,

esperamos que algunos esquizofrénicos NR si muestren respuesta
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de conductancia, pero con una amplitud menor que la de los

sujetos normales y la de los esquizofrénicos R.

- Amplitudes de las respuesta de conductancia a la

segunda parte de la serie (estimulos del n® 12 al n® 16).

la serie.
4.2.2.3.- Habituacién/Deshabituacién

- Esperamos encontrar valores mas elevados para el indice
de habituacién y rehabituacién en el grupo de esquizofrénicos R

que en el de sujetos normales.

- No esperamos encontrar diferencias en el indice de
deshabituacién entre esquizofrénicos R y normales, ni tampoco

diferencias en la frecuencia de sujetos que deshabitian en cada

grupo.
4.2.2.4.- Medicacién

Las diferencias que esperamos encontrar en los
parametros de la actividad electrodérmica entre los grupos de
esquizofrénicos NR y esquizofrénicos R no son debidas al tipo de

farmaco o dosis.
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4.2.3.- HIPOTESIS N2 3.

4.2.3.1.- Los dos grupos de sujetos esquizofrénicos
presentaran sintomatologia diferente, medida a través de las

escala de Evaluacién de los Sintomas Negativos (SANS) y de la

escala de Evaluacién de los Sintomas Positivos (SAPS). Los
esquizofrénicos NR tendran puntuaciones méas altas en los
sintomas negativos, y los esquizofrénicos R puntuaciones mas

altas en los sintomas positivos.

4.2.3.2.- Esperamos que puntuaciones mas altas en la
escala SANS correlacionen con valores menores en: nivel basal
(SCL), frecuencia y amplitud de respuestas inespecificas (NSR),
amplitud de la respuesta de orientacion (1), amplitud de la
respuesta al cambio estimular (11), amplitud media de las
respuestas a la primera parte de la serie (1-10), amplitud media
de las respuestas a la _segunda parte de la serie (12-16), e
indices de habituacién, rehabituacién y deshabituacién. Por otro
lado, esperamos que puntuaciones mas altas en la escala SAPS
correlacionen con valores mayores en las medidas de la AED que

acabamos de citar.
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CAPITULO 5: METODOLOGIA

5.1.- SUJETOS

E! conjunto total de la muestra estaba formada por 61
sujetos, 32 constituian el grupo de esquizofrénicos y 29 el grupo

de sujetos normales.

5.1.1.- GRUPO DE SUJETOS ESQUIZOFRENICOS
CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Los 32 sujetos que forman este grupo nos fueron
remitidos desde una consulta ambulatoria psiquitrica. Todos

cumplian los criterios para esquizofrenia segin el DSM-III-R.

La media de edad del grupo de esquizofrénicos total era de
27.72 (DT= 6.07) aiios. El rango de edad oscilaba entre 16 y 40

anos. En cuanto al sexo 27 eran varones y 5 mujeres.

Este grupo se dividid6 en dos segin mostraran o no
respuesta de conductancia de la piel. El grupo de esquizofrénicos
no respondientes (NR) estaba formado por 10 sujetos, y el grupo

de esquizofrénicos respondientes (R) por 22 sujetos.

El grupo de esquizofrénicos NR tenia una media de edad de
27.9 (DT= 4.25) anos. El rango de edad oscilaba entre 16 y 40
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afnos. Por sexos estaban distribuidos en 9 varones y una mujer. En
el grupo de esquizofrénicos R la media de edad era de 26.18 (DT=
6.67) afos, y el rango oscilaba entre 21 y 35 afos. Este grupo
estaba formadd por 18 varones y 4 mujeres. Todas las
caracteristicas descriptivas de la muestra de sujetos
. esquizofrénicos que acabamos de comentar aparecen en la tabla
n® 5.1.

Tabla n2 5.1. Caracteristicas de los grupos de esquizofrénicos (Esq.) no
respondientes (NR), respondientes (R) y total (T).

EDAD [>5%)
GRUPO | N MEDIA(D.T)  RANGO MUJERES/HOMBRES

Esq.NR [10 27.90 (4.25) 16-40 1 9
EsqR |22 26.18 (6.67) 21-35 4 18
Esq T |32 26.72 (6.07) 16-40 5 27

El curso del trastorno en los sujetos esquizofrénicos
(tiempo de duracién) segin los criterios del DSM-III-R (ver
apéndice), se distribuye en nuestros grupos de la siguiente forma
(tabla n? 5.2): en el grupo de esquizofrénicos NR los 10 sujetos
tenian un cuadro crénico, en el grupo de esquizofrénicos 18
tenian un cuadro crénico y 4 un curso subcrénico, y en el grupo

total 28 tenian cuadro crénico y 4 subcrénico.
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Tabla n? 5.2. Distribucién del curso del trastorno en los diferentes grupos.

CURSO
GRUPO N SUBCRONICO CRONICO
EsqNR 1 10 0 10
Esq. R 22 4 18
Esq. T 32 4 28

El DSM-IlI-R considera curso subcrénico cuando la
duracién es menor de dos anos, pero tiene un minimo de seis
meses, durante los cuales el sujeto presenta signos del trastorno
mas o menos continuos. Incluyendo fase prodrémica, aguda y
residual. Se considera curso crénico cuando la duracién del

trastorno es superior a los dos anos.
CRITERIOS DE SELECCION

Del total de los sujetos que nos fueron remitidos
solamente formaron parte del grupo los sujetos que cumplian los
criterios del DSM-III-R para la esquizofrenia, descartandose 7

sujetos por las siguientes razones:

1.- Presentar trastorno esquizofreniforme, o trastorno

esquizoafectivo (n=2).
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2.- Presentar antecedentes personales de trastornos
organicos que pudieran hacer sospechar la existencia de
deterioro neuropsicolégico, por ejemplo epilepsia, o

traumatismos (n=2).

alucinégenos) (n=2).
4.- Presentar problemas auditivos (n=1).

Todos los sujetos esquizofrénicos estaban medicados en
el momento de participar en el estudio. El tipo de medicacién y
las dosis de los dos grupos que describiremos seguidamente
aparecen en la tabla n® 5.3. La medicacién que tomaba el grupo de
esquizofrénicos no respondientes (NR) era la siguiente: 4 sujetos
tomaban tioridazina, con una dosis media diaria de 109 mg; 1
sujeto tomaba clorpromazina, 100 mg/dia; 4 sujetos tomaban
trifluoperazina, 3.4 mg/dia; 2 sujetos tomaban haloperidol, 1.5
mg/dia y 4 sujetos tomaban pipotiazina (neuroléptico retard).
Todos los sujetos tomaban como antiparkinsoniano biperideno,
con una dosis de 3.5 mg/dia. Dos sujetos de este grupo tomaban
ademas un antidepresivo, clomipramina, en una dosis de 37.5

mg/dia.

Los sujetos que pertenecian al grupo de esquizofrénicos
respondientes (R) tomaban la siguiente medicacién: 5 sujetos
tomaban tioridazina, 98 mg/dia; 2 sujetos tomaban

clorpromazina, 62.5 mg/dia; 10 sujetos tomaban trifluoperazina
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3.75 mg/dia; 6 sujetos tomaban haloperidol, 2.2 mg/dia y 7

sujetos tomaban pipotiazina (neuroléptico retard). Todos los

sujetos tomaban como antiparkinsoniano biperideno, con una

dosis media de 3.4 mg/dia. Ademds, 6 sujetos del grupo tomaban

un antidepresivo: clomipramina, con una dosis media de 28.3

mg/dia. - -

Tabla n? 5.3: Frecuencia de sujetos que toma cada tipo de medicacién y dosis diaria
en mg., en el grupo de esquizofrénicos no respondientes (E. NR.) y de

esquizofrénicos respondientes (E. R.)

MEDICACION E. NR. (n=10) E. R. (n=22)
Frec. dosis Frec.  dosis

Tioridazina 4 109 5 98
Clorpromazina 1 100 2 62.5
Trifluoperazina 4 3.4 10 3.4
Haloperidol 2 1.5 6 2.2

Pipotiazina (ret.) 4 --- 7 ---
Biperideno 10 3.5 22 3.4
Clomipramina 2 37.5 6 28.3
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5.1.2.- GRUPO DE SUJETOS NORMALES
CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Este grupo estaba formado por 29 sujetos, procedentes de

diversos ambitos (estudiantes universitarios y profesionales de

la enseifianza) que voluntariamente participaron en el estudio.

La media de edad del grupo fue de 27.9 anos (DT= 6.10), el
rango oscilaba entre 20-40 anos, 21 sujetos eran varones y 8

eran mujeres (tabla n? 5.4)

Tabla n? 5.4: Caracteristicas de la muestra de sujetos normales

EDAD SEXO
GRUPO N MEDIA(D.T.) RANGO MUJERES/HOMBRES

Normal |29 27.9 (6.10) 20-40 8 21

CRITERIOS DE IDENTIFICACION

Los sujetos que formaban parte de este grupo no
presentabén sintomatologia psiquiatrica, ni habian sufrido
ningan trastorno psiquiatrico. Fueron eliminados de este grupo un
total de tres sujetos, por presentar consumo habitual de drogas

(n=2), o problemas auditivos (n=1). Por dltimo, sefalar que
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poseian caracteristicas similares con respecto a edad y sexo que

el grupo de pacientes esquizofrénicos.

Ninguno de los sujetos fue informado del objetivo del

estudio hasta después de haber finalizado el experimento.
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5.2.- MATERIAL

El material utilizado en la realizacién de este trabajo lo
podemos dividir en dos partes, por un lado tenemos los
- electrodérmica, y por otro los instrumentos utilizados en la
entrevista diagnédstica (historia clinica, criterios diagndsticos y

escalas de evaluacién).

5.2.1.- INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN EL
REGISTRO DE LA ACTIVIDAD ELECTRODERMICA.

Para el registro de la actividad electrodérmica se utilizé
el poligrafo portatii de un canal Lafayette modelo La-77011, con
un moédulo amplificador de resistencia cutdnea LA-76405, con
sensibilidad maxima de 1kohmio/cm, ganancia mé&xima 5mV/cm,
y una intensidad constante de 24 Amperios. La velocidad del

papel a lo largo de todo el registro fue de 2.5 mrﬁ/s.

Los electrodos que utilizamos fueron electrodos cromados
con un 4rea de 0.58 cm2, modelo LA-76602. Como medio de

contacto empleamos un gel isotonico 0.05 molar (NaCl).

La presentaciéon de los sonidos a los sujetos se realizé con
un estimulador Letica L-150, a través de unos auriculares Scala

SH-623-RP calibrados y conectados con el estimulador.
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Todos los registros se llevaron a cabo en una habitacién
experimental, cuyas medidas eran de 2.80 m x 3.44 m, cuyo ruido
y luz estaban atenuados. Esta habitacién tenfa una temperatura

constante de 22 + 2° C y una humedad relativa media de 67%.

- 5.2.2.- INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN LA
ENTREVISTA DIAGNOSTICA.

Durante la entrevista diagndstica utilizamos una breve
historia clinica, en la que recogimos los datos personales (ver
apéndice), los criterios 'diagnésticos del DSM-IlI-R (ver
apéndice) y dos escalas de evaluacibn que comentamos a

continuacioén.

Las dos escalas de evaluacién fueron: A) La Escala de
Evaluacién de los Sintomas Negativos (SANS) (Andreasen, 1981)
y B) La Escala de Evaluacién de los Sintomas Positivos (SAPS)
(Andreasen, 1983).

Ambas escalas estan disefiadas para evaluar de forma
operativa gran parte de los sintomas primarios y secundarios

Bleulerianos (Andreasen, 1985b).

A) Escala de evaluacién de los sintomas negativos (SANS)

(ver apéndice)

La versién que fue utilizada de esta escala es la realizada
por Obiols, Salvador, Humbert, y Obiols (1985). La escala SANS
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consta de 30 elementos correspondientes a cinco areas o0 grupos
de sintomatologia negativa: Embotamiento afectivo (9), Alogia
(6), Abulia-apatia (5), Anhedonia-insociabilidad (6), Atencién
(4). Cada elemento es valorado de cero a cinco, segun el grado de
intensidad. Esta valoracién se realizaba en funcién del

- comportamiento observable y de la opinién de! propio enfermo.

La evaluacién de los resultados puede realizarse de
diversas formas que pasamos a detallar a continuacién
(Andreasen, 1982):

1.- Puntuacién parcial: suma de los valores obtenidos en

los elementos que componen cada grupo de sintomas.

2.- Puntuacién global para cada uno de los cinco grupos de

sintomas.

3.- Puntuacién total: suma de los valores obtenidos en las

puntuaciones globales de cada uno de los grupos sintoméaticos

4.- Puntuacién compuesta: suma de los valores obtenidos

en los 30 elementos de la escala.

La puntuacién parcial y global permite establecer la
severidad de cada sintoma, mientras que las puntuaciones Total y
Compuesta son indicadoras de la severidad de los sintomas
negativos. Andreasen recomienda utilizar la puntuacién global o
total, por ser mejores indicadores de gravedad, ya que los

elementos individuales probablemente no tienen el mismo grado
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de severidad. Andreasen (1982, 1985a), y Andreasen y Flaum
(1991) han demostrado que se trata de un instrumento fiable.
Ademas Andreasen (1981) ha desarrollado una entrevista clinica
estandard, que sirve como guia al investigador al evaluar los

sintomas negativos.

- En nuestro trabajo hemos utilizado dicha entrevista, la
hoja de respuesta de la escala aparece en el apéndice; y en
cuanto a las puntuaciones, hemos utilizado las globales de los
cinco grupos de sintomas negativos, pues nos interesaba
comparar la severidad de los sintomas en los dos grupos de

sujetos esquizofrénicos.

B) Escala de evaluacién de los sintomas positivos (SAPS)

(ver apéndice).

La versién que fue utilizada de esta escala es la realizada
por Salvador, Obiols, Humbert y Obiols (1985). Esta escala esta
compuesta por 34 elementos agrupados en cuatro complejos
sintoméaticos: alucinaciones (7), ideas delirantes (13),
comportamiento extravagante (5) y trastornos formales del
pensamiento de tipo positivo (9). Al igual que en el caso del SANS
cada item viene definido en términos operativos y se propone una

valoracién en seis grados (de 0 a 5).

La valoracién de las puntuaciones se realiza de la misma
forma en ambas escalas (puntuacién parcial, puntuacién global,

puntuacién total y puntuacién compuesta) (Andreasen, 1982)).
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Andreasen (1983) también ha desarrollado una entrevista que

sirve de guia para la evaluacién de los sintomas positivos.

Como hemos seifalado anteriormente en nuestro trabajo
hemos utilizado las puntuaciones globales, en este caso de los
cuatro grupos de ‘srl'nrto‘mas. positivos, pues nuestro interés .
| fadiéaba en comparar la severidad de los sintomas en los dos

grupos de esquizofrénicos.
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5.3.- PROCEDIMIENTO

El procedimiento fue el mismo que el utilizado por Miquel

(1991) en una muestra de sujetos con diagndstico de depresién.

psiquiatrica ambulatoria, cuando llegaba un paciente a dicha
consulta y era diagnosticado como esquizofrénico por el equipo
de psiquiatria, nos era remitido en un corto espacio de tiempo
(menos de cuatro dias) con un informe. Este equipo senalaba al
paciente que la prueba que se le iba a realizar era totalmente

inocua.

El registro de la actividad electrodérmica (AED), se
incluia dentro de un proceso de evaluacién psicolégica mas
amplio. La sesién experimental (registro de la AED y realizacién
de la entrevista diagnéstica) se realiz6 en todos los casos entre

las 9 y las 13.30 horas.

Cuando los sujetos llegaban al lugar donde se realizaban
las sesiones experimentales, les recibia un miembro del equipo
de investigacién y los acompafaba a una habitacién en la que
esperaban por espacio de unos minutos, pasados los cuales se les

avisaba para comenzar.

En cada sesién experimental, la entrevista diagndstica se
realizaba inmediatamente después del registro de la actividad

electrodérmica. Antes de proceder a la medicién de la AED el
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sujeto se lavaba las manos con agua corriente y jabén neutro. A
continuacién se introducia al sujeto en la habitacién
experimental. Un miembro del equipo de investigacién le pedia
que se sentara en el sillon y le daba verbalmente las siguientes
instrucciones:

- ahora vamos a realizar una medicién fisiolégica. Los
electrodos que van a ser colocados en sus dedos, son totalmente
inofensivos. Después de un tiempo de silencio comenzard a oir
unos sonidos a través de los auriculares, usted no tiene que hacer
nada, simplemente estar cémodamente sentado. No sentird ningun
dolor. Intente relajarse, no moverse, ni hablar, y por favor no
cierre los ojos.

Si tiene alguna duda puede consultarnos antes de
comenzar.

Cuando termine la medicion nosotros le avisaremos.”

Seguidamente se interrogaba al sujeto acerca de su
preferencia manual, se le colocaban los auriculares, y electrodos
en las falanges distales de los dedos indice y medio de la mano
no dominante. La experimentadora abandonaba la habitacién,
dejando solo al sujeto y se dirigia a la habitacién contigua donde

se encontraba todo el instrumental.

A partir de aqui comenzaba el registro de la AED, cuya
duracién total era aproximadamente de 25 minutos. Los sonidos

de la serie de habituacién eran escuchados por los sujetos a
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través de los auriculares. El procedimiento de registro estaba
grabado y era seguido por dos investigadoras a través de unos

auriculares, asegurando asi la estandarizacién del procedimiento.

Durante los cinco primeros minutos, perfodo de
adaptacién, no se registraba ninglin tipo de variable.

Los cinco minutos siguientes, también sin presentacién de
estimulos, se consideraban periodo de [inea base para la
medicién de niveles basales (SCL) y de respuestas inespecificas
(NSR).

Inmediatamente después comenzaba la serje estimular,
compuesta por 16 sonidos. Quince sonidos tenian una intensidad
de 80 db, una frecuencia de 1000 hz, y una duracién de 2
segundos. En el ensayo nimero 11 se introducia un cambio
estimular con un sonido de 100 db de intensidad, con la misma
frecuencia y duracién que los anteriores. La duracién de los
intervalos entre los estimulos era aleatoria entre 20 y 40

segundos, con una media de 30.67 s. (D.T.= 6.37).

Al final de dicha serie, habian cinco minutos sin
estimulacién, que se consideraban como perfodo de
recuperacion.

Una vez finalizado el registro se acompanaba al sujeto a

otra habitacién, donde tenia lugar la entrevista diagnéstica

compuesta por una breve historia clinica, para recoger los datos
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personales, contrastar que se cumplian los criterios
diagndsticos (ya que como hemos dicho estaban previamente

diagnosticados) y cumplimentar las escalas de evaluacién.

El procedimiento fue idéntico para los sujetos del grupo
control, con la salvedad, de que ninguno de ellos fue.

entrevistado, ni remitido por el equipo psiquiatrico.
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5.4.- CUANTIFICACION DE VARIABLES

Realizamos el registro de la AED en unidades de

resistencia que fueron posteriormente convertidas a unidades de

la férmula de conversién es:
C (umho) = 1000/R (Kohm)

Para las respuestas, la conversién se realiza con la

siguiente férmula:

C (umho) = 1000/R, (Kohm) - 1000/R, (Kohm)

Fl1 = Nivel basal anterior a la respuesta menos la

respuesta (en unidades de resistencia).

F{2 = Nivel basal anterior a la respuesta (en unidades de

resistencia).

Tomamos como criterio considerar respuesta
electrodérmica a todas aquellas variaciones en la resistencia de
la piel mayores o iguales a 500 ohmios. Llamamos respuesta
electrodérmica fasica (SCR) a la primera respuesta que ocurria
entre uno y tres segundos después del comienzo del estimulo
(Christie, 1981). La amplitud de cada respuesta fue medida desde

el punto de inflexién al punto maximo (Edelberg, 1967).
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Realizamos 9 mediciones de niveles basales (SCL) a lo
largo de todo el registro: al inicio y al final del periodo de linea
base, después de los estimulos 3, 6, 9, 12, 14, 16, y al final de

los cinco minutos de recuperacion.

inespecificas (NSR) se midi6 durante el periodo de linea base. En
nuestro caso, el nimero total de respuestas inespecificas (NSR)

se dividié por cinco, para obtener la frecuencia por minuto.

El célculo de la amplitud media de las respuestas de
conductancia (SCRs) fue realizado teniendo en cuenta sélo las

respuestas dadas antes de alcanzar el criterio de habituacién.

Consideramos alcanzada la habituacién cuando el sujeto no
mostré respuestas durante dos ensayos consecutivos. El indice de
habituacién representa el nimero del Gltimo ensayo estimular

donde hubo una respuesta especifica (Schneider, 1982).

El indice de rehabituacién lo definimos como el indice de
habituacién pero tomando en cuenta las respuestas a partir del

ensayo numero 12.

Llamamos indice de deshabituacién a la diferencia entre la
amplitud media de las respuestas 8, 9 y 10 y la amplitud media
de las respuestas 12, 13 y 14 (Frith, Stevens, Johnstone, y Crow,
1982). Si el indice era menor que cero considerabamos que el

sujeto habifa deshabituado, pero si el indice era mayor o igual a
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cero se consider6 que el cambio estimular no habia producido
deshabituacién. Tenemos que tener en cuenta que nuestra
definicién de indice de’deshabituacién, nos indica que cuanto mas
pequeiio es el indice, mayor grado de deshabituaciéh ha tenido
lugar. Por ejemplo un indice de deshabituacién de -.02 y otro de -
.07, el indice de deshabituacién de -.07 es menor, pero indica
mayor deshabituacién, ya que la media de las respuesta 12, 13 y

14 es mas alta que la media de las respuestas 8, 9, y 10.
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5.5.- ANALISIS DE DATOS

Presentamos los andlisis de datos que hemos realizado en

funcién de las hipdtesis planteadas.

-5.5.1.- HIPOTESIS N¢1 - o

En esta hipétesis tenemos como variable independiente el
grupo, con dos niveles: esquizofrénicos y normales, y como
variables dependientes, la proporcibn de sujetos no
respondientes, las medidas tdnicas, las respuestas fasicas y los

indices de habituacién, rehabituacién y deshabituacién.
5.5.1.1.- Proporcién de sujetos no respondientes

- Para hallar las diferencias en la proporcidn de sujetos
no respondientes y respondientes se utiliz6 una prueba %2,

5.5.1.2.- Medidas Ténicas

- Los niveles basales de conductancia (SCL) fueron
analizados con un andlisis de varianza de medidas repetidas 2
(GRUPO: normales, esquizofrénicos) x 3 (PERIODO: linea base,

serie estimular y recuperacién).

- La frecuencia y amplitudes de las respuestas
inespecificas (NSR) fueron comparadas a través de pruebas T

(normales, esquizofrénicos).
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5.5.1.3.- Respuestas Fasicas

- La amplitud de la respuesta de orientacién inicial (SCR)
(n® 1), la amplitud de la respuesta al cambio estimular (n® 11), y
‘la amplitud media a la primera y segunda parte de la serie,

esquizofrénicos)

- Las amplitudes de las respuestas de conductancia (SCRs)
a la primera parte de la serie (n? 1 a la 10), fueron comparadas a
través de un andlisis de varianza de medidas repetidas 2 (GRUPO:
normales, esquizofrénicos) x 10 (ENSAYO: 1-10).

- Las amplitudes de las SCRs a la segunda parte de la
serie fueron comparadas también con un analisis de varianza de
medidas repetidas 2 (GRUPO: normales, esquizofrénicos) x 5
(ENSAYO: 12-16).

5.5.1.4.- Habituacién/Deshabituacién

Los indices de habituacién, rehabituacién y deshabituacién
fueron comparados a través de pruebas T (normales,

esquizofrénicos)
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5.5.2.- HIPOTESIS N2 2

En esta hipétesis la variable independiente grupo pasa a
tener tres niveles, esquizofrénicos No Respondientes (NR),
esquizofrénicos Respondientes (R) y normales, excepto en algln
- caso en el que especificaremos cuales son los niveles presentes. |
Las variables dependientes son las medidas ténicas, las medidas
fasicas y los (ndices de habituacién, rehabituacién vy
deshabituacién. En el caso de que haya procedido realizar

comparaciones a posteriori hemos utilizado la prueba de Scheffe.
5.5.2.1.- Medidas Tonicas

- Los niveles basales de conductancia (SCL) fueron
analizados a través de un andlisis de varianza de medidas
repetidas 3 (GRUPO: normales, esquiiofrénicos No Respondientes,
esquizofrénicos Respondientes) x 3 (PERIODO: (linea base, serie

estimular, recuperacién).

- La frecuencia y amplitud de las respuestas inespecificas
(NSR) han sido analizadas con sendos andlisis de varianza entre

GRUPOS (normales, esquizofrénicos NR, esquizofrénicos R).
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5.5.2.2.- Respuestas Fésicas

- La amplitud de la respuesta de orientacién inicial fue

analizada a través de una prueba T (normales, esquizofrénicos R).

repetidas 2 (GRUPO: normales, esquizofrénicos R) x 10 (ENSAYO:
1-10).

- La amplitud media de las SCRs a la primera parte de la
serie fue comparada a través de una prueba T (normales,

esquizofrénicos R).

- Con la amplitud de respuesta al cambio estimular
utilizamos un anélisis de varianza entre GRUPOS (normales,

esquizofrénicos NR, esquizofrénicos R).

- Las amplitudes de las SCRs a la segunda parte de la
serie fueron comparadas con un andlisis de varianza de medidas
repetidas 2 (GRUPO: normales, esquizofrénicos respondientes) x
5 (ENSAYO: 12-16).

- La amplitud media de las SCRs a la segunda parte de la
serie fue comparada a través de una prueba T (normales,

esquizofrénicos R).
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5.5.2.3.- Habituacién/Deshabituacién

- Los indices de habituacién, rehabituacién vy
deshabituacién fueron comparados utilizando pruebas T

(Normales, esquizofrénicos R)

normales y esquizofrénicos R fue comparada utilizando prueba
x2,

5.5.2.4.- Medicacién

Con respecto a la medicacién hemos utilizado una prueba
X2 para comparar la frecuencia de los diferentes farmacos en
cada grupo. Para el andlisis comparativo de la dosis de cada

farmaco hemos utilizado una prueba U de Mann-Whitney.

5.5.3- HIPOTESIS Ne¢ 3.

5.5.3.1.- La variable independiente en esta hipbtesis
sigue siendo el grupo, pero con dos niveles esquizofrénicos NR y
esquizofrénicos R, las variables dependientes corresponden a las
puntuaciones de cada grupo sintomatolégico de las escalas de

evaluacién y fueron comparadas a través de pruebas T.
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5.5.3.2.- Las correlaciones de las puntuaciones en las
escalas con los parametros de la actividad electrodérmica,
fueron calculadas a través de coeficientes producto-momento de

Pearson.

Versién 3.0 y 5.0 del programa estadistico "SYSTAT".
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6.1.- RESPONSIVIDAD ELECTRODERMICA EN
- PACIENTES ESQUIZOFRENICOS Y EN
SUJETOS NORMALES

En este apartado presentamos los resultados que hemos
obtenido en los andlisis de datos realizados para poner a prueba
la hip6tesis n? 1. Hipétesis que, en breves palabras, hacia
referencia a que una alta proporcibn (40%) de sujetos
esquizofrénicos no presentarian respuesta de conductancia, y
que, considerando a todos los esqdizofrénicos como un grupo, no
diferirian de los sujetos normales en otros parametros de la

actividad electrodérmica.

6.1.1.- PROPORCION DE SUJETOS NO
RESPONDIENTES

Con respecto a la proporcion de sujetos no respondientes
observamos que en el grupo de sujetos esquizofrénicos aparecian
10, mientras que en el grupo de sujetos normales no aparecia

ninguno (ver tabla n? 6.1).
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Tabla n? 6.1: Frecuencia y proporcién de sujetos no respondientes y respondientes.

NORMALES ESQUIZOF. TOTALES

No_ rvespon_di_en’tes‘ ] 0(0%) |10 (31.25%) | 10
Respondientes 29 (100%) 22 (68.75%) 51
TOTALES 29 32 61

La prueba X2 aplicada nos revelé diferencias
significativas entre los dos grupos en el porcentaje de sujetos
no respondientes y respondientes (X2(1)=10.839, p<.001). En el
grupo de sujetos normales el porcentaje de no respondientes fue
de 0%, mientras que en el grupo de los esquizofrénicos aparecié

un 31.25%. Estos datos estan representados en la figura n® 6.1.
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6.1.2.- MEDIDAS TONICAS
6.1.2.1.- Niveles Basales

Los niveles basales en conductancia (SCL) fueron medidos
9 veces en distintos momentos del registro, se agruparon en tres
peribdos: linea base (los 2 primeros), serie estimular (los 6
siguientes) y periodo de recuperaciéon (el ultimo). Los niveles
basales aparecen representados en la figura n? 6.2. Como se
puede observar los niveles basales de los sujetos normales
fueron mayores que los niveles basales de los sujetos

esquizofrénicos.

En el anadlisis de varianza de medidas repetidas se
utilizaron las medias de los niveles basales (SCL) en cada
periodo. Los valores de las medias y las desviaciones tipicas de
los SCL para el grupo de sujetos normales y el de pacientes

esquizofrénicos se pueden ver en la tabla n? 6.2.
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Tabla n? 6.2: Medias y Desviaciones Tipicas
de los niveles basales (SCL).

Linea Base 6.21(2.16) 5.85(2.13)

Serie 7.27(2.31) 6.63(2.60)

Recuperacién 6.52(2.53) 5.92(2.49)

Los resultados en el analisis de varianza (tabla n® 6.3) no
muestran diferencias significativas en el efecto entre grupos
(F(1,59)= 0.84, p<.36). El andlisis de tendencias puso de
manifiesto una tendencia cuadratica (F(1,59)= 28.43, p<.001),
siendo significativa tanto en el analisis univariado (F(2,118)=
16.59), p<.001), como en la prueba multivariada de Hotelling-
Lawley (F(2,58)= 14.74, p<.001). No aparecen diferencias
significativas en la interaccién grupo por. ensayo
(F(2,118)=0.398, p<.67). Es decir la tendencia no fue diferente en

funcién del grupo diagndstico.
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Tabla n? 6.3 . Resumen resultados del Anova de medidas repetidas realizado con los
niveles basales.

EFECTO SC a MC F P
entre 13.040 1 13.040 0.844 0.362
intra 28.592 2 14.296 16.587 0.001
interaccién 0.686 2 0.343 0.398 0.672

6.1.2.2.- Respuestas Inespecificas

Los valores obtenidos en las variables frecuencia y
amplitud de las respuestas inespecificas (NSR) aparecen en la
tabla n? 6.4. Los esquizofrénicos mostraron mayor frecuencia de
NSR, pero las diferencias analizadas a través de una prueba T no

fueron significativas (T(56.9)=1.875, p<.06).

Los esquizofrénicos también presentaron una amplitud
mayor de NSR, pero tampoco aparecieron diferencias

significativas con respecto a los normales (T(56.5)=1.282, p<.20).

Tabla n® 6.4: Medias y Desviaciones Tipicas de la frecuencia y amplitud de las
respuestas inespecificas (NSR).

Frecuencia 1.65(1.57) 2.54(2.09)

Amplitud 0.11(0.13) 0.16(0.17)
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6.1.3.- RESPUESTAS FASICAS

La serie que presentamos estaba formada por un total de
16 de estimulos o ensayos. Las respuestas de los sujetos a estos

estimulos en ambos grupos, aparecen representadas en la figura

6.1.3.1.- Respuesta de orientacién inicial

En la amplitud de la respuesta de orientacién inicial
(SCR) (tabla n? 6.5) no aparecieron diferencias significativas
entre los dos grupos (T(56.6)=0.636, p<.52).

6.1.3.2.- Respuestas a la primera parte de la serie

Los valores de la respuesta de conductancia a la primera
parte de la serie se pueden ver en la tabla n? 6.5. y el andlisis de
varianza de medidas repetidas realizado con esta respuesta en la
tabla n? 6.6.
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Tabla n? 6.5: Medias y Desviaciones Tipicas correspondientes a las respuestas de

conductancia (SCRs) de la primera parte de la serie

Amplitud Media

- 0.44(0.36)

0.29(0.25)
0.25(0.28)
0.35(0.42)
0.23(0.32)
0.18(0.28)
0.18(0.31)
0.10(0.19)
0.09(0.20)

0.09(0.21)

0.32(0.22)

0.24(0.27)
0.19(0.30)
0.36(0.58)
0.20(0.37)
0.27(0.60)
0.19(0.42)
0.24(0.41)
0.06(0.22)

0.05(0.12)

0.33(0.33)

'0.50(0.49)  §

En el andlisis de varianza de medidas repetidas realizado

con las amplitudes de estas respuestas (tabla n? 6.6), no

aparecieron diferencias significativas en el efecto entre grupos

(F(1,59)= 0.057, p<.81). En el andlisis de tendencias, se puso de

manifiesto una tendencia lineal (F(1,59)= 40.70, p<.001), que fue
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significativa tanto en el analisis univariado (F(9,531)= 13.048,
p<.001), como por la prueba multivariada de Hotelling-Lawley
(F(9,51)= 6.95, p<.001). Esto nos esta indicando un efecto de
habituacién a través de los distintos ensayos. El efecto de la
interaccién grupo por ensayo no fue significativo (F(9,531)
- =1.046, p<.40). Es decir, la tendencia no fue diferente en funcién

del grupo.

Tabla n? 6.6 . Resumen resultados del Anova de medidas repetidas realizado con las
repuestas de conductancia a la primera parte de la serie.

EFECTO SC ch MC F P
entre 0.041 1 0.041 0.057 0.812
intra 7.840 9 0.871 13.048 0.001
interaccién 0.629 9 0.070 1.046 0.401

6.1.3.3.- Amplitud Media (respuestas n2 1 a n2 10).

En la amplitud media de las respuestas de conductancia a
la primera parte de la serie (ver tabla n? 6.5), no obtuvimos
diferencias significativas (T(53.6)= 0.186, p<.85).

6.1.3.4.- Respuesta al cambio ’esti'mular.

La amplitud de la respuesta al cambio estimular fue mayor
en el grupo de esquizofrénicos que en el de los normales (tabla n®
6.7), aunque la diferencia no fue significativa (T(45.2)=1.068,
p<.29).
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Tabla n® 6.7: Medias y Desviaciones Tipicas de la SCR
correspondiente al cambio estimular

6.1.3.5.- Respuestas a la segunda parte de la serie.

La amplitud de las respuestas de conductancia (SCRs) a la
segunda parte de la serie aparece en la tabla n? 6.8. y los
resultados del analisis de varianza de medidas repetidas

realizado con estas respuestas en la tabla n? 6.9
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Tabla n? 6.8: Medias y Desviaciones Tipicas correspondientes a las respuestas de
conductancia (SCRs) de la segunda parte de la serie

15

16

Amplitud Media

0.17(0.27)
0.18(0.36)
0.10(0.30)
0.11(0.11)

0.04(0.04)

0.20(0.29)

0.15(0.24)
0.19(0.39)
0.09(0.20)
0.05(0.13)

0.06(0.15)

0.16(0.26)

En el andlisis de varianza no aparecen diferencias

significativas para el efecto entre grupos (F(1,59)= 0.043, p<.83).

En el andlisis de tendencias se puso de manifiesto una tendencia

lineal (F(1,59)= 14.07, p<.001), que fue significativa tanto en el

analisis univariado (F(4,236)= 5.038, p<.001), como en la prueba

multivariada de Hotelling-Lawley (F(4,56)= 4.458, p<.003). Estos

resultados, una vez mas, nos indican que se esta produciendo un

efecto de habituacién a través de los diferentes ensayos. La

interaccién no fue significativa (F(4,196)=

grupo.

0.633, p<.64),

indicAndonos que la tendencia no fue diferente en funcién del

201



CAPITULO 6: RESULTADOS

Tabla n? 6.9 . Resumen resultados del Anova de medidas repetidas realizado con las
repuestas de conductancia a la segunda parte de la serie.

EFECTO SC L MC F P
entre 10.007 1 0.007 0.043 0.837
intra 0.810 4 0.203 5.038 0.001
interaccion 0.063 4 0.016 _0.392 0.814

La amplitud media de las SCRs a la segunda parte de la
serie fue similar en ambos grupos (ver tabla n? 6.8), no
obteniéndose diferencias significativas entre ellos (T(56.8)=
0.548, p<.58).

6.1.4.- HABITUACION/DESHABITUACION

En la tabla n® 6.10 aparecen los datos correspondientes a
los indices de habituacién, rehabituacién, y deshabituacién. Los
dos primeros son mas bajos para los esquizofrénicos, mientras
- que el tercero tiene un valor mas bajo para los normales. No hay
diferencias significativas ni en habituacién (T(57.9)=1.633),
p<.10), ni en rehabituacién (T(59)=1.240, p<.22), ni en
deshabituacién (T(51.6)= 0.381, p<.70) entre los grupos.
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Tabla n® 6.10: Medias y Desviaciones Tipicas de los Indices
de Habituacién, Rehabituacién y Deshabituacién.

Habituacién 5.79(3.18) 4.28(3.97)

Rehabituacién 2.14(1.92) 1.50(2.06)

Deshabituacién -.06(0.24) -.04(0.18)

Resumiendo los resultados obtenidos, podemos destacar
que aparecen diferencias significativas en la proporciéon de
sujetos no respondientes entre el grupo de sujetos normales y el
grupo de sujetos esquizofrénicos. Mientras que no aparecen
diferencias ni en las medidas ténicas, ni en las medidas fasicas,
ni en los indices de habituacidn, rehabituacién y deshabituacién

entre dichos grupos.
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6.2.- NIVEL DE ACTIVACION EN ESQUIZOFRENICOS
NO RESPONDIENTES, RESPONDIENTES Y EN
SUJETOS NORMALES

obtenido en los analisis de datos realizados para poner a prueba
la hipétesis n? 2. Esta hipbtesis, en sintesis, hacia referencia a
que esperabamos obtener en el grupo de esquizofrénicos No
Respondientes (NR) un nivel de activacién menor que en el grupo
de sujetos normales, y, a su vez, en éstos un nivel también menor

que en el grupo de esquizofrénicos respondientes (R).

6.2.1-MEDIDAS TONICAS
6.2.1.1.- Niveles Basales

Las 9 medidas correspondientes a los niveles basales
(SCLs) de los grupos de sujetos normales, esquizofrénicos NR y R
estan representadas en la figura n? 6.4. Como se puede observar
en esta figura, los esquizofrénicos respondientes (R) son los que
tienen mayores niveles basales, tanto en el periodo de linea base,
como en la serie estimular, como en el periodo de recuperacién.
Los esquizofrénicos no respondientes (NR) son los que tienen
menores SCLs a lo largo de todo el registro. Mientras que los
SCLs de los sujetos normales estdn situados entre los de los

esquizofrénicos R y los de los esquizofrénicos NR.
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En los andlisis de datos realizados para ver si estas diferencias
eran significativas, hemos utilizado la media de los SCL
correspondiente a cada periodo. Las medidas y las desviaciones

tipicas de los niveles basales aparecen en la tabla n? 6.11.

_ Tabla n® 6.11: Medias y Desviaciones Tipicas de los niveles basales (SCL). - -~ -

Linea Base | 6.21 (2.16) | 4.41 (2.10) | 6.50 (1.90)

Serie | 7.27 (2.31) | 4.14 (2.08) | 7.76 (1.97)

417 (2.10) | 6.71 (2.34)

En el andlisis de varianza (tabla n® 6.12) aparecen
diferencias significativas en el efecto entre grupos (F(2,58)=
6.494, p<.003).

En el andlisis de tendencias se puso de manifiesto una
tendencia cuadratica (F(1,58)= 15.812, p<.001), que fue
significativa tanto en el andlisis univariado (F(2,116)= 8.496,
p<.001), como en la prueba multivariada de Hotelling-Lawley
(F(2,57)= 8.062, p<.001).

Por dltimo, también aparecieron diferencias
significativas para el efecto de la interaccién grupo x ensayo

(F(4,116)= 2.851, p<.027), con una tendencia cuadratica (F(2,58)=
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4.705, p<.013), diferencias corroboradas por la prueba
multivariada de Hotelling-Lawley (F(4,112)= 2.754, p<.03).
Diferencias que se producen debido a que los niveles basales de
los esquizofrénicos NR no variah a lo largo de la serie, mientras
que en los otros dos grupos aumentan los valores durante la

- presentacién de estimulos. - -

Tabla n? 6.12. Resumen resultados del Anova de medidas repetidas realizado con los
niveles basales.

EFECTO SC CH MC F P
entre 169.202 2 84.601 6.494 0.003
intra 13.656 2 6.828 8.496 0.001
interaccién 9.166 4 2.291 2.851 0.027

Como el efecto entre grupos fue significativo realizamos
las pruebas de Scheffe correspohdientes, cuyos resultados se

pueden observar en la tabla n? 6.13.

Tabla n? 6.13. Comparaciones entre grupos (SCL): valores de probabilidad
obtenidos en las pruebas de Scheffe.

ESQ.NR ESQ.R
NORMALES .001 .080
ESQ. NR .001

En la tabla n? 6.14 presentamos los valores de
probabilidad obtenidos en las comparaciones realizadas teniendo

en cuenta el grupo y las medias de los SCLs de cada periodo.
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Tabla n® 6.14. Comparaciones entre grupos por periodo de medicién de los SCL :
valores de probabilidad obtenidos en las pruebas de Scheffe.

NORESQ.NR NORESQ.R ESQ NRESQ.R
- SCL o
Linea Base .020 .600 .010
| Serie. = - .01 . . . 420 o001 |
Recuperacién .010 770 .007
6.2.1.2.- Respuestas Inespecificas (NSR)

Los valores obtenidos por los tres grupos, tanto para la
frecuencia de NSR como para la amplitud, aparecen en la tabla n®
6.15. En ambos casos, los sujetos normales obtuvieron valores
situados entre los del grupo de esquizoﬁ'énicos NR y los del

grupo de esquizofrénicos R.

Tabla n? 6.15: Medias y Desviaciones Tipicas de la frecuencia y amplitud de las
respuestas inespecificas (NSR).

Frecuencia

Amplitud

1.65(1.57)
0.11(0.13)

0.70(1.41)

0.01(0.01)

3.38(1.85) |

0.22(0.18) |

Con el fin de detectar posibles diferencias significativas

entre los grupos,

realizamos un analisis de varianza. Los
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resultados obtenidos en el andlisis de varianza de la frecuencia
de las NSR (tabla n? 6.16) fueron significativos (F(2,58)= 11.18,
p<.001), asi como dos de los resultados de las comparaciones

entre grupos que aparecen en tabla n? 6.17.

respuestas inespecificas (F. NSR).

VARIABLE SC GL MC _F P
F.NSR 61.551 2 30.776 _11.18 0.001

Tabla n? 6.17: Comparaciones entre grupos (F.NSR): valores de probabilidad
obtenidos en las pruebas de Scheffe.

ESQ.NR ESQ.R
- NORMALES .101 .001
ESQ.NR .001

Con respecto a la amplitud de las NSR también hemos
obtenido diferencias significativas en el analisis
correspondiente (tabla n? 6.18) (F(2,58)= 9.215, p<.001). Las
comparaciones entre grupos vienen detalladas a continuacién,
obteniéndose diferencias significativas en dos de ellas (ver tabla
n? 6.19).

Tabla n? 6.18: Resumen resultados del Anova realizado con la amplitud de las
repuestas inespecificas (A. NSR).

VARIABLE SC Gl MC F P
F.NSR 0.354 2 0.177 9.215 0.001
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Tabla n? 6.19: Valores de probabilidad para las comparaciones entre grupos.(A.

NSR).

ESQ.NR ESQ.R
NORMALES .060 .004
ESQ.NR .001

6.2.2.- RESPUESTAS FASICAS

La serie de estimulos constaba de 16 sonidos, 15 de los
cuales eran idénticos, pero en el ensayo n? 11 se introducia un
cambio estimular, como ya hemos senalado anteriormente. Debido
a la presencia de este cambio la serie no puede ser analizada
como un bloque. Por ello hemos considerado por separado las
amplitudes de respuesta a los estimulos del 1 al 10, la respuesta
al estimulo 11, y las respuestas a los estimulos del 12 al 16. En
la figura n? 6.5 aparecen representados las 16 respuesfas a todos

los estimulos.
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6.2.2.1.- Respuesta de orientaciéon inicial.

Los valores correspondientes a la amplitud de la respuesta
de conductancia inicial (SCR) aparecen en la tabla n® 6.20. Los
esquizofrénicos R obtienen una amplitud significativamente

- mayor a la de los sujetos normales (T(40.7)=2.621, p<.01). =~~~
6.2.2.2,- Respuestas a la primera parte de la serie

Las amplitudes de las respuestas de conductancia a la
primera parte de la serie (SCRs de la n® 1 a la 10) aparecen en la
tabla n? 6.20. Las SCRs (1-10) fueron analizadas con un andlisis
de varianza de medidas repetidas (tabla n? 6.21) cuyos
resultados no fueron significativos para el efecto entre grupos
(F(1,49)= 2.741, p<.10).

En el andlisis de tendencias se puso de manifiesto una
tendencia lineal (F(1,49)= 49.038), que fue significativa en el
andlisis univariado (F(9,441)= 14.77, p<.001), y en la prueba de
multivariada de Hotelling-Lawley (F(9,41)= 12.326, p<.001). Esto

nos indica que se produce un efecto de habituacién.

Para la interaccibn grupo x ensayo también obtenemos
diferencias significativas tanto en el analisis univariado
(F(9,441)= 2.017, p<.03), como en el multivariado (F(9,41)= 2.90,
p<.009). Esto nos indica que se estd produciendo diferencias en
las curvas de habituacién entre los dos grupos. Realizadas las

comparaciones con el test de Scheffe de las respuestas dadas en
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los dos grupos a cada ensayo, sbélo se obtuvieron diferencias
significativas en la respuesta de conductancia al primer

estimulo (p<.02).

Tabla n? 6.20: Medias y Desviaciones Tipicas correspondientes a las SCRs de ia
prlmera parte de la serie

0.44(0.36)
0.29(0.25)
0.25(0.28)
0.35(0.42)
0.23(0.32)

0.18(0.28)

0.18(0.31)

0.10(0.19)
0.09(0.20)
0.09(0.21)

0.32(0.22)

0.74(0.43)
0.35(0.27)
0.28(0.34)
0.53(0.66)
0.29(0.43)
0.41(0.71)
0.29(0.49)
0.35(0.46)
0.10(0.27)

0.08(0.15)

0.48(0.30)
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Tabla n? 6.21: Resumen resultados del Anova de medidas repetidas realizado con las
repuestas de conductancia a la primera parte de la serie.

EFECTO SC a MC F P
entre 1.899 1 1.899 2.741 0.104
intra 9.996 9 1.111  14.770 0.001
interaccion 1.365 9 0.152 2.017 0.036

La amplitud media de las SCRs a la primera parte de la
serie aparece en la tabla n? 6.20, el valor es mayor en los
esquizofrénicos R, siendo la diferencia con los normales
significativa (T(36.4)=2.136, p<.04).

6.2.2.4.- Respuesta al cambio estimular.

Las amplitudes de las SCRs al cambio estimular (11) en

los tres grupos se pueden ver en la tabla n? 6.22.

Tabla n? 6.22: Medias y Desviaciones Tipicas de la SCR
correspondientes al cambio estimular

Ante este estimulo algunos esquizofrénicos NR han dado
respuesta, pero la amplitud media de este grupo es muy pequeiia.

Se vuelven a encontrar los sujetos normales en medio y los
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esquizofré’nicos R son los que presentan mayor amplitud de
respuesta. Los resultados del andlisis de varianza (tabla n® 6.23)
nos indican diferencias significativas entre los tres grupos
(F(2,58)= 12.79, p<.001).

conductancia al cambio estimular (SCR-11).

VARIABLE SC G MC F P
SCR-11 8.626 2 4.313 12.79 0.001

Los resultados de las comparaciones entre grupos, que

fueron todas significativas, se pueden ver en la tabla n® 6.24.

Tabla n? 6.24. Comparaciones entre grupos (SCR n? 11): valores de probabilidad

obtenidos en las pruebas de Scheffe.

ESQ.NR ESQ.R
NORMALES .010 .002
ESQ.NR .001

6.2.2.5.- Respuestas a la segunda parte de la serie.

Los valores correspondientes a las amplitudes de las
respuestas de conductancia (SCRs) de la segunda parte de la
serie se pueden ver en la tabla n? 6.25. Los resultados del
andlisis de varianza de medidas repetidas (tabla n® 6.26) no

fueron significativos para el efecto entre grupos (F(1,49)= 0.579,
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p<.45). En el andlisis de tendencia se puso de manifiesto una
tendencia lineal (F(1,49)= 15.16, p<.001) a través de los ensayos,
tendencia que fue significativa tanto en el analisis univariado
(F(4,196)= 5.356, p<.001) como en la prueba multivariada de
Hotelling-Lawley (F(4,46)= 4.49, p<.003), indicAndonos que se

. produce habituacién de las respuestas. No -aparecieron

diferencias significativas en la interaccién grupo x ensayo
(F(4,196)= 0.63, p<.64).

Tabla n? 6.25: Medias y Desviaciones Tipicas correspondientes a las SCRs de la
segunda parie de la serie

16

Amplitud Media

0.17(0.27)
0.18(0.36)
0.10(0.30)
0.11(0.11)

0.04(0.04)

0.20(0.29)

0.22(0.27)
0.28(0.45)
0.13(0.24)
0.08(0.16)

0.09(0.19)

0.23(0.29)
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Tabla n? 6.26: Resumen resultados del Anova de medidas repetidas realizado con las
repuestas de conductancia a la segunda parte de la serie.

EFECTO SC a MC F P
entre 0.105 1 0.105 0.579 0.451
intra 1.014 4 0.253 5.356 0.001
interaccion 0.120 4 0.030 0.633 0.640

6.2.2.6.- Amplitud Media (respuestas n? 12 a n®

La amplitud media de la segunda parte de la serie (tabla n®
6.25) fue ligeramente mayor en el grupo de los esquizofrénicos R
que en el grupo de sujetos normales, no siendo significativa esta

diferencia (T(45.4)=0.416, p<.67).

6.2.3- HABITUACION/DESHABITUACION

6.2.3.1.- Indice de habituacién

Los esquizofrénicos R tienen el indice de habituacién mas
alto que los sujetos normales (tabla n? 6.27), pero las
diferencias entre ambos no son significativas (T(43.9)=0.467,
p<.64).

6.2.3.2.- Indice de rehabituacion

Los esquizofrénicos R tienen practicamente un indice de
rehabituacién similar al de los sujetos normales (tabla n® 6.27),
sin diferencias significativas entre los grupos (T(41.6)=0.074,
p<.941).
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Tabla n? 6.27: Medias y Desviaciones Tipicas de los Indices de Habituacién,
Rehabituacién, y Deshabituacion.

INDICES

 Habituacién | 5.79(3.18) | 6.23(3.37) |

Rehabituacién 2.14(1.92) 2.18(2.22)

Deshabituacién -.06(0.24) -.05(0.22)

6.2.3.3.- Indice de deshabituaciéon

No aparecen diferencias significativas entre los dos
grupos en el indice de deshabituacién (T(47.5)= 0.057, p<.95). Las
frecuencias de sujetos que deshabitian y que no deshabitian en

cada grupo aparecen en la tabla n? 6.28.

Tabla n® 6.28. Frecuencia y proporcién de sujetos que deshabitian y que no
deshabitdan.

TOTALES

| 17 (58.7%)

9 (41%)
| 12 41.3%) | 13 (59%) 25

22 51
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A estos valores que aparecen representados graficamente
en la figura n? 6.6, les hemos aplicado una prueba X2, sin obtener
diferencias significativas (X2(1)=1.570, p<.21) en la proporcién
de sujetos que deshabitian y que no deshabitian en los dos

grupos.
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PROPORCION DE SUJETOS QUE DESHABITUAN
Y QUE NO DESHABITUAN (p<.21)

Figura 6.6
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6.2.4.- MEDICACION

Con respecto a la frecuencia de sujetos que tomaba cada
tipo de farmaco, no aparecen diferencias significativas entre los

dos grupos. En la tabla n? 6.29 se pueden ver las frecuencias de

probabilidad correspondiente para un grado de libertad.

Tabla n?® 6.29: Valores de X2 y de probabilidad correspondientes a la frecuencia de
sujetos que toman cada tipo de farmaco.

Tioridazina
Clorpromazina
Trifluoperazina
Haloperidol

Pipotiazina

Biperideno

Las dosis diarias las hemos comparado con una prueba U de
Mann-Whitney, no obteniendo diferencias significativas para
ningan tipo de farmaco entre los dos grupos. Los valores de la
prueba U, asi como los valores de probabilidad correspondientes,

aparecen en la tabla n? 6.30.
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Tabla n? 6.30: Valores de la prueba U y de probabilidad correspondientes a la
comparacién de la dosis diaria (mg) que toma cada grupo.

Tioridazina
Clorpromazina -
Trifluoperazina

Haloperidol

Pipotiazina | 100/mes

Biperideno

Clomipramina

Resumiendo los resultados obtenidos, podemos decir que
en las medidas tdnicas se han encontrado diferencias entre los
tres grupos, correspondiendo los valores mayores, tanto en los
niveles basales como en las respuestas inespecificas al grupo de
esquizofrénicos R, y los valores menores al grupo de
esquizofrénicos NR. Situandose los sujetos normales entre los

dos grupos de sujetos esquizofrénicos.

En cuanto a las respuestas fasicas, los esquizofrénicos
respondientes obtienen valores mayores que los sujetos
normales en la amplitud de la respuesta de orientacién (n® 1), en

la amplitud media de las respuestas de conductancia en la
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primera parte de la serie, y en la respuesta al estimulo n? 11. En
la amplitud de las respuestas a la segunda parte de la serie no

hay diferencias.

Con respecto a los indices de habituacién, rehabituacién y
deshabituacion, no hay diferencias entre los sujetos normales y

los esquizofrénicos respondientes.

Por dltimo, podemos decir que los dos grupos de pacientes
esquizofrénicos no difieren en la frecuencia de los distintos

tipos de farmacos que toman, ni en las dosis de estos farmacos.
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6.3.- SINTOMATOLOGIA POSITIVA Y NEGATIVA EN
LOS ESQUIZOFRENICOS NO RESPONDIENTES Y
RESPONDIENTES

puntuaciones mas altas en los esquizofrénicos No Respondientes
(NR) en los sintomas negativos, que correlacionarian con valores
menores en la actividad electrodérmica, y puntuaciones mas
altas para los esquizofrénicos Respondientes (R) en los sintomas
positivos, que correlacionarian con valores mayores en la

actividad electrodérmica.

6.3.1.- PUNTUACIONES EN LAS ESCALAS DE
EVALUACION

Las puntuaciones en la escala de evaluacién de los
sintomas negativos (SANS) y en la escala para la evaluacién de
los sintomas positivos (SAPS) para los grupos de esquizofrénicos
NR y R se pueden ver en la tabla n? 6.31. Los resultados obtenidos
por los NR son mas altos que los de los esquizofrénicos R en la

escala SANS, mientras que en la escala SAPS sucede lo contrario.
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Tabla n? 6.31: Puntuaciones medias y Desviaciones Tipicas obtenidas por los

esquizofrénicos No Respondientes (NR) y Respondientes (R) en las escalas SANS y

Embot. Afect.
Alogia

Apatia-Abulia

Anhedonia-Inso.

Atencidén
SAPS
Alucinaciones

Ideas Deliran.

Compor. Extrav.

T.F. de Pens.

Abreviaciones: Embot. Afect.. Embotamiento Afectivo;

3.30(1.25)
1.70(1.06)
3.30(1.16)
3.30(1.16)

1.60(0.84)

1.90(0.99)
1.30(1.06)
1.00(0.67)

0.60(0.97)

1.41(0.85)
0.86(0.71)
1.64(0.90)
2.00(0.82)

0.41(0.50)

2.68(1.46)
2.45(1.50)
1.82(0.73)
0.55(0.67)

Anhedonia-inso: Anhedonia-Insociabilidad;

Compor. Extrav.. Comportamiento Extravagante; T.F. de Pens: Trastomos Formales del Pensamiento.

Los resultados de las pruebas T realizadas con las

puntuaciones para cada grupo de sintomas aparecen en la tabla n®

6.32. Como se puede ver, para

los 5 primeros grupos

sintomatoldgicos, pertenecientes al SANS, los esquizofrénicos
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NR obtuvieron puntuaciones significativamente mas altas que los
esquizofrénicos R. Mientras que en dos de los grupos
sintomatoldgicos del SAPS, los esquizofrénicos R obtuvieron
puntuaciones significativamente mas altas que las de los
esquizofrénicos NR (ldeas Delirantes y en Comportamiento

- Extravagante). =

En la figura n® 6.7 y 6.8 se puede observar como se
distribuyen las puntuaciones para cada grupo en las escalas de
evaluacién de los sintomas negativos y de los sintomas

positivos.
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Tabla n? 6.32. Resultados de las pruebas T, comparando las puntuaciones de los
esquizofrénicos NR y esquizofrénicos R en cada grupo sintomatolégico del SANS y

Alogia
Apatia-Abulia
Anhedonia-Inso.
Atencién
SAPS
Alucinaciones

Ideas Deliran.

Compor. Extrav.

T.F. de Pens.

Abreviaciones: Embot. Afect.: Embotamiento Alectivo; Anhedonia-Inso: Anhedonia-Insociablilidad;
Compor. Extrav.: Comportamiento Extravagante; T.F. de Pens: Trastornos Formales del Pensamiento.
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PUNTUACIONES EN LA ESCALA SANS

(* p<.05; ** p<.01; *** p<.001)

Figura 6.7

Puntuaciones Globales
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EA: Embotamiento Afectivo AL: Alogia AA: Apatia-Abulia
Al: Anhedonia-Insociabiiidad AT: Atencion



PUNTUACIONES EN LA ESCALA SAPS

(* p<-05; ** p<.01)

Puntuaciones Globales

Esquizofrénicos NR

AU: Alucinaciones ID: Ideas Delirantes CE: Comportamiento Extravagante
FP: Trastornos Formales de Pensamiento
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6.3.2.- CORRELACIONES ENTRE LAS ESCALAS DE
EVALUACION Y LA AED.

Las correlaciones de las puntuaciones en las escalas SANS
y SAPS con los pardmetros de la actividad electrodérmica (AED)

probabilidad correspondientes.

6.3.2.1.- Resultados de las correlaciones obtenidas entre
diversos parametros de la actividad electrodérmica y los grupos
sintomatolégicos de la escala SANS (ver tabla n? 6.33).

Tabla n® 6.33: Correlaciones entre la AED y la escala SANS

SANS

EA AL AA Al AT
SCL -.525.« ..302- -.209 -.226 -.325-
FNSR -.537+«  -.402-- -.353+ -.357-  -.431-
ANSR -.287 -162  -.261  -.201 -.337-
SCR(1®) | -.605-+ -.365- -.383 -.458-+ -.465-
AMP(123) | -.537-« -.202  -.297- -.413-+ -.429-
SCR(118) | -.443-- -.322- -278  -.453 -.492-
AMP(28) | -.355-  -.201 -.354- -.343-  -.402-
HABIT. -.588-+ -.274 -394 -.447-- -.519-
REHABIT. | -.350- -.119  -.241 -.258 -.287
DESHAB. 128 .180 307 .237 .298-

Abreviaciones: EA: Embotamiento Afectivo; AL: Alogia; AA: Apatfa-Abulia; Al: Anhedonia-
Insociabilidad; AT: Atencién; SCL: Media de los Niveles Basales; F.NSR: Frecuencia de Respuestas
Inespecificas; A.NSR: Amplitud media de Respusestas Inespecificas; SCR(1%): Amplitud de la Respuesta
de Conductancia al primer estimulo; AMP(1%): Amplitud media de las Respuestas de Conductancia a la
primera parte de la serie; SCR(11%): Amplitud de la Respuesta de Conductancia al estimuio n® 11;
AMP(24): Amplitud media de las Respuestas de Conductancia a la segunda parte de la serie; HABIT:
Indice de Habituacién; REHABIT: Indice de Rehabituacién; DESHAB: Indice de Deshabituacién.
(* p<.05; ** p<.01; *** p<.001).
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Las puntuaciones en embotamiento afectivo correlacionan
negativamente con SCL, con frecuencia de NSR, con la amplitud
de la SCR al primer estimulo y al estimulo n? 11, con la amplitud
media de las SCRs de la primera parte de la serie y de la segunda

parte de la serie, y con el indice de habituacién y rehabituacién.

con SCL, con frecuencia de NSR, y con la amplitud de la SCR al

estimulo 1 y 11.

Las puntuaciones en apatia-abulia correlacionan
negativamente con frecuencia de NSR, con la amplitud de la SCR
al primer estimulo, con la amplitud media de las SCRs de la
primera parte de la serie y de la segunda, y con el indice de
habituacién. Puntuaciones mas altas en apatia- abulia
correlacionan positivamente con puntuaciones mas altas en el
indice de deshabituacién (indicando por lo tanto una cantidad de
deshabituacién menor, ya que cuanto mayor es el indice de

deshabituacién, la cantidad de deshabituacién es menor).

Las puntuaciones en anhedonia-insociabilidad
correlacionan negativamente con frecuencia de NSR, con la
amplitud de la SCR al estimulo n? 1 y 11, amplitud media de la
primera parte de la serie y de la segunda parte, y con el indice de

habituacion.

Las puntuaciones en atencién correlacionan negativamente

con SCL, frecuencia y amplitud de NSR, amplitud de la SCR al
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estimulo n? 1 y 11, amplitud media de las SCRs de la primera y
segunda parte de la serie, y con el indice de habituacién.
Puntuaciones mas altas en trastornos atencionales correlacionan
positivamente con puntuaciones mas altas en el indice de
deshabituacién (indicando por lo tanto una cantidad de
~deshabituacién menor, ya que cuanto mayor es el indice de

deshabituacién, la cantidad de deshabituacién es menor).

6.3.2.2.- Los resultados de las correlaciones obtenidas
entre los parametros de la actividad electrodérmica y los grupos
sintomatolégicos de la escala SAPS se pueden ver en la tabla n®
6.34.

Las puntuaciones obtenidas en ideas delirantes
correlacionan positivamente con la amplitud de las NSR, y con la
amplitud de la SCR al primer estimulo de la serie. Puntuaciones
mas altas en ideas delirantes correlacionan con puntuaciones
mas bajas en el indice de deshabituacién, es de decir, con mayor
deshabituacién (ya que cuando el indice de deshabituacién es

menor, la deshabituacién que se produce en el sujeto es mayor).
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Tabla n® 6.34: Correlaciones entre la AED y la escala SAPS

SAPS

AU ID CE P

SCL -.023 220 249 .054
....... FNSR | 178 266 209 = -.072
ANSR 276 .521-+  .328-  .262
SCR(1%) 118 334 .215 123
AMP(18) .155 .188 234  -.026
SCR(118) -.106 244 200  -.020
AMP(23) .023 116 097  -.100
HABIT. 112 .148 239  -.053
REHABIT. -.079 .026 212 -.081
DESHAB. 044 -.330- -.053 212

Abraviaciones: AU: Alucinaciones; ID: Ideas Delirantes; CE: Comportamiento
Extravagante; FP: Trastornos Formales de Pensamiento; SCL: Media de los Niveles
Basales; F.NSR: Frecuencia de Respuestas Inespeclficas; ANSR: Amplitud media de
Respuestas Inespecificas; SCR(1%): Amplitud de la Respuesta de Conductancia al
primer estimulo; AMP(1%): Amplitud media de las Respuestas de Conductancia a la
primera parte de la serie; SCR(11%): Amplitud de la Respuesta de Conductancia al
estimulo n® 11; AMP(2%):Amplitud media de las Respuestas de Conductancia a la
segunda parte de la serie; HABIT: Indice de Habituacién; REHABIT: Indice de
Rehabituacién; DESHAB: Indice de Deshabituacién.
(* p<.05; ** p<.01; *** p<.001).

Por altimo las puntuaciones en comportamiento
extravagante correlacionan positivamente con la amplitud de las
NSR.

En sintesis, los resultados de esta hipdtesis son que los
esquizofrénicos NR tienen puntuaciones significativamente mas
altas en los cinco grupos de sintomas de la escala SANS,

mientras que los esquizofrénicos R obtienen puntuaciones
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significativamente mas altas en dos de los cuatro grupos de

sintomas de las escala SAPS.

Con respecto a las correlaciones que se han obtenido entre
los cinco grupos sintomatolégicos de la escala SANS y los
pardmetros de la actividad electrodérmica, sefialar que éstas
| i‘nd‘ic.an que a mayores puntuaciones en esta escala los valores en
la actividad electrodérmica son menores. La valoracién global
con respecto a la escala SAPS, es que no se obtienen
correlaciones significativas entre las puntuaciones en esta
escala y los parametros de la actividad electrodérmica, a

diferencia de lo que ocurria con la escala SANS.
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CAPITULO 7: DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los resultados que hemos obtenido cuando considerabamos
a toda la muestra de sujetos esquizofrénicos como un grupo y los .
comparabamos con los sujetos normales: confirman nuestra
primera hipé6tesis. Aparece una diferencia fundamental entre los
pacientes esquizofrénicos y los sujetos normales, una gran
proporcién de sujetos esquizofrénicos no muestran respuestas de

conductancia.

La proporcién de esquizofrénicos que no muestran
respuestas de conductancia es de un 31.25%, resultado que es
consistente con el que aparece en las revisiones realizadas con
anterioridad (Bernstein y cols, 1982; Dawson y Nuechterlein,
1984; Ohman, 1981).

Considerando también a los esquizofrénicos como un
grupo, no aparecen diferencias con el grupo de los sujetos
normales en las medidas ténicas, respuestas fasicas e indices de
habituacién, rehabituacién y deshabituacién. Estos resultados
podrian estar indicando que el grupo de sujetos esquizofrénicos
no tendria un nivel de activacién ni mayor, ni menor que el de los
sujetos normales. Por lo que nuestros resultados no coincidirian

con los de Depue y Fowles (1973), que defendian un nivel de
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activacién mayor en los sujetos esquizofrénicos, ni con los de

Jordan (1974), que defendia un nivel de activacién menor.

Pensamos que esta confusibn que se produce en los
resultados que se obtienen sobre el nivel de activacién en los
pacientes esquizofrénicos, podria ser debida a la consideracién

de que los esquizofrénicos forman un grupo homogéneo.

Si tenemos en cuenta que, la presencia o ausencia de
respuesta de conductancia nos permite diferenciar al menos dos
subgrupos en los sujetos esquizofrénicos, el que los
esquizofrénicos aparezcan en una muestra determinada con un
bajo o un alto nivel de activacién dependera de la proporcién de
no respondientes en tal muestra. En nuestro estudio la proporcién
de esquizofrénicos NR ha sido de 31.25%, y puesto que los
esquizofrénicos no respondientes (NR) presentan valores menores
en las medidas ténicas y los esquizofrénicos respondientes (R)
mayores, al considerarlos juntos se promedian los valores y
aparecen resultados similares a los que obtienen los sujetos
normales en estas medidas. Lo mismo ocurre con las medidas
fasicas y con los diferentes indices de habituacién,
rehabituacién y deshabituacién.

Por todo lo comentado hasta aqui, consideramos que el
hecho de que los esquizofrénicos como grupo no difieran en su

nivel de activacién con respecto a los sujetos normales, es un
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resultado artificial, generado al considerar que los

esquizofrénicos forman un uUnico grupo.

En relacién a la segunda hipétesis, nuestros resuitados, en
cuanto al nivel de activacion de los esquizofrénicos no

respondientes y respondientes, estan en linea con los de

Gruzelier y Venables (1972, 1973, 1974, 1975), Patterson
(1976a, b), Bernstein y cols (1981, 1985, 1988), Ohman y cols
(1989a, b). Estos autores comparan a los dos grupos de sujetos
esquizofrénicos (no respondientes y respondientes) y a los
sujetos normales, y sefalan que los esquizofrénicos NR se
caracterizan por un bajo nivel de activacibn y los

esquizofrénicos R por un alto nivel de activacién.

Cuando comparamos entre si estos dos grupos,
esquizofrénicos NR y esquizofrénicos R, en las medidas
tonicas (niveles basales, frecuencia y amplitud media de las
respuestas inespecificas) obtuvimos valores menores en los
esquizofrénicos NR, confirmandose nuestra hipétesis para este
tipo de medidas. Estos resultados son sirpilares a los que
aparecen en estudios anteriores (Alm y cols, 1984; Dawson vy
cols, 1984; Ohman, 1981).

Raskin (1973) sefnala el nivel basal de conductancia como
uno de los principales indices de activacién del Sistema Nervioso

Vegetativo.
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Cuando comparamos estos dos grupos, esquizofrénicos NR
y esquizofrénicos R, con el grupo de los sujetos normales,
obtuvimos diferencias significativas en los niveles basales
solamente con el grupo de esquizofrénicos NR, mientras que con
los esquizofrénicos respondientes encontramos una tendencia a

la significacién (p<.08).

Pensamos que, como los sujetos de nuestra investigacién
estaban medicados, y la medicacién antipsicética disminuye los
niveles basales (Schnur, 1990), esto hace que las diferencias no
lleguen a ser significativas con los esquizofrénicos R. En
estudios con sujetos esquizofrénicos sin medicar las diferencias
en los niveles basales son muy claras con respecto a los sujetos
normales, los esquizofrénicos R obtienen valores mayores y los
esquizofrénicos NR menores (Dawson y Nuechterlein, 1984; Toone
y cols, 1981). Nuestros resultados en esta comparacién son
iguales a los que obtuvieron Ohman y cols (1989a) con

esquizofrénicos medicados.

En la frecuencia y amplitud de las respuestas
inespecificas, cuando introducimos a los sujetos normales si
aparecen diferencias significativas con respecto a los
esquizofrénicos R, pero no con los esquizofrénicos NR, para los
que obtenemos significaciones marginales en la frecuencia
(P.<10) y en la amplitud (p<.06). En la mayor parte de los trabajos
anteriores si aparecen diferencias en cuanto a la frecuencia de

respuestas inespecificas (Straube, 1979; Gruzelier y cols,
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1981a; Alm y cols, .1984). Esta discrepancia puede ser debida a
que estamos trabajando con valores muy bajos tanto para el
grupo de los esquizofrénicos NR, como para el grupo de los
sujetos normales. Ademas, el hecho de que el nimero de sujetos
en el grupo de esquizofrénicos NR fuera pequefio (n= 10) puede
tipo de respuestas no ha sido una medida utilizada, porque se
considera que proporciona la misma informacién que las

respuestas féasicas.

Con respecto a las medidas fdsicas se confirman
nuestras hipbtesis de que los esquizofrénicos R tendrian una
respuesta de orientacién mayor que la respuesta de orientacién
de los sujetos normales, mayor amplitud media de las SCRs a la
primera parte de la serie, y mayor amplitud de respuesta al
estimulo n? 11. Ante este estimulo algunos esquizofrénicos NR si
mostraron respuesta, siendo ésta de menor amplitud que la de los
sujetos normales. Resultados similares a los obtenidos por
Gruzelier y Venables (1972, 1973, 1974), lacono (1982), Toone y
cols (1981) y Ohman y cols (1989b).

Con respecto a las respuestas de conductancia a la
segunda parte de la serie, no se han cumplido nuestras hipétesis,
no hay diferencias entre las amplitudes de las respuestas n® 12 a
16, ni en la amplitud media. Creemos que esto es debido a que, en

esta parte de la serie, la mayoria de los sujetos ya han
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habituado, y las respuestas que se producen son de muy pequefia

amplitud.

La respuesta al estimulo n® 11, que puede ser considerada

una respuesta de defensa, ya que este estimulo tuvo una
intensidad de 100 dB, fue de menor amplitud en los

| ésddizbfrénicos NR que en los normales y, a su vez, menor en los

normales que en los esquizofrénicos R.

En cuanto a la habituacién, no obtuvimos lo que
esperabamos. En ambos grupos se produjo habituacién, pero no
aparecieron diferencias entre los esquizofrénicos R y los sujetos
normales en los indices de habituacién y de rehabituacién. Por
tanto, no se cumple uno de los hallazgos de Gruzelier y Venables
(1972), quienes defendieron que la mayoria de los
esquizofrénicos R no habituaban. Sin embargo, nuestros
resultados est4dn en la misma linea que los de Ohman (1981), que
sefala en su revisibn que no aparecen diferencias en la
habituacién. Estudios posteriores apoyan este mismo resultado
(Bartfai y cols., 1984; lacono, 1982 y Ohman y cols., 1989Db).

En los estudios en los que se obtiene que los
esquizofrénicos R habituan mas lentamente que los sujetos
normales, se han tenido en cuenta ventanas de latencia de
respuesta mayores (de 1 a 5s.) que las que nosotros hemos
utilizado, pudiendo esto dar lugar a que algunas respuestas

inespecificas se consideren como especificas, y también

241



- sobre la habituaci6n.- -~ -~~~

CAPITULO 7: DISCUSION Y CONCLUSIONES

criterios de habituacibn mas estrictos (3 estimulos sin
respuesta) (Levinson y cols, 1984). En estudios como los de
Gruzelier y cols (1981a, b) con esquizofrénicos R que no tomaban
mediéacién, también se obtuvo falta de habituacién. Lo que nos

hace pensar que la medicaciéon tenga un efecto normalizador

Con respecto a la deshabituacién, tal y como predeciamos,
no obtenemos diferencias ni en el indice de deshabituacién, ni en
la proporcién de sujetos que deshabitian en ambos grupos. Este
resultado es el mismo que el que aparece en la literatura (Frith y
cols, 1982; lacono, 1982), aunque queremos sefalar que son muy

pocos los estudios que se han centrado en este aspecto.

En cuanto a la medicacién, los esquizofrénicos
respondientes y no respondientes no difieren ni en el tipo, ni en
la dosis. Por lo que las diferencias entre estos dos grupos no
pueden ser atribuidas a este factor. Estos resultados estan de
acuerdo con estudios anteriores, como el de Alm y cols (1984) y
el de Spohn y cols (1989a, b).

Por tanto, podemos concluir que los esquizofrénicos R
tienen un nivel de activacion mayor que los esquizofrénicos NR.
Resultados que son similares a los obtenidos por Alm y cols
(1984), Gruzelier y Venables (1972, 1973, 1974, 1975),
Patterson (1976a, b), Bernstein y cols (1982, 1985, 1988),
Ohman (1981), Ohamn y cols (1989a, b), Ohlund y cols (1989).

242



CAPITULO 7: DISCUSION Y CONCLUSIONES

Para Alm y cols (1984) el que una proporcién de
esquizofrénicos no muestre respuestas de conductancia a
estimulos simples, sugiere una falta de responsividad al entorno.
La respuesta de conductancia es uno de los indices mas
completos de la respuesta de orientacién (Barry, 1990). La
- respuesta de orientacién refleja procesos atencionales, procesos
en los cuales ya Kraepelin y Bleuler habian sugerido disfunciones
en la esquizofrenia. Un tipo de disfuncion en la que unos
pacientes parecian no atender a la estimulacién externa,
mientras que otros parecian mas sensibles a la estimulacién, e

incluso a los aspectos irrelevantes.

Los esquizofrénicos no respondientes corresponderian al
grupo de pacientes QUe parecen no atender, mientras que los
esquizofrénicos R, que muestran respuestas de mayor amplitud
que los sujetos normales, corresponderian a los que tienen mayor

sensibilidad al entorno.

A diferencia de lo que se ha obtenido en pacientes
depresivos, quienes deshabitian en menor proporcion que Ids
sujetos normales (Miquel, 1991), la deshabituacién no nos
permite diferenciar a los esquizofrénicos R de los sujetos
normales. No obstante, en el resto de medidas electrodérmicas,
los depresivos tienen caracteristicas similares a los

esquizofrénicos NR.
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Con respecto a las escalas de evaluacién, obtuvimos que
los esquizofrénicos NR tenian puntuaciones globales, para cada
uno de los sintomas de la escala SANS, mas altas que las de los
esquizofrénicos R. Pero sb6lo en dos de los cuatro grupos de
sintomas de la escala SAPS obtenian puntuaciones mas altas los
- esquizofrénicos R.. Pensamos que la razén de que aparezcan mas
diferencias en los grupos de sintomas de la escala SANS puede
ser debida a que los neurolépticos son menos efectivos en el
tratamiento de los sintomas negativos (Crow, 1985). Mientras
que las diferencias en los grupos de sintomas de la escala SAPS

pueden estar reducidas por el efecto de este tipo de medicacién.

Queremos destacar el hecho de que en la escala SANS, en
trastornos atencionales, sélo evalia la falta de atencién, por lo
que es coherente con que los esquizofrénicos NR obtengan

puntuaciones mayores.

En relacidn a los sintomas que presenta cada grupo de
esquizofrénicos, es dificil comparar nuestros resultados con los
de trabajos anteriores, debido a que Iqs intrumentos de
evaluacién utilizados por los trabajos anteriores han sido en su

mayoria diferentes al utilizado por nosotros.

Gruzelier (1976) s6lo encontré diferencias en que los
esquizofrénicos R tenian puntuaciones mayores en sintomas
como excitacidn y conductas agresivas. Straube (1979) sugiri6

dos patrones diferentes para los dos grupos, uno caracterizado
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por retirada e inhibicién emocional para los esquizofrénicos NR,
y otro caracterizado por mayor actividad psicomotora para los
esquizofrénicos R. Bernstein y cols (1981) obtiene resultados
similares. Chapman y Chapman (1975) también obtiene relacién

entre no responsividad electrodérmica y anhedonia.

""""" Alm »y- corls (1984) también obtuvieron puntuaciones
mayores para los esquizofrénicos NR en afectividad embotada y

retirada o inhibicibn emocional.

En todos los estudios que hemos sefnalado, cuando se
compararon las puntuaciones totales obtenidas en las escalas

utilizadas no se obtuvieron diferencias entre los dos grupos.

Green y cols (1989) utilizaron en su estudio las mismas
escalas que nosotros (SANS y SAPS). Estos autores analizaron la
puntuacién total (suma de las puntuaciones globales de cada
grupo de sintomas) y no obtuvieron diferencias entre
esquizofrénicos respondientes y no respondientes. A diferencia
de sus resultados, nosotros si hemos obtenido diferencias con la
puntuacién global para cada grupo de sintomas, en cada escala. La
puntuacién global es la que recomienda utilizar Andreasen (1982)
como mejor indicador de la severidad de cada sintoma. Ademas,
otra posible explicacién de la discrepancia con el estudio de
Green y cols (1989), es que excluyeron de la puntuacién total en

la escala SANS a los trastornos atencionales.
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Con respecto a las correlaciones de las puntuaciones en la
escala SANS con los diferentes parametros de la actividad
electrodérmica, obtuvimos que a mayores valores en los
diferentes grupos de’ esta escala correspondian menores valores
de diferentes parametros de la AED. Queremos destacar que los
sintomas que presentan mayor numero de correlaciones, y los
valores mas elevados, son el embotamiento afectivo, la

anhedonia-insociabilidad y los trastornos atencionales.

En cuanto a las correlaciones con la escala SAPS, el grupo
sintomatolégico que obtiene correlaciones significativas es el de
ideas delirantes.

El estudio de este tipo de correlaciones se ha realizado en
pocas ocasiones, y en general sélo se obtienen resultados

significativos con los sintomas negativos.

Resultados obtenidos por otros autores con respecto a las
corelaciones entre las medidas de la actividad electrodérmica y
los sintomas negativos (Gruzelier, 1976; Green y cols, 1989) van
en la misma linea que los hallados por nosostros. Gruzelier
(1976) obtiene una correlacidn significativa entre la amplitud de
la SCR y la retirada/inhibici6n emocional y social, cuanto mayor

retirada/inhibicién menor amplitud de las SCRs.

Green y cols (1989) estudiaron las medidas ténicas y sélo

encontraron una correlacién negativa significativa entre la
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puntuaciéon total en el SANS y los niveles basales (mayor

puntuacién en el SANS, menores niveles basales).

Poniendo en relacién todo lo que acabamos de comentar

con los objetivos generales que nos habiamos planteado cuando
comenzamos la investigacion, qUeremos senalar varios aspectos.

| Co'n' respecto a nuestro primer objetivo, a partir de los
resultados obtenidos, podemos concluir que el correlato
psicofisiolégico de la esquizofrenia que hemos estudiado, indica
la existencia de dos tipos: uno caracterizado por un alto nivel de
activacién del sistema nervioso vegetativo, y otro caracterizado
por un bajo nivel de activacién del sistema nervioso vegetativo.
Asi pues, el grupo de sujetos esquizofrénicos no forma un grupo

homogéneo.

En nuestro segundo objetivo, nos plantedbamos si los
esquizofrénicos no forman un grupo homogéneo, y en qué
parametros de la AED diferirian, tanto entre ellos como con los
sujetos normales. Podemos concluir que los esquizofrénicos NR
se caracterizan por: no mostrar respuestas de conductancia, por
tener menores niveles basales, y menor frecuencia y amplitud
media de respuestas inespecificas. Mientras que los
esquizofrénicos R se caracterizan por: presentar respuestas de
conductancia, mayores niveles basales, y mayor frecuencia y

amplitud de respuestas inespecificas.
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El grupo de sujetos normales, por lo que respecta a los
niveles basales, y frecuencia y amplitud de respuestas
inespecificas, se caracteriza por tener valores situados entre
los valores que presentan los dos grupos de sujetos
esquizofrénicos. Mientras que en las respuestas fasicas los
esquizofrénicos R presentan valores mayores que los sujetos
normales, estos dos grupos no difieren ni en habituacién, ni en

deshabituacién.

En cuanto a nuestro tercer objetivo, referente a la
relacién entre el nivel de activacién y la sintomatologia en la
esquizofrenia, la conclusidn que podemos extraer es que los
esquizofrénicos NR presentan sintomatologia negativa muy clara
en todos los sintomas del SANS, mientras que Ilos
esquizofrénicos respondientes sélo presentan puntuaciones

mayores en ideas delirantes y comportamiento extravagante.

Al presentar los esquizofrénicos NR sintomatologia
negativa, podemos relacionarlos con la esquizofrenia tipo Il de
Crow o con la esquizofrenia negativa de Andreasen. Mientras que
los esquizofrénicos R que presentan algunos sintomas positivos
(que podrian estar atenuados por la medicacién) estarian
relacionados con la esquizofrenia tipo | de Crow o esquizofrenia

positiva de Andreasen.

La responsividad electrodérmica reducida ha sido asociada

con aumento del tamaiio del tercer ventriculo (Cannon, Fuhrmann,
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Mednick, Machon, Parnas y Schulsinger, 1988), con sintomas
negativos (Bernstein y cols, 1981, Satrube, 1979), con historia
familiar de esquizofrenia (Alm y cols., 1984), y con nacimiento

en invierno y a principio de la primavera (Ohlund y cols, 1989).

Por otro lado, un alto nivel de activacién esta relacionado
en los pacientes esquizofrénicos con algunos sintomas positivos,
sintomas que, a su vez, estan relacionados con trastornos a nivel

de la transmisién en el sistema dopaminérgico (Crow, 1985).

N ION

1.- Una alta proporcién de esquizofrénicos no muestran
respuestas de conductancia ante estimulos auditivos
inocuos. Este hecho permite dividir a los esquizofrénicos
en dos grupos: los respondientes (R) y los no respondientes
(NR).

2.- Estos dos grupos en los que dividimos a los pacientes
esquizofrénicos, no respondientes y respondientes,
difieren entre ellos. Los esquizofrénicos NR presentan
valores menores en las medidas ténicas (niveles basales,
frecuencia y amplitud de respuestas inespecificas),
medidas que reflejan un menor nivel de activacién del
sistema nervioso vegetativo en su rama simpética.
Mientras que los esquizofrénicos R presentan un nivel de

activacién mayor.
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3.- Las diferencias qué aparecen entre los dos grupos de
esquizofrénicos no son debidas ni al tipo ni a la dosis de

medicacion.

4.- Estos dos grupos diﬁeren también del grupo de sujetos
normales, los valores para estos dltimos, tanto en las
medidas ténicas como fasicas, se situan entre los valores

de los esquizofrénicos NR y de los esquizofrénicos R.

5.- Los esquizofrénicos respondientes presentan una respuesta
de orientacién y una respuesta de defensa de mayor

amplitud que los sujetos normales.

6.- Los esquizofrénicos respondientes no presentan diferencias
en habituacién, ni deshabituacién con los sujetos

normales.

7.- Los esquizofrénicos no respondientes se caracterizan por
tener puntuaciones mds altas en los diferentes grupos de
sintomas negativos medidos por la escala SANS de
Andreasen (1981).

8.- Los esquizofrénicos respondientes sdélo obtienen
puntuaciones mayores en dos de los grupos de sintomas
positivos medidos a través de la escala SAPS de
Andreasen (1983).
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9.- En cuanto a las correlaciones que se obtienen entre
diferentes pardmetros de la actividad electrodérmica y
las puntuaciones en la escala SANS, las mas importantes
son las que se producen con la frecuencia de NSR, los
niveles basales, las a_mpl_itqd_es_ de la respuesta '_de‘
'orie.ntéc.ié'n,' lé fespuesta n? 11, el indice de habituacién y
las amplitudes medias de la primera y la segunda parte de
la serie. Todas estas correlaciones nos estan indicando
que a mayores puntuaciones en las escala SANS
corresponden menores valores en estas medidas de la
actividad electrodérmica. Si tenemos en cuenta los grupos
sintomatolégicos de la escala SANS, el embotamiento
afectivo, la anhedonia-insociabilidad, y los trastornos
atencionales, son los que presentan las correlaciones
mayores con los pardmetros de la actividad

electrodérmica.
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1.- HISTORIA CLINICA

HISTORIA N2:
GRUPO
FECHA
APELLIDOS: . .
NOMBRE:
SEXO: ESTADO CIVIL:
FECHA NACIMIENTO: LUGAR:
DOMICILIO: TELEFONO:
ESTUDIOS: PROFESION:
ACTUALMENTE SE ENCUENTRA: __ ACTIVO __BAJA
__ PARADO __ Otros

DIAGNOSTICO:
COMIENZO DE LA ENFERMEDAD:
OTRAS ENFERMEDADES:

¢ PROBLEMAS AUDITIVOS? __Si __No
¢ MANO DOMINANTE? __ Derecha __ lzquierda
¢CONSUME ALCOHOL? __ SI __ No Cantidad:
¢CONSUME DROGAS? __ Si __ No ¢Cual?:
-------------------- MEDICACION meemccecccscccccee-
Nombre Producto Dosis Duracién
Comercial Activo Diaria Tratamiento
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2.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL DSM-llI-R PARA LA
ESQUIZOFRENIA.

A.- Presencia de los sintomas psicéticos caracteristicos
en la fase activa: 0 1), 0 2) o 3) durante una semana como minimo
( a menos que los sintomas hayan sido tratados

satisfactoriamente):

1.- Dos de los siguientes:

Ideas delirantes;

Alucinaciones predominantes;

Incoherencia o notable pérdida de la capacidad
asociativa;

Conducta cataténica;

Afectividad embotada o claramente inapropiada;
2.- ldeas delirantes extranas

3.- Alucinaciones predominantes de una voz con un
contenido que aparentemente no tiene relacién con la
depresion o la euforia, o de una voz que comenta los
pensamientos o la conducta del sujeto, 0 dos o mas

voces conversando entre si.

283



APENDICES

B.- Durante el curso de la alteracién, la vida laboral, las
relaciones sociales y el cuidado personal estan notablemente por
debajo del nivel previo al inicio de la alteracién ( o cuando el
inicio se presenta en la infancié o adolescencia, el sujeto no ha
alcanzado el nivel de desarrollo social que cabia esperar).

| C- »S.e .h.a .d'es'cértéd'o.e.l 'tréstorno esquizoafectivo y el
trastorno del estado de &nimo con sintomas psicéticos; por
ejemplo, comprobando si a lo largo de la fase activa de la
alteracion ha habido un sindrome depresivo mayor o un sindrome
maniaco, o si la duracidn global de todos los episodios del
sindrome del estado de &nimo ha sido breve en comparacién con
la duracién total de la fase activa y de la fase residual de la

alteracion,

D.- Signos continuos de la alteracién durante seis meses
como minimo. El periodo de seis meses debe incluir una fase
activa (de una semana como minimo 0 menos si los sintomas han
sido tratados satisfactoriamente) durante la cual se han
presentado sintomas psicéticos caracteristicos de la
esquizofrenia (sintomas del criterio A), con o sin fase

prodrémica o residual.

Fase prodrémica: claro deterioro de la actividad antes de
la fase activa, no debido a una alteracién del estado de animo ni
a un trastorno por uso de sustancias psicoactivas y que, como

minimo, comprende dos de los sintomas sefalados méas abajo.
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Fase residual: a continuaciéon de la fase activa persisten,
como minimo, dos de los sintomas sefialados a continuacién, no
debidos a alteracién del estado de &nimo o a un trastorno por uso

de sustancias psicoactivas.

Sintomas prodrémicps o ‘revsivdua‘les:‘ aislamiento o
retraimiento social; notable deterioro en las actividades de
asalariado, estudiante o ama de casa; conducta peculiar
llamativa; notable deterioro en el aseo o higiene personal;
afectividad embotada e inapropiada; lenguaje disgregado vago,
sobreelaborado, detallado o pobreza del lenguaje o del contenido
del lenguaje; ideacidn extrafa o pensamiento magico, no
consistente con las normas de su medio cultural; experiencias
perceptivas inhabituales; notable falta de iniciativa, interés, o

energia.

E.- No puede demostrarse que una causa organica inici6 y

mantuvo la alteracion.

F.- Si hay una historia de trastorno autista, el diagnéstico
adicional de esquizofrenia sblo se aplica si hay ideas delirantes

o alucinaciones.
Clasiticacién del curso:

1.- Subcrénico. El tiempo desde el inicio de la alteracién

es menor de dos afnos pero ha de ser de seis meses como minimo.

2.- Crénico. Duracién de mas de dos afos.
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3.- Subcrdnico con exacerbacién aguda. Reaparicién de los
sintomas psicéticos predominantes en un sujeto con un curso

subcrénico que se encuentra en la fase residual de la alteracién.

4.- Crémco con exacerbacién aguda. Reaparicion de los
smtomas psucétlcos predommantes en un suleto con un curso

crénico que se encuentra en la fase resndual de la alteramén

5.- En remisién. Sujetos con historia de esquizofrenia y

que en la actualidad no presentan signos de la alteracion.

Quedan excluidos del concepto de esquizofrenia aquellos
trastornos sin sintomas psicéticos manifiestos como la
esquizofrenia latente o bordeline, que son clasificados como

Trastornos de Personalidad Esquizotipicos o Esquizoides.

Se excluyen también las paranoias (delirios de
persecucién, celos...) sin sintomatologia esquizofrénica, que son
valorados como Trastorno Delirante. También son valorados
aparte los trastornos que presentan los mismos sintomas que la
esquizofrenia pero con una duracién inferipr a seis meses,

pasando a denominarse Trastorno Esquizofreniforme.
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3.- ESCALAS DE EVALUACION

3.1.- .ESCALA PARA LA EVALUACICN DE LOS
SINTOMAS POSITIVOS DE LA ESQUIZOFRENIA (SAPS)
(Salvador y cols., 1985)

ALUCINACIONES

1. Alucinaciones auditivas ..........omececececencssnne. 012345
2. VoCces que COMENEAN .....coccceerererceeccccrecenesenesasaenssesaesenns 012345
3. VOCES QUE CONVEISAN ...cucvecevereearenecrrersermsacassesrscssnsssases 012345
4. Alucinaciones cenestésicas.........ccccvrrinrerieiirinnnnenn. 012345
5. Alucinaciones olfatorias.....c..ccocceveeerrcnericrcnrneecraninaas 012345
6. Alucinaciones ViSuales .......nccrsssiseresansenans 012345

7. Valoracién global de la severidad

de 1as aluCIiNACIONES.....cccccereeeiiiererirecrecereereeeeeeeenseasenens 012345

IDEAS DELIRANTES

1. Delirio de persecucCion..........cevvererresercnnscsneeennssnnsnad 012345
2. Delirio de CelOS ...rceercnsimrnsesessesssnssssassssesscnseasens 012345
3. Delirio de culpa 0 pecado .......cccoemveeereecrecsncsecseesase 012345
4. Delirio de grandeza.........cnnesicssesosscsncasssasens 012345
5. Delirio religios0.....ccceeceeevreereeerreeernnecreneesnneessssssessanes 012345
6. Delirio SOMALICO .......cecvcnirnirscsenrissinscsiinsesesanneesd 012345
7. ldeas y deliro de referencia..........cccccccrivriunrecrennas 012345
8. Delirio de control.........nccnnmnessicieesennasisenenas 012345
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9. Lectura del pensamiento (irradiacion)................ 012345
10. Difusién del pensamiento.........c.ccceeeereerererneeecnereennen. 012345
11. Insercién del pensamiento.........ccceeeereererereeeereesenen. 012345
12. Robo del p'ensamiento ................................................ 012345
13. Valoracién global de la severidad
........ del delifio....iciccicninneeneseiresisseessiessinesinnennn0- 1. 2.3 4. 5

COMPORTAMIENTO EXTRAVAGANTE

1. Vestido y apariencia.........veeeernecenencecennnsenn. 012345
2. Comportamiento social y sexual...........cccceeeevernne. 012345
3. Comportamiento agresivo y agitado..................... 012345
4. Conducta repetitiva......ceeeeereereemenecsenecssesenennsensd 012345

5. Valoracién global de la severidad

del comportamiento extravagante...........cccu.... 012345
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TRASTORNOS FORMALES DEL PENSAMIENTO DE TIPO

POSITIVO
1. Descarrilamiento (asociaciones laxas)............ 012345
2. Tangencialidad................. eetsetesnsnsasassss s a s s aesasasnaes 012345
AAAAAAA 3. Incoherencia (0 esquizoafasia).........ccc.ceviueveenien...001.2 3 4.5
4. llogicalidad .......ccoveeerecrnesreeresesenerenenssensasnsssesesesaseaenens 012345
5. Circunstancialidad.........cvmmenncncsnsncsccsacescnsans 012345
6. Presion del habla......oercccsccicsncncaseenenns 012345
7. Distraibilidad......ccccomenrenrerrreneesnssnscsessnsesensessennes 012345
8. Asociaciones fonéticas........ccecveveeerercrnnruisserssnensaennaes 012345

9. Valoracién global del trastorno del

pensamiento formal de tipo positivo................. 012345
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3.2.- ESCALA PARA LA EVALUACION DE LOS
SINTOMAS NEGATIVOS DE LA ESQUIZOFRENIA (SANS)
(Obiols y cols., 1985)

EMBOTAMIENTO AFECTIVO

....... 1. Expresion facial (estatica, fija, - . . . . . . . . . .

INMULADIE) .. naeseaes 012345
2. Movimientos espontaneos reducidos.........ccecuu... 012345
3. Escasez de gestos expresivos.........cecesescsene 012345
4. Contacto visual deficitario.........cceceeeeriiieernnincnnnias 012345
5. Falta de respuesta.........cccoeeeeveeeerenrennenenccensersnssannneses 012345
6. Afecto inapropiado......c.cceeeerceererrcrrnerssenssneecaresnenesenanes 012345
7. Ausencia de inflexiones vocales.............ccceureunneee. 012345

8. Quejas subjetivas de pérdida
de Sentimientos .......vereverereeerrecsensecsacsesnesansasassess 012345

9. Valoracién global del embotamiento

=1 {=Te1 (11 o SO 012345
ALOGIA

10. Pobreza de lenguaje.......cc.ccocevueniienccccrnernnniccncnncenennes 012345
11. Pobreza de contenido del lenguaje........................ 012345
12. Bloqueo..... . vevssssnsrssasesssensssssasasassesasasssassssnians 012345
13. Latencia de respuesta incrementada................... 012345
14. Valoracién subjetiva de la alogia.........ccccouucuuuee.. 012345
15. Valoracion global de la alogia.......cccccoeererurecernne. 012345
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- APATIA-ABULIA
16. Aseamiento € higiene..........ccccceevceecrerecninsinsensscencnnas 012345
17. Falta de persistencia en el trabajo
0 ESCULIA. ...t ssstesesnsstee s ssasessnssasssssssenssaneed 012345
18. ANOIGIA FISICR wororrrs e st e 012345
- 19. Quejas subjetivas de abulia-apatia..........012345
20. Valoracién global de la abulia-apatia................ 012345

ANHEDONIA-INSOCIABILIDAD

21. Intereses y actividades recreativas................... 012345
22. Interés y actividad sexual........nrcevercsnsnnnc. 012345
23. Capacidad de sentir intimidad

Y ProxXimidad ........c.ccceeeeermencenensmsesnnsinssssensasasasessssassesesens 012345
24. Relaciones con amigos y hermanos...........cccceeeeen. 012345

25. Conciencia subjetiva de la anhedonia-

INSOCIADINIAd. .....cccereenermearearsernsereraesarensensasesnessassansessases 012345
26. Valoracién global de la anhedonia-
iNsoCiabIlidad.......cccereerrerereennrereneneesnssenesssessnssnnsansssnses 012345
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ATENCION

27. Falta de atencién social........cuvnsivisnnscccenens 012345

28. Falta de atencién durante el examen
de estado mental........ccviceinncccnnnsninsnennnnnad 012345

29. Quejas subjetivas de fatao S
dificultad de atencidn........evecevennrerececcnnee 012345

30. Valoracién global de la atencion..........ccceereeenene 012345
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