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Lista de Abreviaturas 
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ACC Área cortex cingulada 
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AOR Cuociente de riesgo ajustado 

AT  Antipsicóticos típicos 

ATC Sistema de Clasificación Anatómica, Terapéutica, Química 

ATV Área tegmental ventral 
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AVI Aprendizaje verbal inmediato 

AVD Aprendizaje verbal diferido 

B Medicamentos sangre y órganos hematopoyéticos 
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BPRS Escala de evaluación psiquiátrica  
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D Medicamentos Dermatológico 
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DT Desviación típica 
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EEG Electroencefalograma 
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FE Funciones ejecutivas 

FV Fluidez verbal 
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Resumen 

Introducción: El trastorno mental grave (TMG) se considera de etiología multicausal, 

de carácter severo y persistente de síntomas psicóticos y engloba varios trastornos de 

entre los cuales el más estudiado es la esquizofrenia que manifiesta un deterioro 

cognitivo con inicio en fase premórbida. Según los estudios  no existe  síntoma 

patognomónico que la diferencia de otros trastornos. Sin embargo se ha podido 

comprobar que los déficits  cognitivos que más se repiten dentro del trastorno  son 

alteraciones de las funciones ejecutivas como la atención, inhibición, organización y 

planificación en la memoria de trabajo verbal (MTV), originando un deterioro en el 

nivel funcional del paciente. Aunque se repiten en otros trastornos como bipolar (TB), 

trastornos esquizotípico de la personalidad, depresión mayor etc. se diferencian en 

cantidad y gravedad dentro de un continuo dimensional.  Por otra parte, las personas 

con TMG presentan un deterioro marcado en las tareas de memoria con un pobre uso de 

estrategias semánticas y dificultades en la posterior recuperación de información de la 

memoria a largo plazo (MLP), posiblemente por una deficiencia de los mecanismos 

cerebrales que la sustentan, cuya etiopatogenia podría tener origen en el 

neurodesarrollo, pero también verse afectadas por el curso lento y progresivo de la 

enfermedad y por la posible interferencia de la intervención farmacológica como 

posible causa de comorbilidades físicas y empeoramiento cognitivo. 

Objetivo: Los objetivos fueron determinar las capacidades cognitivas, en concreto de 

memoria, de un colectivo de pacientes con trastorno mental grave, y su cambio tras la 

aplicación de un tratamiento de corte metacognitivo, así como comparar entre sí dos 

modalidades de este tratamiento y las posibles influencias de las características 

sociodemográficas y clínico-terapéuticas de los pacientes en estas y su cambio.  

Método: Se llevó a cabo un estudio experimental prospectivo, mediante un ensayo 

clínico de grupos paralelos evaluados en ciego, con muestra de conveniencia, pero que 

una vez seleccionados los participantes fueron asignados aleatoriamente a los grupos de 

tratamiento.  La memoria se evaluó con el TAVEC.  

Los tratamientos de corte metacognitivos aplicados fueron:   
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Grupo A 

a) Entrenamiento en habilidades sociales: La aplicación del entrenamiento en 

habilidades sociales en TMG tiene componentes clásicos sociales como instrucciones, 

modelado, ensayo conductual, feedback y tareas para casa.  

b) Psicoeducación: En la intervención psicoeducativa se proporcionó información 

objetiva sobre la enfermedad mental para un mejor manejo del paciente y evitar la 

culpabilización de sus cuidadores fijando límites interpersonales otorgando apoyo a la 

familia y promoviendo la autonomía e independencia del paciente. 

Grupo B 

El programa Entrenamiento Metacognitivo (EMC): se compone de ocho módulos y 

el objetivo del programa es enseñar a los participantes a reflexionar sobre sus 

pensamientos y creencias de una forma crítica, a cambiar y a ampliar su actual 

repertorio de solución de problemas y sus habilidades cognitivas y sociales. 

Resultados. Los resultados muestran que las capacidades cognitivas de los participantes 

estaban gravemente mermadas y que tras la intervención se observó mejoría en ambos 

grupos. No se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre las 

intervenciones aplicadas. No obstante se encontró mayor índice de sesgo en el grupo B 

que el grupo A.  En cuanto a las diferencias intrasujeto entre el antes y después del 

tratamiento,  los resultados arrojados indicaron que en el pos-tratamiento hubo mejoría 

en LA_Reconoc (Lista A del Reconocimiento) del TAVEC.  También hubo mayor 

puntuación en memoria de trabajo (MT), AVI (Aprendizaje Verbal inmediato) del SCIP 

(Screening Cognitivo). Sin embargo en el índice de interferencia Stroop se obtuvo una 

puntuación muy baja respecto al pre-tratamiento, con una diferencia post-pre 

estadísticamente significativa (p=0,003). 

Por otro lado, los datos también indicaron algunas asociaciones importantes entre 

variables psicométricas del TAVEC, variables demográficas, clínicas y medicación 

psiquiátrica como N03 (anticonvulsivantes), N04 (antiparkinsonianos) N05B 

(ansiolíticos), N05C (hipnóticos y sedantes), N06A (antidepresivos), equivalencia en 

benzodiazepinas tanto en el pre-tratamiento como en el cambio. 
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Discusión: En el  grupo de pacientes se encontraron en línea basal graves alteraciones 

neurocognitivas, sin embargo tras la intervención mostraron mejoría con los dos 

tratamientos A y B.  Esto es importante ya que se debe tener en cuenta como medida y 

control que debería estar incluido entre las dianas terapéuticas en el TMG, ya que según 

estudios la integridad de las capacidades cognitivas es un recurso indispensable para el 

éxito de las terapias psicológicas.  Por otro lado, el índice de sesgo fue  mayor en el 

grupo B y nos indica peor discriminación comparada con el grupo A. Además en el 

cambio el Rc/Clave L/P (Recuerdo con clave largo plazo) se mostró inconsistente 

inferido a través de las elevadas desviaciones ya que ambos grupos evocaron más 

palabras de lo que realmente tiene la lista A de aprendizaje.  Por otro lado, se encontró 

que los datos del índice de interferencia Stroop  empeoraron en el pos-tratamiento,  esto 

sugiere que los pacientes adolecen de un control inhibitorio que va íntimamente ligado 

al control atencional mediado por la atención selectiva. 

Paralelamente, se observó en todos los pacientes que recibían más de una categoría de 

medicamentos, indicando una politerapia psiquiátrica. Además, las distintas 

asociaciones encontradas en este estudio entre la medicación y las variables 

psicométricas TAVEC,  aunque no se puede hablar de causas del deterioro cognitivo 

pero si de posibles influencias negativas sobre la cognición ya que según la literatura 

revisada se ha observado efectos adversos de los psicofármacos sobre la cognición. 

También  se observó  dosis altas y medias de antipsicóticos, carga anticolinérgica y 

dosis de benzodiazepinas expresada en mg equivalentes de diazepam que sobrepasa a 

las recomendadas por la agencia del medicamento y otros autores y que pueden estar 

interfiriendo negativamente  en las capacidades cognitivas  de los pacientes. Por otra 

parte, es necesario comentar que la ausencia de detección de efecto de los 

antipsicóticos, como se  comentó en la discusión, de una parte, mejora los síntomas 

psicóticos positivos distractores, pero de otra aumenta los síntomas negativos y 

desmotivadores y depresivos. Como las dosis usadas son altas, esto último es muy 

probable. La ausencia de detección de efecto puede deberse a que  prácticamente en la 

totalidad de los pacientes se emplean estos fármacos y a dosis altas. 

Además,   se halló que tras la intervención,  en el cambio los participantes con estudios 

primarios se beneficiaron más que los que tenía niveles secundarios y superiores en el 
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desempeño en la capacidad del Rc/Clave_L/P (Recuerdo con Clave a Largo Plazo),  

estos último tuvieron un efecto techo. 

Conclusión: el concepto MLP  fue de gran utilidad a la hora de comprender el proceso 

de consolidación del aprendizaje en sus diferentes fases, con ello se sugiere que las 

alteraciones en el proceso de recuperación de MLP no se deberían a un mal 

funcionamiento del sistema del hipocampo encargado de la codificación y memoria 

episódica, sino que sería secundario a un déficit en la capacidad atencional selectiva del 

ejecutivo central  (EC) en inhibir estímulos irrelevantes y controlar la actividad 

integradora de organizar y planificar la información en la MT. Lo que indicaría que las 

áreas concretas de los lóbulos frontales implicados en las funciones del aprendizaje 

estarían afectadas según la literatura revisada. 
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Abstract 

Introduction: Severe Mental Illness (SMI) is a disorder with multicausal etiology that 

shows severe and persistent psychotic symptoms. Among the different disorders 

manifested, schizophrenia with cognitive impairment in premorbid phases has been the 

most studied one. According to different studies, there are no pathognomonic symptoms 

that differentiate it from other disorders. However, it has been proved that alterations in 

the executive functions, such as attention, inhibition, organization and planification of 

the verbal working memory (VWM), are the most repetitive cognitive impairments, 

which cause, at the same time, a decline in the patient’s functional level. Although these 

are also shown in other types of disorders, such as bipolar, schizotypal disorder, 

depression, etc., there are differences in quantity and severity within a dimensional 

continuum. Besides, people with SMI also suffer from damage in memory tasks, with a 

poor use of semantic strategies and certain difficulties in recovering information in 

long-term memory. This may be possibly caused by a deficit in brain mechanisms that 

could be originated in the neurodevelopment. However, it could also be impaired by the 

slow and progressive development of the illness and pharmacological interferences, 

leading to potential physical comorbidities and cognitive impairment.  

Aim: The purpose of this research is twofold: firstly, to establish changes in cognitive 

skills, especially memory ones, of a group of patients with severe mental illness who 

were undertaking metacognitive therapy. Secondly, to compare two modalities of such 

treatment, paying special attention to patient sociodemographic and clinical-therapeutic 

characteristics as possible influencers.  

Method: A prospective, experimental study was carried out by a blind peer-review of 

parallel groups in a clinical trial. Once chosen, the participants were randomly allocated 

to each treatment group. Memory was measured and evaluated by means of the TAVEC 

test.  

The metacognitive treatments were applied as follows:  
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Group A 

a) Social skills training: social skills training in SMI has classic social components 

such as instructions, modelling, behavioural essay, feedback and homework.  

B) Psychoeducation: objective information about the illness was provided to the patient 

to avoid blaming carers. In so doing, interpersonal limits were set, support was offered 

to families and the autonomy and independence of the patient was promoted.  

Group B:  

Metacognitive Training Programme (MCT): MCT is formed by eight modules and 

the aim is to show participants how to critically reflect on their thoughts and beliefs and 

to prompt them to change and expand upon their current repertoire of problem solving, 

as well as their cognitive and social skills.  

Outcomes:  The study shows that participants’ cognitive skills were severely impaired, 

but an improvement was observed in both groups after the trial. Although no 

statistically significant difference was found between study groups, the index event bias 

was higher in group B than in group A. Regarding intra-subject differences before and 

after the treatment, results show that in the post-treatment there was improvement in the  

LA_Reconoc (Recognition List A) of the TAVEC. They also indicated an increase 

score in working memory (WM)  and immediate verbal learning  (IVL) of the cognitive 

screening SCIP. However, a very low score was obtained in the Stroop test, with a 

significant post-treatment difference (p=0,003). 

On the other hand, the data obtained also shows certain important connections between 

TAVEC psychometric variables, demographic and clinical ones, and psychiatric 

medication such as N03 (anticonvulsants), N04 (management of Parkinson’s disease), 

N05 (anxiolytics), N05C (hypnotics and sedatives), N06A (antidepressants), 

Benzodiazepines equivalent in both before and after the treatment.  

Discussion: Although severe neurocognitive alterations in the basal laminal were found 

in all patients, they all show an improvement after both treatments A and B. This is 

significant as it should be considered as control and measure and included in the SMI 

therapeutical targets because according to different studies, the integrity of cognitive 
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skills is an essential resource in the success of psychological therapies. On the other 

hand, the response bias was higher in Group B, indicating major discrimination when 

compared to group A. Moreover, the long-term recall memory remained inconsistent 

because both groups articulated more words than those included in the list A. It was also 

found that the Stroop index data worsened after the treatment, showing that patients 

suffer from an inhibitory control, closely linked to the attentional control mediated by 

selective one.  

Simultaneously, it was observed in all patients receiving more than one category of 

medication, indicating psychiatric polytherapy.   In addition, the different associations 

found in this study between medication and TAVEC psychometric variables, although 

we cannot speak of causes of cognitive impairment but of possible negative influences 

on cognition since, according to the literature reviewed, adverse effects of psychotropic 

drugs on cognition have been observed. 

High and medium doses of antipsychotics were also observed, as well as 

anticholinergics and doses of benzodiazepines in mg quantities equivalent to diazepam, 

which exceed those recommended by the medical agency and other researchers. These 

could be having a negative effect in the cognitive skills of the patients. On the other 

hand, it’s also worth noting that absent of effect of antipsychotics, as previously 

discussed, improve the positive psychotic symptoms but it also increases the negative 

and depressive ones. Since the doses used were high, the latter is quite likely to happen. 

The absence of effect detection may well be due to the use of both this medicine and 

high doses in patients.  

Finally, it was found that, in the long-term recall memory, those patients with primary 

education obtained higher benefits than those with secondary and higher studies.  

Conclusion:  The long-term memory concept was very useful in order to understand 

how the learning consolidation process works. It suggests that the alterations in this 

process are not due to a malfunctioning of the hippocampus system responsible for the 

codification and episodic memory, but to a deficit in the selective attentional capacity of 

the central executive when inhibiting irrelevant stimuli and controlling the organization 

and planification of information. This would imply that the specific areas of the front 
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lobes involved in learning functions would be affected according to the literature 

reviewed.  
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Introducción 

 

En la actualidad, la sociedad se mueve en un contexto de creciente exigencia y 

complejidad, en que las personas que padecen trastorno mental grave (TMG) comparten 

las necesidades comunes con el resto de la población, pero, debido a las discapacidades 

que presentan surgen una serie de necesidades particulares que se consideran 

heterogéneas y complejas. Es así que sus limitaciones, producidas por el deterioro 

cognitivo que lleva aparejado la propia enfermedad, produce un déficit en el 

funcionamiento general a nivel biopsicosocial, empeorando el acceso al mundo laboral 

haciéndolo más complejo y provocando alta vulnerabilidad de padecer enfermedades 

físicas, prejuicios y estigmatización social. 

Uno de los factores que ha tenido especial repercusión en este colectivo de 

personas ha sido la influencia de los psicofármacos, ya que, por un lado, ha permitido 

en los últimos años una mejor actuación de la familia entorno al cuidado del paciente, 

minimizando conductas y pensamientos alterados y, por otro, los efectos negativos de 

estos sobre la salud física y psicológica, provocando según diferentes estudios 

empeoramiento cognitivo y comorbilidades médicas. Así la presencia de estas 

enfermedades físicas como del deterioro cognitivo, contribuyen a ensombrecer el 

pronóstico y dificultan el tratamiento y recuperación, repercutiendo en la calidad de 

vida. 

En este contexto, la motivación que llevó nuestro interés en investigar fue esta 

determinar si las terapias psicológicas de corte cognitivo aplicadas a personas con 

trastorno mental grave, eran capaces de beneficiarlos. Con esta finalidad, se describirán 

las diferentes variables demográficas, clínicas y terapéuticas de los participantes, así 

como las variables cognitivas basales (establecidas con la prueba TAVEC), y 

aplicaremos a cada participantes con trastorno mental grave, que cumpla determinados 

criterios, una de 2 modalidades de la terapias con componentes metacognitivos 

integradas dentro del modelo cognitivo conductual, asignadas al azar de forma ciega, y 

compararemos después las variables cognitivas de los grupos  en el antes y después de 

la terapias psicológicas, así como los resultados de ambas terapias entre sí; por último 

exploraremos la posible influencia de las variables sociodemográficas y 
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médicofarmacéuticas y psicológicas sobre las variables cognitivas (TAVEC). Por ello y 

con la autorización de la Diputación Provincial de Alicante y del director médico D. 

Luis Villar del Centro Rehabilitación Dr. Esquerdo se llevará a cabo este proyecto, 

previa aprobación del comité ético de investigación clínica del Hospital General de San 

Juan. El Centro responde a un carácter socio asistencial y de intervención comunitaria. 

Hace especial hincapié en la intervención psicológica individual enfocada en favorecer 

la superación de las dificultades encontradas para la integración social. Para ello cuenta 

con un equipo multidisciplinar que realiza una labor encomiable con todos los pacientes 

que residen en el centro y en las diferentes unidades, en un ambiente de confianza, 

colaboración, escucha sensible, fomentando la participación que permite al afectado 

expresar sus miedos, preocupaciones. Además, los profesionales sanitarios y 

psicosociales diseñan planes individuales de rehabilitación para atender a los usuarios 

mediante programas específicos que mejoren su capacidad en las habilidades afectadas 

por la enfermedad, algunos de los programas son: Psicoeducación de adultos, terapia 

familiar, habilidades sociales, estimulación cognitiva, inestabilidad emocional, 

resolución de problemas, prevención de recaída en consumo de tóxicos, hábitos de vida 

saludable, ocio y tiempo libre, mejora de las competencias y habilidades, que les 

permitan recuperarse para la sociedad. 

De esta forma, ha demostrado que las diferentes modalidades de intervención 

que utiliza el equipo del Centro de Rehabilitación Dr. Esquerdo de Alicante contribuye 

a la funcionalidad de los pacientes, lo que hace más viable la reinserción de los mismos 

en la comunidad y también orienta la rehabilitación de los pacientes a la adquisición de 

hábitos funcionales en la vida cotidiana, que los mantenga cognitivamente activos y les 

ayude en su interacción social. 

En este sentido, creemos que es necesario explorar nuevas intervenciones como 

la que se ha propuesto en este estudio, el entrenamiento metacognitivo (EMC) ya que en 

distintas investigaciones se ha probado su eficacia, pero en España existe poco estudio 

al respecto. Y nos da la oportunidad enriquecedora de trabajar en el contexto real del 

centro, cara a cara con sus residentes que padecen TMG, en el que se evaluará a cada 

uno de ellos con las pruebas psicométricas respectivas que nos darán la idea de su 
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estado actual de salud psicológica y emocional con la posibilidad de su modificación 

con una intervención psicológica breve. 

1. El trastorno mental grave 

Los trastornos mentales se consideran de etiología multicausal, influyendo 

factores biológicos, psicológicos y sociales (Saiz Ruiz  et al.,  2010; Stein et al., 2020). 

Los denominados trastornos mentales graves (TMG) se caracterizan por el carácter 

severo y persistente de síntomas psicóticos (Vila Pillado et al., 2007) y constituyen un 

especial problema dentro de estos, que junto a la cronicidad y la institucionalización que 

suelen conllevar, se asocian a una espiral de deterioro cognitivo, funcional y social de 

los afectados (Napal et al., 2012).  

En este contexto, el  TMG  es una de las categorías más complejas en Salud 

Mental,  engloba varios trastornos incluidos dentro del DSM V y CIE-10 (2000) que 

además  manifiestan síntomas de alta intensidad y  falta de respuesta a los tratamientos 

y persistencia.  Los trastornos más frecuentemente implicados son esquizofrenia,  

trastorno de personalidad, manía, ansiedad-depresión, trastorno obsesivo compulsivo, 

trastorno bipolar y trastorno esquizotípico, aunque puede estar incluido cualquiera, y 

frecuentemente en comorbilidad y asociado al consumo de sustancias. Sin embargo,  el 

Grupo de Trabajo del Plan Estratégico de Salud Mental de Madrid (2018) considera que 

los TMG son trastornos menos frecuentes que los trastornos comunes  pero con mayor 

complejidad y mayor riesgo de cronicidad. Dentro de este grupo el trastorno más 

prevalente y más estudiado en la bibliografía es la esquizofrenia.  

Por otra parte, el  9% de la población española actual padece de algún tipo de 

patología mental y aproximadamente el 15% presentará un trastorno mental a lo largo 

del ciclo vital (Grupo de Trabajo  de la Estrategia de Salud Mental del Sistema   

Nacional  de Salud - Ministerio de Sanidad y Consumo, 2007). 

La prevalencia de la esquizofrenia se ha estimado entre el 0,7 y 1,5% a nivel 

mundial y es considerada como uno de los trastornos más invalidantes (Giner et al., 

2014; Roca et al., 2009). En España la incidencia se ha situado en 0,8 casos por diez mil 

habitantes por año (Ayuso-Mateos et al., 2006) y una prevalencia de 0,3% para varones 
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y 0,28% para mujeres, debutando principalmente durante la 3º década de la vida, en la 

primera mitad de esta en varones y durante la 2º mitad en mujeres.  La tasa de 

mortalidad por suicidio entre personas que padecen esquizofrenia es 9 veces mayor que 

en la población general ajustada por edad y sexo, precedido de la depresión mayor en la 

que   el riesgo de suicidio se multiplica por 21. Junto a la esquizofrenia presentan una 

probabilidad de muerte prematura entre el 40% y el 60% mayor que el resto de la 

población.   La esperanza de vida se encuentra reducida en unos 20 años a pesar de los 

progresos en el tratamiento, debido fundamentalmente al suicidio y padecimiento de 

comorbilidades médicas y malas condiciones de vida.  De lo anterior, también se deduce 

una alta mortalidad en un promedio de 10 años antes que la población en general,  

debido a graves problemas médicos (Saiz Ruiz  et al., 2008; Schneider et al., 2019). 

 

Se ha estimado que hasta un 40% de los trastornos psicóticos y el 9% del resto 

de trastornos mentales pueden considerarse trastornos mentales graves. Llevado a la 

población general, entre el 1,34 y el 2,55 por 1000 habitantes padece un trastorno 

psicótico grave y adicionalmente otro 0,98 por 1000 habitantes padece un trastorno 

mental no psicótico grave. En resumen, del 2,5 al 3,5 por cada 1000 habitantes padecen 

un trastorno mental grave (Ruggieri et al.,  2000). 

 

También son frecuentes los diagnósticos de trastorno límite de la personalidad 

(TLP) y de trastorno bipolar (TB), cuyas prevalencias en la población general son 

aproximadamente el 2% y  2,4%  respectivamente (Arza et al.,  2009;  Martínez et al., 

2019). 

 

Por otro lado, el informe emitido por el grupo de trabajo del observatorio de 

Salud y Medio Ambiente de Andalucía (2007) señala que existe diferencia en 

prevalencia con respecto a las zonas  rurales y urbanas  donde los desórdenes mentales 

comunes  como la depresión son  más frecuentes en estas últimas.  De la misma forma, 

Kelly et al. (2010) y Susser y Martínez-Alés  (2018)  indicaron que los factores   

ambientales  influyen negativamente en la psicosis habiendo más riesgo en zonas 

urbanas que rurales. Otro factor de riesgo para la psicosis sería la sordera en personas 

con esquizofrenia   (Cooper et al., 1976).       
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Según,   Cuesta et al. (2015)  indicaron que el  funcionamiento académico 

premórbido  podría influir negativamente o positivamente sobre  la memoria de las 

personas que sufren esquizofrenia. En este sentido, Weiser et al. (2000)  sugirió 

diferencias de género en personas con esquizofrenia en rendimiento cognitivo, aunque 

Goldstein et al. (1998) (como se citó en Usall, 2003) encontró controversia debido a un 

sesgo de muestra sin grupo de control.   

 

En los últimos tiempos la mayoría de los países han sufrido crisis 

económicas que han repercutido en un empeoramiento en el ámbito de la salud mental, 

por aumento de la prevalencia de los trastornos mentales sin el correspondiente aumento 

de los recursos asistenciales (Gili et al., 2014). Aun así, los trastornos del sistema 

nervioso central (SNC) suponen un gasto social considerable, así en España en 2010 

este supuso un total de 84.000 millones de euros, de los cuales  46.000 

millones (55%) se destinaron para la atención de personas con TMG y 38.000 millones 

a enfermedades neurológicas. El 67% fueron gastos directos, (37% gastos médicos y 

30% otros gastos directos) y el 33% fueron gastos indirectos (Parés-Badell et al., 

2014).   

             1.1.  Perfil  neuropsicológico en TMG 

 

La definición del trastorno mental severo viene asociado al concepto de  

cronicidad  de la enfermedad, y su cuadro clínico  lleva aparejado limitaciones en el 

funcionamiento y discapacidades en las habilidades  para crear y mantenerse  dentro de 

un círculo social  (Mingote Adán et al., 2010). Uno de los trastornos más complejos y 

sumergido en un gran compendio de alteraciones neuropsicológicas y psicopatológicas 

es  la esquizofrenia, en el cual la prevalencia de deterioro cognitivo oscila entre el 50 y 

80% (Cuesta et al.,  2000). Su fenomenología   ha sido señalada por investigadores  

clínicos desde hace años,  desde la descripción de la “demencia precoz” por Kraepelin, 

cuya finalidad fue  darle un sentido taxonómico al  conjunto de signos y síntomas   

como  alteración del afecto, apatía, indiferencia, desorganización del pensamiento,  

entre otros. Y unos años después,  Bleuler acuñó el término “esquizofrenia” y  

especificó como síntomas  fundamentales  los trastornos de las asociaciones, 

alteraciones en la afectividad, ambivalencia y autismo. En tanto,    consideró que los 
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síntomas clínicos indicados por Kraepelin eran síntomas secundarios o de accesorios 

(Novella   y  Huertas,  2010).  Desde entonces, se han llevado a cabo  diferentes  

aproximaciones teóricas y prácticas para  encontrar las causas de la esquizofrenia  y   

explicar su  sintomatología, así como también,  la de los  trastornos psicóticos 

relacionados, que cursan con alteraciones cognitivas y que originan ideas y 

percepciones anormales (Martínez Araujo y Yannarella, 2010).  Si bien es cierto,   la 

etiopatogenia en la esquizofrenia aún no está del todo esclarecida, además el trastorno  

difiere de unos pacientes a otros en sintomatología y  evolución,  basándose 

principalmente para  su  diagnóstico  en criterios clínicos  (Pull, 1999). Aunque, 

estudios actuales    han  permito alcanzar  un significativo consenso en el manejo del 

paciente, que han quedado plasmados en las diversas guías de práctica clínica tanto en 

España como fuera de ella (Grupo de trabajo de la Guía de Práctica Clínica sobre la 

Esquizofrenia y el Trastorno Psicótico Incipiente, 2009;  American Psychiatric 

Association (APA), 1997).  Es así, que el cuadro clínico del paciente está determinado  

en un nivel biopsicosocial (Barrera,  2006;  Miret et al., 2016).  En efecto, no todos los 

síntomas descritos en literatura están presentes en cada uno de los pacientes 

diagnosticados de esquizofrenia. El trastorno tampoco se caracteriza por presentar algún 

síntoma  patognomónico, ya que estas características psicológicas y conductuales se 

asocian a diversos tipos de patologías,  como el TB,  trastornos neurosiquiatricos como  

demencia fronto-temporal, la enfermedad de Huntington,  daño frontal traumático y 

TLP, entre otros (Arza et al., 2009).   En tal caso,  los más característicos son 

categorizados como síntomas positivos  que correspondería a la esquizofrenia tipo 

paranoide,   los síntomas negativos que corresponde al tipo residual y   una tercera clase 

es la  desorganizada  que correspondería a la esquizofrenia hebefrénica (Ruiz-Ruiz et 

al., 2006). Los tres tipos indicados anteriormente aparecen en la clasificación del 

CIE10.   También, hay formas infantiles caracterizadas por psicosis asociada con 

posturas hipotónicas, estereotipias, alteraciones del lenguaje, dificultad de aprendizaje e 

incluso autismo (Fernández de Soto  y  Osorio,  2006; Pedreira-Massa, 2009).  En 

cuanto a la evolución del trastorno,   se ha indicado que  puede caracterizarse por tres 

fases, aunque es difícil saber  cuál es su comienzo y final de cada una, ya que no se 

ajustan a unos límites bien definidos: A) fase aguda,   los  pacientes presentan síntomas 

psicóticos graves, como delirios y/o alucinaciones, y un pensamiento  desorganizado 
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con síntomas negativos intensos;  afectando  el sentido de autocuidado, pudiendo ser 

resistente al tratamiento farmacológico, B) fase de estabilización, los síntomas 

psicóticos agudos tienden a ser menos intensos,  después de un episodio el curso de esta 

etapa  puede ser de 6 meses o más y C) fase  estable, los síntomas son relativamente 

estables, y si  presentara algún  síntoma residual   casi siempre son menos graves que en 

la fase aguda, pasando a una fase de remisión parcial, pues la remisión completa de los 

síntomas no es lo habitual sino la excepción (Barnes,  2011; Grupo de trabajo de la Guía 

de Práctica Clínica sobre la Esquizofrenia y el Trastorno Psicótico Incipiente, 2009; 

Leon  y   Leon, 1996).  Esto indica una variabilidad del trastorno, en la mayoría de los 

pacientes se producen exacerbaciones y remisiones, y en unos pocos persiste un estado 

psicótico grave de forma crónica (González Pando et al.,  2016). No obstante, cabe la 

posibilidad que las personas no presenten síntomas psicóticos, pero pueden exhibir  

importantes alteraciones cognitivas,  pérdida de interacciones sociales, familiares, así 

como también, manifestar tensión, insomnio, ansiedad (rasgo - estado) y depresión, esta 

última definida como afecto negativo asociado a valoraciones y procesos cognitivos 

distorsionados que llevan a percibir los eventos de manera más estresante  causando una 

pobre adaptación (Krabbendam y van Os, 2005; Ries et al., 2011: Ruiz-Iriondo et al., 

2013).  En este sentido, según  Kaneda et al. (2003);  Rodriguez Biglieri y Vetere  

(2010) y  So  (2015) la depresión y la ansiedad  en sus dos dimensiones, estado que se 

da en un momento determinado y se relaciona con una emoción intensa y el rasgo como 

una característica relativamente estable, son comorbilidades comunes en la 

esquizofrenia.  Además,  hay estudios que han encontrado asociaciones entre ansiedad 

estado-rasgo del inventario STAI  y memoria en adultos jóvenes con esquizofrenia 

(Klasik et al.,  2006).  Otros consideran que el retardo psicomotor se considera un 

componente  del síndrome negativo de la esquizofrenia (Ortega-Soto, et al., 1994).  

             1.2. Trastorno mental grave y cognición 

 

En una revisión realizada por Krynicki et al. (2018)  comprobaron que los 

síntomas que más se relacionaron con la depresión fueron el bajo estado de ánimo, la 

ideación suicida y el pesimismo,  y respecto a los síntomas negativos  se asociaron con 

la alogia y el embotamiento afectivo.  No obstante,   los síntomas comunes entre ambos  

fueron  la anhedonia, anergia y abolición.    Además,   se han indicado asociaciones 
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entre la neurocognición y depresión, según  Brébion, Smith et al. (1997) la memoria 

correlacionó negativamente con la gravedad de los síntomas depresivos,  considerando 

el trastorno depresivo  como una entidad independiente de la esquizofrenia, en cambio 

esta asociación no se dio con los síntomas negativos, siendo importante la detección a 

tiempo del trastorno depresivo en la esquizofrenia ya que dificulta la aplicación 

psicoterapéutica (Apiquian et al., 2001). 

 

En general,   existe consenso en que hay factores emocionales comunes en la 

mayoría de los trastornos mentales, caracterizándose por una  insuficiencia de 

autorregulación emocional y que estaría  estrechamente relacionado con la cognición 

social, esto  asociado  con la dificultad en percibir emociones y  la asimilación  del 

propio estado emocional (Jayaro et al., 2008; Mayer et al., 2000).    Pues,  en un estudio  

en  pacientes con esquizofrenia, se observaron correlaciones significativas con el 

procesamiento emocional y la memoria a corto plazo  (MCP), memoria a largo plazo 

(MLP), funciones ejecutivas (FE) y flexibilidad cognitiva.  Con estos datos se concluyó 

que estos procesos cognitivos son necesarios para un funcionamiento comunitario y la 

única variable del procesamiento emocional que  tuvo una asociación significativa fue la 

identificación de emociones faciales, que solo correlacionó de forma positiva con la 

comunicación y contacto social (Jaramillo et al., 2011).  Previamente, estos resultados 

ya se había observado que la cognición social estaría estrechamente relacionada con la 

neurocognición, tales como la atención (Toomey et al., 1999), la memoria verbal (MV) 

(Corrigan, 1997) y la memoria de trabajo (MT) (Carlson  et al., 1999). De la misma 

manera, estudios realizados sobre funcionamiento en el TB,  también se han señalado 

que  los déficits neurocognitivos tienen  un impacto en la cognición social 

(Konstantakopoulos et al., 2016; Samamé et al., 2015; Temmerman et al., 2015).  

 

Paralelamente,  investigaciones  realizadas hasta el momento  han avanzado 

hacia una mayor comprensión del nivel cognitivo y neurológico    estableciendo 

funciones específicas entre ambos procesos. En este sentido, las distintas aportaciones 

en  líneas  de estudios  llevadas a cabo por la psicología y la psiquiatría, ambas 

disciplinas inmersas en la neurociencia han  permitido identificar cada proceso 

cognitivo y sus mecanismos implicados con la ayuda inminente de la neuropsicología 
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(Cuesta et al.,  2000). Según Díaz-Mandado (2018)  la divulgación en  diferentes 

estudios sobre perfiles neuropsicológicos  en pacientes con trastornos mentales, 

concretamente   en la esquizofrenia y   TB no  han podido extrapolarse al resto de 

trastornos clasificados dentro de la categoría  TMG, ya que no todos los procesos 

resultan igualmente alterados y como es el caso de la memoria verbal, en el trastorno 

obsesivo compulsivo (TOC) se mantiene inalterada. Y en otros, como en el  TLP   se 

han advertido serios problemas en dominios cognitivos específicamente en memoria y 

atención provocados en parte por una fuerte carga emocional (O'Leary  et al., 1991).  

Por otra parte, Arza et al. (2009) han planteado que el riesgo de suicidio en  personas 

que padecen TLP podría estar relacionado con  los déficits  neurocognivos y no con un 

estado depresivo.  Además, los problemas neurocognitivos explicarían de forma relativa 

los problemas de conducta.  

 

Simultáneamente,   en el  trastorno bipolar se ha observado un deterioro 

cognitivo más pronunciado y con mayor gravedad aquellas personas con síntomas 

psicóticos  en comparación con el trastorno bipolar crónico sin características psicóticas,  

aunque otros estudios no han  encontrado diferencias entre ambos (Ancín et al., 2013; 

Bora,  2017; Frydecka et al., 2014; Levy y Weiss, 2010;   Savitz et al.,  2009;  

Simonsen et al.,  2011). En tal sentido, los dominios más afectados son la memoria 

verbal y funciones ejecutivas (Levy y Weiss, 2010).  También se ha visto un inicio más 

temprano del trastorno bipolar con psicosis y que podría  representar un subtipo de esta 

nosología (Simonsen et al., 2011).  De la misma forma, se ha señalado que  tales 

alteraciones  son independientes del estado clínico  y,  que persisten durante la fase de 

normalidad (eutimia) situada entre episodios de manía y depresión (Martínez-Arán, 

Vieta, Reinas et al., 2004;  Robinson y Ferrier,  2006).   También, los déficits se 

presentan durante los episodios afectivos,   afectando la funcionalidad del paciente 

(Martínez-Arán,  Vieta, Colom et al.,  2004).   Así, por ejemplo, se constata  déficits en 

pruebas  de  trabajo visual de memoria operativa (MO) durante las fases agudas de la 

enfermedad y, otros estudios muestran que esta alteración permanece  en periodos sin 

síntomas de manía ni depresión (Balanzá-Martínez  et al., 2008; Bonnin et al., 2010; 

Rodríguez et al., 2012).  Por tanto, según Burdick, Goldberg  et al. (2010) el deterioro 

cognitivo es un factor que puede diferenciarse  de los síntomas depresivos persistentes o 
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residuales observados en los pacientes con trastorno bipolar.  También se ha observado 

que los pacientes con trastornos afectivos tienen peor rendimiento cognitivo que la 

población normal, pero mejor que los pacientes con trastornos esquizofrénicos (Huang 

et al., 2020). 

 

  Por otra parte, y en líneas generales, las disfunciones cognitivas se pueden 

encontrar hasta en el 98%  en personas  con esquizofrenia (Galderisi,  2008) y pueden 

considerarse como una dimensión central de este trastorno como las alucinaciones y los 

delirios (Keefe, 2008), pero presentan una alta heterogeneidad, razón por la que no se 

incluyeron entre sus criterios diagnósticos en el DSM-V (Rus-Calafell y Lemos-

Giráldez, 2014).  Autores como Barrera (2006);  Green et al.  (2000); Liberman y Green 

(1992); Nuechterlein  y Dawson  (1984) y    Nuechterlein et al. (2014) señalaron que el 

declive cognitivo se manifiesta antes que se produzcan los síntomas psicóticos, además 

continúa presente durante períodos de remisión de dichos síntomas, por lo que su 

relativa estabilidad temporal debería tomarse en cuenta como un aspecto nuclear en la 

esquizofrenia, caracterizándose por un deterioro marcado en las actividades sociales. 

También se ha observado relación entre alta puntuación en sintomatología negativa y 

déficit memoria del reconocimiento (Thoma et al., 2006). 

Según estudios (Haas et al.,  2001, como se citó en Albus et al., 2006: p.442;  

Paz-Alonso et al., 2013; Tandon et al., 2009) en la esquizofrenia  se da una mezcla de 

signos y síntomas afectando a diversos procesos neuropsicológicos  como la 

abstracción, FE, memoria, reconocimiento diferido, procesamiento psicomotor, atención 

y velocidad perceptual-motora,  ideación, comprobación de la realidad (delirios), 

procesos de pensamiento (asociaciones débiles), concentración, motivación y juicio,  

percepción (alucinaciones). Según  Heinrichs y Zakzanis (1998) y Galderisi (2009) 

observaron que participantes con esquizofrenia tenían una ejecución de 1 y 2 

desviaciones típicas (DT) por debajo de los controles sanos  en rendimiento de  

atención, MV y  FE.  De igual forma,  el declive en rendimiento cognitivo  dependería 

de los años de evolución de la enfermedad y,   con una propensión a permanecer estable,  

mientras más prolongado en el tiempo sea el trastorno (Ginarte Arias et al.,  2005).  Es 

así, que las  áreas más afectadas  son  memoria, atención y  funciones ejecutivas (Rund 

y Borg, 1999). 
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De esta manera, se ha sugerido que los déficits cognitivos no serían tanto una 

consecuencia de la esquizofrenia, sino más bien independientes de la misma (Barrera, 

2006) y que podrían ser causadas  por una alteración del neurodesarrollo (Lyda et al., 

2009), originando  deterioro funcional  y desprotección, que  impide la utilización de las 

estrategias de afrontamiento  en la adquisición de nuevos aprendizajes (Brenner et al.,  

1992; Servat et al.,  2005).   A su vez  reducen la capacidad de introspección y el  

autocontrol afectando a la  toma de decisiones y el procesamiento de información 

(Mingote Adán et al., 2010). Otros estudios, confirman según Green (1996);  Harvey et 

al., (2010); Martínez-Arán,  Vieta, Colom et al. (2004); McGurk y Metlzer (2000); 

Orellana y Slachevsky (2006)  y   Velligan et al. (2000) que las disfunciones  cognitivas 

en personas con esquizofrenia y trastorno bipolar pueden predecir tanto el estado clínico 

de la enfermedad como  pronosticar el rendimiento personal y  la eficacia de las 

distintas intervenciones  terapéuticas. También, estudios longitudinales en pacientes con 

síntomas psicóticos muestran un denominador común los déficits cognitivos que forman 

parte del espectro psicótico o afectivo  a causa de un fallo  en la percepción, memoria 

episódica (ME), memoria   de trabajo verbal (MTV),   pobre rendimiento en general en 

FE  (planificación, inhibición y flexibilidad cognitiva), atención selectiva,   atención 

sostenida  y cognición social.    Además,  Milev et al. (2005) también encontraron  que 

el bajo rendimiento laboral se explicaba por la gravedad de los síntomas negativos y 

problemas en el proceso atencional.   

En consecuencia,  se ha observado que  en la esquizofrenia, las alteraciones de 

los  procesos cognitivos  serían  importantes marcadores en predecir la actuación de la 

persona.  Así, de forma específica  a largo plazo, los desórdenes cognitivos se han visto 

como buen predictor  en el pronóstico en las relaciones sociales  y, estas últimas  en las 

recaídas de los pacientes (Bausela Herreras,   2009; Goldberg y Green, 2002;  Green et 

al.,  2013;  Kopald et al.,  2012;   Orellana y  Slachevsky,  2006; Serrano Cartón  et al., 

2012).  En este contexto,   Green (1996) analizó en personas con esquizofrenia, 

procesos que se encuentran de forma recurrente alterados como la vigilancia (atención) 

que está relacionada con la solución de problemas sociales y la adquisición de 

habilidades,  las  FE están estrechamente asociadas al funcionamiento en la comunidad 

y,  la  MTV encargada  del procesamiento de la información y que juega un rol 

fundamental en todos los tipos de rendimiento psicosocial,  cuyo déficit perjudicaba de 
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manera importante a las  actividades lúdicas de la vida del individuo, posiblemente 

porque también está vinculada estrechamente con el aspecto semántico del lenguaje  

(Mitchell y Crow, 2005).   Posteriormente,  Addington y Addington (1997), 

investigadores de National Institute of Mental Health (2017) y Selma Sánchez (2008) 

reafirman la conclusión de Green (1996) que la atención, FE y la MV  serían  

predictores cognitivos en la esquizofrenia.   Aunque, se ha visto que el rendimiento en 

estas variables es similar entre  personas que padecen trastornos esquizofrénicos, 

esquizoafectivo y trastorno bipolar (Simonsen, 2011).  Idea que coincide con un estudio 

previo realizado por   Morice (1990)  en que no encontró casi diferencias en el 

desempeño de FE cuando los grupos de participantes que padecían esquizofrenia y 

trastorno bipolar fueron  evaluados con el Wisconsin Card Sorting Test (WCST).  Sin 

embargo, en otros estudios se ha sugerido que las personas con estos trastornos difieren 

a lo largo de un continuo, en diferentes grados cuantitativos entre uno y otro trastorno 

(Mingote Adán  et al., 2010).    
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 Cuadro resumen: 

CUADRO RESUMEN  

AUTOR 
TMG viene asociado al concepto de  

cronicidad  de la enfermedad, y su cuadro clínico  presenta limitaciones en el 
funcionamiento a nivel biopsicosocial. 

Mingote Adán et al. (2010). 

El deterioro cognitivo en la esquizofrenia oscila entre el 50% y 80%. Cuesta et al.  (2000). 
Los pacientes con esquizofrenia difieren en sintomatología y  evolución,  basándose 

principalmente para  su  diagnóstico  en criterios clínicos. 
Pull (1999). 

En la esquizofrenia y trastornos relacionados el cuadro clínico del paciente está 
determinado  en un nivel biopsicosocial. 

Barrera  (2006) y   Miret et al. (2016). 

El trastorno de esquizofrenia tampoco se caracteriza por presentar algún síntoma  

patognomónico, ya que también se presentan en el TB,  trastornos neurosiquiatricos y 
TLP, entre otros. 

Arza et al. (2009). 

En la esquizofrenia los síntomas positivos  que corresponderían a la esquizofrenia tipo 

paranoide,   los síntomas negativos que corresponde al tipo residual y   una tercera 
clase es la  desorganizada  que correspondería a la esquizofrenia hebefrénica. 

Ruiz-Ruiz et al. (2006). 

Las fases que caracterizan al trastorno esquizofrénico: 

a)fase aguda,   síntomas psicóticos graves,  delirios y/o alucinaciones, pensamiento  

desorganizado, síntomas negativos intensos;  resistencia al tratamiento farmacológico, 
b) fase de estabilización, los síntomas psicóticos agudos tienden a ser menos intensos,  

después de un episodio el curso de esta etapa  puede ser de 6 meses o más y c) fase  

estable, los síntomas son relativamente estables, con  algún  síntoma residual   menos 
graves y puede pasar a fase de remisión parcial, pues la remisión completa de los 

síntomas no es lo habitual sino la excepción. Esto demuestra la variabilidad del 

trastorno. 

Barnes  (2011) y Grupo de trabajo de la 

Guía de Práctica Clínica sobre la 

Esquizofrenia y el Trastorno Psicótico 
Incipiente (2009).   

 

 
González Pando et al.  (2016). 

La depresión se considera una entidad independiente de la esquizofrenia, siendo 
necesario detectarla a tiempo.   

Apiquian et al. (2001). 

La cognición social estaría estrechamente relacionada con la neurocognición, tales 

como la atención,  la MV y la MT. 
Toomey et al. (1999); Corrigan (1997);  

Carlson  et al. (1999). 
Se han señalado que  los déficits neurocognitivos en el TB tienen  un impacto en la 
cognición social.  

 
Además, son independientes del estado clínico  y,  que persisten durante la fase de 
normalidad (eutimia) situada entre episodios de manía y depresión, con mayor 

gravedad el que presenta trastornos psicóticos. 
 

Konstantakopoulos et al. (2016) y  
Samamé et al. (2015). 

 

Martínez-Arán, Vieta E., Reinas et al. 
(2004); Ancín et al. (2013); Bora  

(2017); Frydecka et al. (2014). 

En el TLP   se han advertido serios problemas en dominios cognitivos específicamente 

en memoria y atención provocados en parte por una fuerte carga emocional.     
Además, el riesgo de suicidio estaría más relacionado con los déficits neurocognitivos 

que con un estado depresivo. 

O'Leary  et al. (1991). 

 
Arza et al. (2009). 

 

En la esquizofrenia, las disfunciones cognitivas pueden considerarse como una 
dimensión central de este trastorno pero con alta heterogeneidad razón por la que no se 

incluyeron entre sus criterios diagnósticos en el DSM-V. 
 

Además, se  manifiestan antes que se produzcan los síntomas psicóticos, y continúan 

presente durante períodos de remisión de dichos síntomas, por lo que su relativa 
estabilidad temporal debería tomarse en cuenta como un aspecto nuclear. 

 

También, se da una mezcla de signos y síntomas afectando a diversos procesos : la 
abstracción, FE, memoria, reconocimiento diferido, procesamiento psicomotor, 

atención y velocidad perceptual-motora,  percepción (alucinaciones), ideación, 

comprobación de la realidad (delirios), procesos de pensamiento (asociaciones 
débiles), concentración, motivación y juicio.  Cuyo funcionamiento estaría 1 y 2 DT 

por debajo de la población normal en atención, MV y FE. 

 

Keefe (2008); Rus-Calafell y Lemos-

Giráldez (2014). 
 

 
Barrera (2006) y  Green et al.  (2000); 

Liberman y Green (1992); Nuechterlein  

y Dawson  (1984) y    Nuechterlein et al. 
(2014). 

 

 
Haas et al.  2001, (como se citó en 

Albus et al. 2006: p.442);  Paz-Alonso 

et al. (2013); Tandon et al. (2009). 
 

Heinrichs y Zakzanis (1998); Galderisi 

(2009). 
 

Las disfunciones  cognitivas en personas con esquizofrenia y trastorno bipolar pueden 

predecir tanto el estado clínico de la enfermedad, tanto en el pronóstico como   la 

eficacia de las distintas intervenciones  terapéuticas. 
 

Los  pacientes con síntomas psicóticos muestran un denominador común los déficits 

cognitivos que forman parte del espectro psicótico o afectivo  a causa de un fallo  en la 
percepción, memoria episódica (ME), memoria   de trabajo verbal (MTV),   pobre 

rendimiento en general en FE  (planificación, inhibición y flexibilidad cognitiva). 

 

Green (1996);  Harvey et al. (2010); 

Martínez-Arán,  Vieta, Colom et al. 
(2004); McGurk y Metlzer (2000); 

Orellana y Slachevsky (2006)  y   

Velligan et al. (2000). 
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             1.3.  Memoria  y  funciones  Ejecutivas  (FE) en  TMG 

 

La  memoria es un  sistema dinámico y psicológico va íntimamente ligada al  

proceso de aprendizaje, permite recordar  hechos, ideas, sensaciones, relaciones entre 

conceptos y puede funcionar a nivel inconsciente como consciente de forma intencional, 

en este sentido los nuevos conocimientos son transformados e integrados a la MLP.   

(Aguado-Aguilar, 2001; Álvarez Alcázar, 2009;   Carrillo-Mora, 2010;   Villanueva 

Gutiérrez y López López,  2019).  En tal sentido,    la MLP es la capacidad y duración  

ilimitada en el que la información  es activada cuando  es requerida por los procesos 

cognitivos es decir se reincorpora a la MCP. Además,    se  clasifica como   memoria 

declarativa o explicita que según Cardoner y  Urretavizcaya (2006) y Pérez Moreno et 

al. (2016)  contiene los hechos del mundo y circunstancias personales,   la obtención de 

la información es consciente e intencional y a su vez se divide en ME y  memoria 

semántica  (MS).  La ME necesita un espacio y tiempo para recordar  sucesos acaecidos 

en un momento y lugar determinado,  dando lugar a dos procesos  distintos y alterados 

en la esquizofrenia, por un lado está la familiaridad se refiere al juicio de un 

acontecimiento anterior, mientras que el recuerdo va acompañado de información 

contextual o asociativa, relacionada con el estímulo (Battal Merlet  et al., 2018). La MS 

es el conocimiento del mundo sin un contexto determinado.  

 

De misma manera, el  concepto de MT  fue desarrollado  en el modelo  de 

Baddeley y Hitch  (1974)  y se refiere a un sistema que proporciona almacenamiento 

temporal y manipulación de la información necesaria para tareas cognitivas complejas 

como la comprensión, aprendizaje y razonamiento del lenguaje.   Baddeley (1992) 

indicó que la MT estaba compuesta de tres subprocesos: el Ejecutivo Central (EC) que 

se activa en tareas novedosas no rutinarias, cumple un rol activo y trascendental dentro 

del sistema cognitivo,  se encarga de los aspectos atencionales y estratégicos en que 

controla, coordina, planifica y supervisa los procesos mentales  en donde interviene la 

MT, por tanto es necesario para llevar a cabo nuevos aprendizajes.    Además el EC  

organiza, regula y coordina  el  Lazo Fonológico (LF)  y a la Agenda Viso-Espacial  

(AVE).  El primero  permite el mantenimiento activo de información verbal mediante el 

repaso articulatorio y el segundo   se encarga del registro visual-espacial, donde  

mantiene y manipula imágenes visuales (Barreyro et al., 2017; Fitzgerald y  Gaviria, 
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2013).   Más tarde Baddeley (2000) para poder explicar mejor su modelo en cuanto al 

proceso de almacenamiento,  incluyó un nuevo componente a su modelo de MT 

denominado búfer episódico (BE) que mantiene de forma temporal la información, de 

capacidad limitada y que es capaz de integrar información de una variedad de fuentes. 

Se supone que está controlado  por el ejecutivo central, y puede recuperar la 

información de la MLP en forma consciente y puede a la vez manipularla y modificarla, 

en su caso actuaría como un nexo entre la MT y la MLP.  Otros autores  definen la MT 

según el tipo de información (ubicación, acción y objeto), en  modalidad verbal versus 

visual-espacial y  a la vez definida   como un sistema  dinámico responsable del 

procesamiento simultáneo de información, imprescindible para el desempeño de 

actividades cognitivas complejas, permitiendo  discernir e interpretar mentalmente tanto 

el medio físico como psicológico, almacenando  información sobre experiencias 

pasadas inmediatas, facilitando  la adquisición del conocimiento y  solución de 

problemas  (Bowie y Harvey, 2005;  Escudero Cabarcas et al., 2017; Injoque-Ricle  y  

Burin,  2011; Piserra Bolaños, 2003).     

 

Por otra parte la memoria desde el procesamiento de la información se divide en 

tres fases, la primera de ellas es de fijación o codificación  es el proceso de 

transformación de los estímulos sensoriales en información significativa. Así,   la 

concentración, la atención y la motivación juegan un papel fundamental en el sujeto.   

En este sentido  la información penetra  en el sistema nervioso, son primeramente 

registradas por un sistema perceptivo específico donde se  mantienen bajo la forma de 

trazos sensoriales durante un periodo que no excede probablemente de un segundo. 

Luego alcanzan al sistema de retención denominada MCP  es decir  memoria inmediata 

transitoria (Garzón y Seoane,  1982), la cual permite la mantención de la información  

con una duración muy breve no más de 30-40 segundos, en esta fase si la tarea 

requerida  exige de procesos como el razonamiento, comprensión, estrategias 

aprendizaje etc, entra en juego la MT.   Los  sistemas de MCP y   MT se pudieron 

diferenciar mediante un paradigma de amplitud de dígitos y una tarea concurrente de 

razonamiento gramatical, las variables dependientes fueron  el   tiempo de razonamiento 

y  los errores cometidos en la tarea gramatical,  los resultados fueron que el tiempo de 

razonamiento se incrementaba a medida aumentaba el número de dígitos, aunque los 
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autores indicaron que no fue significativo, y  que  los errores incurridos fueron 

independiente del aumento de los dígitos,  concluyendo que existían dos sistemas de 

memoria,  la  MCP que almacena  por muy poco tiempo la información  repitiéndola 

subvocalmente y otra MT que mantiene y manipula la información (Tirapu-Ustárroz  y 

Grandi, 2016). 

 

La segunda fase es el almacenamiento o retención (consolidación),  la 

información  codificada tiene que ser retenida  para que esté disponible cuando sea 

requerida,  en este caso, toma importancia las  estrategias utilizadas para almacenar la 

información. Sin embargo, se debe señalar que existe un factor  que afecta 

necesariamente  esta fase,  el olvido  atenúa el recuerdo de forma gradual, perdiendo  

intensidad y nitidez hasta llegar a borrarse por completo.    La tercera fase es  la 

recuperación o evocación,  y permite acceder y utilizar la información  almacenada en 

las etapas anteriores (Escudero Cabarcas y Pineda Alhucema,  2017; Garzón y Seoane,  

1982).   

 

En un contexto normal, la atención  selectiva posibilita un análisis exhaustivo de 

la información permitiendo procesar los estímulos relevantes y suprimir los irrelevantes,   

la focalizada centra la atención rápidamente en un estímulo objetivo, y  la atención 

sostenida se refiere a la vigilancia y mantiene la atención durante un tiempo 

determinado (Bausela Herreras, 2014; Ramos-Galarza et al., 2016). Es así como control 

inhibitorio cobra especial sentido ya que es la capacidad de inhibir o controlar 

respuestas impulsivas o automáticas y generar respuestas mediadas por la atención y el 

razonamiento,  pues vendría siendo una de las funciones complejas que realiza el EC de 

Baddeley (1996).  Un componente  es el  autocontrol  como la autorregulación de 

conductas y emociones  (Diamond,  2013;  Montgomery Urday, 2008),   a nivel 

cognitivo se suprimen los estímulos irrelevantes para la tarea o innecesaria para la MT 

(Miyake et al.,  2000)  mediados por la atención selectiva y sostenida y dejando libre el 

camino a la MT para un procesamiento eficiente de la información y focalizándose en 

los estímulos requeridos (Diamond, 2013).  Para Benedet y Alejandre (2014) estas 

funciones son parte de las FE  que  estarían intensamente asociados  con la  flexibilidad 

cognitiva, capacidad que tiene  el cerebro  para adaptarse a los continuos cambios  del  
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medio y que  influye en la toma de decisiones, adopción de  puntos de vista adaptados a 

las situaciones del momento (Pardos Véglia y González Ruiz, 2018),  y a esto se une  la 

capacidad de vigilar y controlar los propios procesos cognoscitivos, denominada 

metacognición (Flores Lázaro y Ostroksy-Solís, 2008).    Baddeley y Hitch (1974) 

inicialmente consideraron  al EC un sistema atencional general con  funciones  de alto 

nivel cognitivo pero después  el mismo autor le confirió cuatro funciones separadas: 

coordinación de tareas simultáneas y cambio de una tarea a otra, control de las 

estrategias de codificación y recuperación de la información almacenada 

temporalmente, selectividad de la atención y  procesos inhibitorios (Baddeley, 1996).    

Posteriormente,  un estudio realizado Miyake et al.  (2000) en un experimento 

controlado diseñaron un modelo en que subdividieron el funcionamiento del EC de 

Baddeley, y hallaron que este sistema se encarga del cambio atencional entre múltiples 

tareas, inhibición de respuestas dominantes, monitorización y actualización de la 

información de la MT,  pese a que son independientes entre ellas,   se relacionan entre 

sí. Además indicaron que las pruebas psicológicas como WCST miden el 

funcionamiento general pero no funciones específicas.  No se encontraron similitudes en 

las diferencias individuales  en la capacidad inhibitoria,  entre cada una de la amplia 

variedad de tareas parecidas a las de Stroop.  Además, indicaron que hay pruebas 

suficientes que los lóbulos frontales pueden desempeñar un papel importante  en el 

control ejecutivo de la conducta, activándose áreas específicas según la tarea realizada, 

demostrado en  los distintos estudios realizados mediante RM  (Nee et al., 2007).  

             1.3.1.   Déficits en memoria en TMG 

 

Soriano Peña et al.  (2004)  indicaron que hay  una importante alteración  en la  

MT en  pacientes psicóticos, sin relación alguna con la sintomatología que presentan y 

del momento de su enfermedad.  También,  para Leiderman  y Strejilevich (2004)    la 

alteración en la esquizofrenia es más precisa  en el  AVE aunque  no se encontró  

alteración en el procesamiento automático como en la memoria procedural o implícita, 

siendo más fácil el rendimiento en tareas que  casi no requieren recursos atencionales 

(Koh  y Peterson, 1978).  En esta línea, un meta análisis  realizado por  Lee  y Park (2005) 

se observó en pacientes con esquizofrenia un problema de amplitud de captura,   es 

decir cuántos ítems o palabras pueden retener en la MT comparados con control sanos.   
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De igual forma,  Twamley et al. (2008) indicaron que el déficit de MTV forma  

un “deterioro selectivo”   que podría ser más grave que en otros cuadros 

neuropsicológicos.     Bowie y Harvey (2005)  comparten la idea que la MT se 

encuentra seriamente dañada en su condición verbal en el trastorno de esquizofrenia,  

viéndose  también, esta alteración en  el TB y TLP (Arza et al., 2009; Balanzá-Martínez 

et al., 2008). 

 

Por otra parte, Orellana y Slachevsky (2006) y Tamlyn et al. (1992)    indicaron 

que en la esquizofrenia  hay una importante alteración en   los procesos de ME y MS.   

Alteración que también se ha visto en personas  con  trastorno esquizotípico de la 

personalidad con alto riesgo en padecer esquizofrenia (Martinena Palacio et al., 2006).  

Según Gjerde  (1983) el problema se manifiesta cuando el material a aprender es de alto 

contenido semántico.  También,   Brébion, Amador et al. (1997) observaron que el 

rendimiento en la memoria dependía del uso de estrategias de codificación profundas.   

Por otra parte,    la alteración del  recuerdo en estos pacientes no sería debida a un 

olvido rápido en el  problema de  mantenimiento de la información  o a los mecanismos 

subyacentes que sustentan la memoria, sino  causada por trastornos en la codificación y 

recuperación de los recuerdos ya que el registro de la información y como traer el 

recuerdo a la conciencia se ven alterados  (Gershber  y Shimamura, 1995; Sharma y 

Antonova, 2003).   Es posible,   como sugirió posteriormente Lyda et al. (2009) que  la 

MS en el trastorno esquizofrénico  esté claramente alterada.   A este respecto, también 

se ha hallado limitaciones en el TB  en los procesos de codificación y recuperación en la 

modalidad tanto de recuerdo libre como con clave (Rodríguez et al., 2012). Así mismo,    

Bowie y Harvey (2005)  apuntaron que en pacientes con esquizofrenia se presenta una 

gravedad moderada a severa en el aprendizaje verbal y  memoria  a largo plazo.   

Incluso observaron deterioro  en el  recuerdo episódico cuando se utilizaron claves o 

categorías de una lista de palabras, aunque el reconocimiento se mantuvo intacto a lo 

largo de la vida, pero  en algunos pacientes se evidenció una disminución en esta área,  

sugiriendo que podría ser  predictivo  del empeoramiento del sistema cognitivo global.  

Según Boyer et al.  (2007)   estos déficits  se han asociado   con la dificultad del empleo  

espontáneo de claves contextuales, causados por una desorganización sináptica en la 

estructura hipocampal.    Por su parte Muñoz Marrón et al. (2012)   indicaron que el 
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recuerdo consciente ligado al contexto está relacionado estrechamente con la ME,  así 

como también, asociado a la estructura del hipocampo, y su anomalía  afectaría 

directamente  al proceso de codificación, consolidación de la nueva información 

impidiendo la posibilidad de la transferencia de lo aprendido desde la memoria a corto 

plazo al almacén a largo plazo. 

 

También,    Baldo y Shimamura  (2002); Nitzburg et al. (2018) y Saykin et al. 

(1991)  indicaron que  las personas con TB y esquizofrenia muestran   dificultad  en 

aplicar   estrategias semánticas y organizacionales en tareas de memoria.  Estos déficits 

pueden  verse obstaculizados por un proceso atencional alterado en el trastorno de 

esquizofrenia (Culver et al.,   1986; Gjerde,  1983).  Y estos hallazgos son similares  en 

personas que padecen enfermedad de Alzheimer (EA) (McKay et al., 1996).  

 

Por otro lado, estudios realizados en patologías neurodegenerativas demuestran 

que el rendimiento  en enfermos de Parkinson (EP) se igualaría al grupo de control, es 

decir,    su recuerdo en una tarea se ve facilitado por el  recuerdo  con clave. Aunque no 

así en personas que padecen EA, de lo que se infiere que ambas enfermedades tienen 

daños cerebrales en diferentes estructuras (Muñiz Casado y Rodríguez Fernández,   

2007).  Es así que  se contemplan diferencias, en la EP los síntomas clínicos se deben a 

la pérdida de neuronas dopaminérgicas en la parte compacta de la sustancia negra y en 

el área tegmental ventral (ATV), que se encuentran localizadas en la porción superior 

del mesencéfalo (Martínez-Fernández et al., 2016), por el contrario,  en la EA  se 

encuentran afectadas las vías colinérgicas tanto las corticales de los lóbulos témporo-

parietales como las del hipocampo (Guimerà et al., 2002).  En este contexto, Moustafa 

et al. (2010) investigaron en 3 grupos de pacientes  que padecían diferentes patologías: 

EP, EA y  esquizofrenia  y encontraron similitud en  rendimiento entre estos dos últimos 

grupos de participantes.   En concreto, observaron un deterioro en transferencia y 

generalización de lo aprendido, sugiriendo una disfunción del hipocampo en ambos 

grupos.  De la misma forma, cuando se compararon  los rendimientos en grupos de  

esquizotipia y esquizofrenia,  los  autores Kim et al. (2005) y Ragland et al. (2001) 

indicaron que la falta de uso de estrategias semánticas sería  debido  a déficits en 

interacción entre mecanismos del lóbulo frontal (LF) y el lóbulo temporal (LT),  este 
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último  encargado del proceso de codificación de la información,  siendo de vital 

importancia también,  el papel que juega el lóbulo frontal dorsolateral (LFDL)  en la 

memoria, atención y planificación.  Saavedra-Arroyo  et al. (2009) indicó que esta 

afectación, también se encuentra en personas mayores con deterioro cognitivo leve 

(DCL)  con alteración principalmente en  la  MT. 

 

En definitiva, existe una vulnerabilidad cognitiva premórbida en  pacientes con 

TMG,   que afecta  al procesamiento controlado de la información y perjudica la 

adaptación y solución de problemas (Gabaldón et al., 2010; Nuechterlein y Dawson, 

1984).    
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Cuadro resumen: 

CUADRO RESUMEN  

AUTORES 

La  memoria es un  sistema dinámico y psicológico ligada al  proceso de 

aprendizaje, los nuevos conocimientos son transformados e integrados a la 

MLP. Además,    se  clasifica como   memoria declarativa o explicita que   

contiene los hechos del mundo y circunstancias personales,   la obtención de 

la información es consciente e intencional y a su vez se divide en ME y MS.  

 

Aguado-Aguilar (2001); Álvarez 

Alcázar (2009);   Carrillo-Mora 

(2010) y   Villanueva Gutiérrez y 

López López (2019). 

 

Cardoner y  Urretavizcaya (2006) y 

Pérez Moreno et al. (2016). 

La  MT  fue desarrollado  en el modelo de Baddeley y Hitch  (1974)  y se 

refiere a un sistema que proporciona almacenamiento temporal y 

manipulación de la información en tareas cognitivas complejas como la 

comprensión, aprendizaje y razonamiento del lenguaje. Se compone de tres 

subprocesos: el Ejecutivo Central (EC) que se activa en tareas novedosas no 

rutinarias,  se encarga de los aspectos atencionales y estratégicos en que 

controla, coordina, planifica y supervisa los procesos mentales  en donde 

interviene la MT.    Además el EC  organiza, regula y coordina  el  Lazo 

Fonológico (LF)  y a la Agenda Viso-Espacial  (AVE).  El primero  permite 

el mantenimiento activo de información verbal el segundo   se encarga del 

registro visual-espacial, Baddeley (2000) para poder explicar mejor su 

modelo en cuanto al proceso de almacenamiento,  incluyó un nuevo 

componente a su modelo de MT denominado búfer episódico (BE) que 

mantiene de forma temporal la información, de capacidad limitada y que es 

capaz de integrar información de una variedad de fuentes.  

Baddeley  y  Hitch  (1974). 

 

Baddeley (1992); Barreyro et al. 

(2017) y Fitzgerald y  Gaviria 

(2013). 

 

 

La memoria desde el procesamiento de la información se divide en tres fases, 

la primera de ellas es de fijación o codificación  es el proceso de 

transformación de los estímulos sensoriales en información significativa. 

La segunda fase es el almacenamiento o retención (consolidación),  La 

tercera fase es  la recuperación o evocación,  y permite acceder y utilizar la 

información  almacenada en las etapas anteriores. 

Garzón y Seoane  (1982); 

Escudero Cabarcas y Pineda 

Alhucema  (2017); Garzón y 

Seoane (1982). 

la atención  selectiva permite procesar los estímulos relevantes y suprimir los 

irrelevantes,   la focalizada centra la atención rápidamente en un estímulo 

objetivo, y  la atención sostenida se refiere a la vigilancia y mantiene la 

atención durante un tiempo determinado. El  control inhibitorio cobra 

especial sentido ya que es la capacidad de inhibir o controlar respuestas 

impulsivas o automáticas y generar respuestas mediadas por la atención y el 

razonamiento,  pues vendría siendo una de las funciones complejas que 

realiza el EC de Baddeley (1996).   

Bausela Herreras (2014) y Ramos-

Galarza et al. (2016). 

Hay una importante alteración  en la  MT en  pacientes psicóticos, sin 

relación alguna con la sintomatología que presentan y del momento de su 

enfermedad. En la condición verbal podría ser más grave, aunque también se 

encuentran alteraciones  en el TB y TLP. 

 

También se ha hallado en la esquizofrenia alteración en la ME y MS, esta 

alteración también se ha encontrado en el trastorno esquizotípico de la 

personalidad. 

Soriano Peña et al.  (2004).  

 

Twamley et al. (2008); Bowie y 

Harvey (2005); Arza et al. (2009); 

Balanzá-Martínez et al. (2008). 

 

Orellana y Slachevsky (2006); 

Tamlyn et al. (1992) y Martinena 

Palacio et al. (2006).   

 

             1.3.2. Déficits en funciones ejecutivas (FE) en TMG 

 

Los  pacientes con esquizofrenia tienden a distraerse con facilidad durante la 

realización de una tarea cognitiva (Green et al., 2000)  obteniendo bajo rendimiento en 

tareas que implican procesos ejecutivos como el control inhibitorio que estaría ligado a 

la memoria de trabajo pero no al resto de memorias, cuya área rectora es el área 
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prefrontal pero más específicamente el cortex  orbital y  que podría verse perjudicado 

por experiencias traumáticas en la infancia y por el uso prolongado de benzodiazepinas 

(Fuentes, 2001; Giménez-Donoso et al., 2018; Van der Sluiszen et al., 2019; Vayas 

Abascal y Carrera Romero, 2012).  En este ámbito, los pacientes con daño frontal también 

presentan déficits  atencionales (David, 1992).  Así mismo,  Breton et al. (2011);  

Fuentes et al. (2000) y García-Ogueta (2001) encontraron  déficits en procesos 

inhibitorios atencionales implicados en la red ejecutiva en personas que sufren 

esquizofrenia, EP, esclerosis múltiple y EA. 

 

Eich et al. (2014)  realizó un estudio con resonancia magnética  y aplicado a un  

grupo control sano   y a un grupo experimental con esquizofrenia, en que se requirió 

control inhibitorio, observaron  cómo las  respuestas irrelevantes influyen 

negativamente sobre la tarea requerida,   originándose   interferencia y reduciéndose  

significativamente el rendimiento en el grupo experimental.   Los autores explicaron 

que cuando se trató de mantener la información en la MT,  ambos grupos rindieron de 

forma similar, activándose  el área del córtex prefrontal ventrolateral posterior, pero 

cuando se les pidió que inhibieran elementos distractores para la tarea, en esta misma 

área se redujo la activación en el grupo control, pero no en el experimental, sugiriendo 

un fallo en los mecanismos encargados de los  proceso de inhibición en los participantes 

con esquizofrenia.   

Durante varios años, se viene utilizando un modelo cognitivo para medir las 

funciones ejecutivas en personas que padecen  esquizofrenia y con afectación prefrontal,  

específicamente  para ello se ha utilizado el WCST  observando que su rendimiento es 

inferior comparado con grupo controles sanos (Goldberg et al.,  1987). En esta línea,   

Green et al. (1992) en su estudio  investigaron que si variando el procedimiento de 

entrenamiento en cuatro condiciones en refuerzo monetario e instrucciones  en pacientes 

con esquizofrenia y otras patologías mentales podrían obtenerse cambios positivos en su 

rendimiento en el WCST. Para ello  emplearon una muestra compuesta por 46 pacientes 

esquizofrénicos crónicos y 20 participantes control que padecían otros trastornos.  

Observaron que el refuerzo monetario prácticamente no ayudó en el rendimiento del 

test. Sin embargo,  las instrucciones dadas de forma precisa dieron pie a una mejoría  

importante en las puntuaciones de ambos grupos, resaltando la motivación junto a las 
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instrucciones  para implicar al paciente en la resolución de problemas. Posteriormente, 

estos mismos resultados fueron replicados  en otros estudios de Delahunty et al. (1993) 

y Young y Freyslinger (1995)  y observaron  mejorías en el rendimiento del test WCST 

cuando se aplicó  refuerzo positivo a las respuestas correctas y se posibilitó el uso de 

auto-instrucciones y guías internas. Posteriormente,  Bozikas et al. (2006) sugirió un   

deterioro generalizado en diversos procesos ejecutivos.  Pues, el grupo de pacientes con 

esquizofrenia rindieron pobremente y presentaron una hipoactivación en el cortex 

prefrontal dorsolateral (CPFDL), frente al grupo de control,  cuando se evaluaron con el 

test de Wisconsin y se les indujo a razonamiento abstracto y solución de problemas    

(Berman et al. 1988).    En este sentido, se ha encontrado en la esquizofrenia y el TB un 

deterioro muy marcado en  FE (Johnson-Selfridge y    Zalewski, 2001; Selvaraj et al., 

2012), que  compromete la autonomía de la persona para llevar  una vida socialmente 

productiva (Green, 1996; Muñoz-Céspedes y Tirapu-Ustarróz, 2004).    También,  

Vargas (2004) indicó que el control atencional  que es la  habilidad para mantener el 

procesamiento de información en el tiempo con la presencia de distractores 

manteniendo la conducta dirigida a metas. La actividad puede ser detenida 

temporalmente y luego retomada, habiendo otras actividades paralelas para  llevarse a 

cabo y estaría estrechamente relacionado con la “memoria activa” o MO, la cual 

permitiría representaciones coherentes entre sí,  siendo responsables   de este proceso 

las áreas  parieto temporal y límbica, siendo la zona directora  de esta función la  

prefrontal. Pues un fallo en la migración de neuronas de la “subplaca cortical” 

provocaría   conexiones anormales en las áreas asociativas frontales y temporales.  Esta 

estructura se forma hacia las 30 semanas de gestación lo que dirige y fortalece señales 

nerviosas durante las primeras fases del desarrollo para formar la corteza y tálamo, y sus 

axones actúan como guía de axones ascendentes y descendentes hacia la corteza 

cerebral y estructuras subcorticales respectivamente (García-Alix y Quero, 2012, 

p.559).  Así, la falta de activación simultánea  entre las distintas zonas  origina una falta 

de conciencia de una vivencia como propia denominada “conciencia autonoética”, y de 

ser consciente de la información que se recupera y que se presentó en un espacio y  

tiempo  determinado en el pasado,  la  denominada ME.  Este déficit daría lugar al 

“síndrome disejecutivo en la esquizofrenia,  que según Vargas (2004) se caracterizaría 

de abulia y distracción.  
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Cuadro resumen: 

CUADRO RESUMEN AUTORES 

En el trastorno de esquizofrenia, hay bajo rendimiento en tareas que implican 

procesos ejecutivos como el control inhibitorio que estaría ligado a la 

memoria de trabajo pero no al resto de memorias, cuya área rectora es el área 

prefrontal pero más específicamente el cortex  orbital. 

 

 Los déficits en procesos inhibitorios atencionales implicados en la red 

ejecutiva se encuentran en personas que sufren esquizofrenia, EP, esclerosis 

múltiple y EA. 

 

Giménez-Donoso et al. (2018); 

Vayas Abascal y Carrera Romero 

(2012). 

 

 

Breton et al. (2011);  Fuentes et al. 

(2000) y García-Ogueta (2001). 

Los  pacientes con esquizofrenia que rinden pobremente en procesos 

ejecutivos  presentan una hipoactivación en el cortex prefrontal dorsolateral 

(CPFDL). 

Bozikas et al. (2006). 

 

En la esquizofrenia se adolece de un “síndrome disejecutivo en la 

esquizofrenia,  que según se caracterizaría de abulia y distracción. y que 

compromete al control atencional, MT y ME. 

Vargas (2004). 

 

            1.4.  Concepto y déficit en  metacognición  en TMG 

 

En el momento actual, los déficits  en metacognición en personas con TMG y  

psicosis  han  cobrado relevancia   por la grave dificultad en la capacidad de  darse 

cuenta de los propios estados mentales  y de los demás  (Garay Arostegui et al., 2014; 

Lysaker et al., 2014).  Pues, el concepto en metacognición fue definido por primera vez 

por Flavell (1979) como una autoreflexión sobre el propio pensamiento,   además,      

Allueva (2007) y  Flórez Ochoa (2000)   también hicieron referencia a una 

autorregulación del propio razonamiento o de los propios procesos cognitivos, que 

permite  modificar la ejecución de una tarea  y predecir la propia conducta  en un 

ambiente, proceso que finalmente  ayuda a reducir la incertidumbre en diferentes 

situaciones y contextos.  De manera semejante, la metamemoria  como habilidad de la 

metacognición  es el grado de  conocimiento y conciencia que tiene el individuo sobre 

su propia memoria  (Dunlosky y  Bjork  2017). En este contexto,  Borkowski et al. 

(1983) hallaron que,   la metamemoria actúa como un componente conciliador entre el 

uso de estrategias de aprendizaje y la transferencia del conocimiento. 

Son  varias las correlaciones que se han encontrado entre metacognición y 

déficits en dominios neurocognitivos.  En tal sentido, en un estudio experimental de  

Lysaker et al. (2005) sobre  la  metacognición  y función cognitiva en pacientes con 

esquizofrenia,  hallaron que mayor capacidad de autorreflexividad, mejor comprensión 
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de la mente de los demás y mayor nivel de estudios se relacionó positivamente con 

mayor memoria verbal, en cambio la memoria visual, la  velocidad de procesamiento y 

el  nivel de  inteligencia premórbida solo se asoció con la conciencia de la propia mente.   

Según Fridberg et al. (2010) los déficits de memoria verbal comúnmente 

observados entre pacientes con esquizofrenia incluyen la tendencia a cometer errores de 

intrusión,  originado por un material irrelevante que provoca un  recuerdo  incorrecto. 

Estos datos se han relacionado con deficiencias en el autocontrol, aumento de los 

síntomas positivos y desorganizados y un funcionamiento ejecutivo deficiente, aunque 

según los autores existe una inconsistencia en estas asociaciones.  Es así,  que después 

de controlar el rendimiento general de la memoria verbal, el grupo con intrusión exhibió 

menos autorreflexión,  síntomas más desorganizados y tuvo un pobre desempeño  en las 

medidas neurocognitivas sensibles a la disfunción ejecutiva, en relación con el grupo sin 

intrusión.  Estos datos sugieren que las intrusiones de la memoria verbal están 

relacionadas con menor autorreflexividad, pensamiento desorganizado y pobre 

funcionamiento ejecutivo,  que es propio en personas que sufren esquizofrenia. 

 

Otra investigación  llevada a cabo  por Vohs et al. (2014)  sobre metacognición 

en esquizofrenia y grupo control que presentaban trastorno consumo sustancias pero sin 

psicosis, encontraron  menores niveles de autorreflexividad, comprensión de la mente 

de otros y menor descentración (capacidad de ver el mundo como coexistiendo con 

otros) en pacientes con primer episodio psicótico y esquizofrenia  con psicosis 

prolongada  comparado con un grupo control no psicótico.   También,  hallaron que el 

grupo con primer episodio de psicosis presentaba niveles más bajos en comprensión de 

la mente de otros y menor descentración que los que padecían esquizofrenia con 

psicosis prolongada. En la misma línea,  Tas et al. (2014) encontraron menores niveles 

de autorreflexividad en pacientes con esquizofrenia comparados con  pacientes con 

diagnóstico de TB.  Además,  solo en el grupo de esquizofrenia correlacionaron la 

autorreflexividad y comprensión de la mente de otros con déficits en memoria verbal y 

función ejecutiva. 

            Previamente,   Lysaker et al. (2010)  hicieron una revisión de 4 estudios  

y analizaron las relaciones entre  las variables cognitivas, metacognitivas y 
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funcionalidad en muestras de pacientes adultos con trastornos del espectro de 

esquizofrenia.   El primer estudio contó con 61 participantes del sexo masculino, en fase 

no aguda de la enfermedad, a los participantes se les administró  la entrevista 

semiestructurada   “Indiana Psychiatry Illness Interview” (IPII), batería neurocognitiva  

que  incluía la prueba de  WCST, la prueba de aprendizaje verbal de Hopkins (HVLT),  

prueba auditiva de memoria verbal; la subprueba de vocabulario de Wechsler Adult 

Intelligence Scale III (WAIS III), y la  prueba de función intelectual  verbal, subtest de 

símbolos y dígitos del WAIS III que evalúa la velocidad de procesamiento y el subtest 

de reproducción visual  (sub test de la escala de memoria del WMS III), los resultados  

indicaron que la autoreflexión está  asociada de forma significativa con mejor 

rendimiento  con las pruebas del   HVLT, WAIS III, WMS III,  de la misma manera los 

participantes que tuvieron más conciencia de los pensamientos de los demás, tuvieron 

asociación con la prueba HVLT.  

En  el segundo estudio,   la muestra  contó con 69 participantes. Así mismo los 

pacientes se encontraban en la misma fase que el estudio anterior y con un tratamiento 

ambulatorio,   las pruebas aplicadas fueron  también las mismas que el estudio anterior 

más  el test de diseño en bloques correspondiente a la escala de ejecución,  test de 

dígitos que  mide la MT   del WAIS III.  En este estudio los autores definieron la 

autorreflexión básica como la capacidad de reconocer las propias emociones,  el 

concepto de descentración la capacidad de ver como los demás tienen relaciones 

personales con  los demás.   Las personas con menor autoreflexión elemental  sin 

descentración presentaron  mejor rendimiento en el WCST  y  el WAIS III  subtest 

aritmético. De la misma forma, los sujetos con una autoreflexión básica y con 

descentración tuvieron mejor rendimiento en la reproducción visual de la subprueba 

WMS III (subprueba de Wechsler III, que mide los déficits de la MV y visual).   Con 

estos resultados, los autores concluyeron que los déficits cognitivos son predictores del 

funcionamiento social. 

 

El tercer estudio constó de 56 participantes encontrándose en la post fase aguda 

de la enfermedad, insertos en un programa de trabajo con el objetivo de inclusión 

laboral, cada quincena eran evaluados con el inventario de comportamiento laboral 

(WBI).  Además, la clasificación de grupos se hizo mediante la Escala del 
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Comportamiento Metacognitivo (MAS), en alta autoreflexión (consciente de las 

emociones y la subjetividad de las creencias), media autoreflexión (consciente de las 

emociones pero no de la subjetividad de las creencias, que es básicamente percepciones, 

argumentos y creencias desde el punto de vista de la persona pero sin dejar de lado el 

punto de vista de los demás), y baja autorreflexión (sin conciencia  de las emociones de 

nadie o de la subjetividad de las creencias).  En efecto como era de esperar, los 

resultados arrojados fueron que los sujetos con alta autoreflexividad tuvieron mejor 

desempeño en el trabajo en comparación con los otros dos grupos. 

 

En el último estudio se hipotetizó si la metacognición medía el impacto de la 

neurocognición en índices de calidad y cantidad de relaciones sociales. Para ello se 

utilizó una muestra  total de 102  participantes,  evaluando la calidad de sus relaciones 

sociales mediante las dos   subescalas de la calidad de la  escala de calidad de vida: 

relaciones interpersonales y fundamentos intrapsíquicos, además,   las pruebas 

cognitivas utilizadas fueron WCST, HVLT, WAIS III Vocabulary, Subprueba de 

símbolo de dígitos y reproducción visual WMS III,  realizando un “measured-variable 

path analysis” cuyo resultado coincidió con su hipótesis, en que  la habilidad 

metacognitiva media  entre la capacidad cognitiva y las relaciones sociales.  Así mismo, 

indicaron que los déficits en  FE pueden interferir con la formación  y mantención de 

representaciones del propio estado interno de uno mismo,  así como los estados internos 

de los demás, lo que está relacionado estrechamente con la teoría de la mente (Gómez 

Echeverry,  2010).   En suma, los autores concluyeron que  un mejor rendimiento 

cognitivo se asoció con un mejor rendimiento en metacognición.  

Igualmente,   McDonald-Miszczak et al.  (1999)  indicaron que  las auto-

creencias  en alta capacidad de memoria y una  baja ansiedad  pronosticaría en el sujeto 

una buena  memoria prospectiva  como por ejemplo  recordarse de iniciar una acción   

20 minutos después bajo  una determinada circunstancia. De igual manera, el estudio 

transversal de Gilleen et al. (2014) con pacientes EA, esquizofrenia y daño cerebral, 

evaluados con  la Scale to Assess Unawareness of Mental Disorder (SUMD-MD), que 

es una escala de la conciencia de la enfermedad,  y la Memory Awareness Rating Scale 

(MARS), que es una escala de la conciencia del funcionamiento de la memoria.  Los 

resultados   indicaron que cada grupo predijo un pobre   funcionamiento de la memoria.  



Silvia Rosa Marín Pradenas 

48 
 

Cuando el participante presentó un peor desempeño memorístico, tuvo una baja  

puntuación en metamemoria.  En este sentido, indica una relación entre el rendimiento 

de la memoria y la autoconciencia de su funcionamiento. Sin embargo, la memoria no 

se asoció con la conciencia de la enfermedad.  No obstante, otros autores como 

Keshavan et al. (2004) no han encontrado relaciones entre el déficit en esta habilidad 

metacognitiva y alteraciones de memoria.    Por otro lado, otro estudio llevado a cabo 

recientemente  por  Shakeel et al.  (2019)  sobre predictores neurocognitivos en la 

metacognición en pacientes con alto riesgo de psicosis no se encontró que las funciones 

cognitivas  pudieran predecir los déficits metacognitivos.  Concluyendo que aunque 

mejoren las funciones cognitivas  no aseguran la recuperación de las habilidades 

metacognitivas.    Aunque se ha sugerido la posibilidad de que se necesite un cierto 

nivel de neurocognición para pensar acerca de pensar  de forma compleja, a la vez que 

estaría muy vinculada a la forma de trabajar y con las relaciones sociales (García 

García, 1994).  
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Cuadro resumen: 

CUADRO RESUMEN AUTORES 

En el TMG y  psicosis  presentan grave dificultad en la capacidad de  darse 

cuenta de los propios estados mentales  y de los demás. 

 

La metacognición fue definida por primera vez por Flavell (1979) como una 

autoreflexión sobre el propio pensamiento y  metamemoria  como habilidad 

de la metacognición  es el grado de  conocimiento y conciencia que tiene el 

individuo sobre su propia memoria. 

 

La metamemoria actúa como un componente conciliador entre el uso de 

estrategias de aprendizaje y la transferencia del conocimiento. 

Garay Arostegui et al. (2014); 

Lysaker et al. (2014). 

 

 

Flavell (1979). 

 

 

Dunlosky y  Bjork  (2017) 

Borkowski et al. (1983). 

En la esquizofrenia se halló que a mayor capacidad de autorreflexividad, 

mejor comprensión de la mente de los demás y mayor nivel de estudios se 

relacionó positivamente con mayor memoria verbal, en cambio la memoria 

visual, la  velocidad de procesamiento y el  nivel de  inteligencia premórbida 

solo se asociaron con la conciencia de la propia mente.   

Lysaker et al. (2005). 

Según los déficits de memoria verbal comúnmente observados entre 

pacientes con esquizofrenia incluyen la tendencia a cometer errores de 

intrusión,  originado por un material irrelevante que provoca un  recuerdo  

incorrecto. Estaría relacionado con deficiencias en el autocontrol, aumento 

de los síntomas positivos y desorganizados y un funcionamiento ejecutivo 

deficiente, aunque según los autores existe una inconsistencia en estas 

asociaciones.   

Fridberg et al. (2010). 

En un estudio, la metacognición en esquizofrenia y grupo control que 

presentaban trastorno consumo sustancias pero sin psicosis, encontraron  

menores niveles de autorreflexividad, comprensión de la mente de otros y 

menor descentración (capacidad de ver el mundo como coexistiendo con 

otros) en pacientes con primer episodio psicótico y esquizofrenia  con 

psicosis prolongada  comparado con un grupo control no psicótico.    

 

En la misma línea,  encontraron menores niveles de autorreflexividad en 

pacientes con esquizofrenia comparados con  pacientes con diagnóstico de 

TB.  Además,  solo en el grupo de esquizofrenia correlacionaron la 

autorreflexividad y comprensión de la mente de otros con déficits en 

memoria verbal y función ejecutiva. 

 

Vohs et al. (2014).   

 

 

 

 

Tas et al. (2014). 

Es posible que se necesite un cierto nivel de neurocognición para pensar 

acerca de pensar  de forma compleja, a la vez que estaría muy vinculada a la 

forma de trabajar y con las relaciones sociales. 

García García (1994). 

Se observó en pacientes con esquizofrenia  un mejor rendimiento cognitivo 

se asoció con un mejor rendimiento en metacognición.  

 

Lysaker et al. (2010).   

 

            1.5.  Anomalías asimétricas neuroestructurales  en TMG 

 

En la actualidad, gracias a las aportaciones procedentes de la neurociencia, 

neuropsicología,  la neuroimagen funcional  y otras técnicas, se ha avanzado de manera 

significativa en el conocimiento de las diferencias interhemisféricas en el ser humano 

(Cabrales Paffen, 2015).  Los estudios con imágenes estructurales del sistema nervioso 
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central (SNC) han confirmado algunos de los hallazgos neuroanatómicos realizados 

anteriormente en el área de neuropatología de la esquizofrenia así como también, en el 

TB y TLP. En el primero,  existe  un mayor tamaño de los ventrículos cerebrales y un 

menor tamaño del tejido cerebral global (Wright  et al.,  2000), además se ha 

hipotetizado  un fallo en los procesos de especialización hemisférica que se relacionan 

con la lateralidad manual y la asimetría anatómica entre hemisferios cerebrales 

(Sommer et al.,  2001).   En el caso del TB  existe alteración entre la conexión  del área 

prefrontal ventral y la amígdala (Chepenik et al., 2010), y  en el TLP, también se ha 

observado serias alteraciones en los circuitos frontales y sistema límbico (Tajima Pozo, 

Díaz-Marsá, et al., 2009).  

 

En un contexto normal,  la asimetría cerebral, según Durán Ogalla et al. (2005)  

sería más un proceso dinámico, donde hay desigualdades estructurales y  funcionales y, 

para Cantú Cervantes et al. (2017); Karolis et al. (2019) y Muñoz González et al. 

(2012)  dotan de un valor más específico  al ser humano, aspectos que no se encuentran 

en otras especies como el razonamiento.  Por tanto se expresan únicamente en las áreas 

asociativas del cerebro.  De manera que, el lado izquierdo  del lóbulo frontal se 

encargaría de los procesos de planificación, organización, planes, memoria de trabajo 

referida a aquello que representa solo el contenido verbal, flexibilidad cognitiva, 

estrategias de aprendizaje, instauración de hábitos llevados a cabo como conductas 

repetitivas y fluidez verbal (FV). Además, se relaciona con la toma decisiones  desde un 

punto de vista lógico. Aunque según Karolis et al. (2019) en  su reciente investigación, 

en  la toma de decisiones estaría implicado también  el lóbulo frontal derecho, y para  

Muñoz González et al. (2012) esta función sería intuitiva. Así mismo,  el lado derecho 

cerebral estaría más asociado con una MT que procesaría un  contenido visual, 

autopercepción, motivación, sociabilidad, situaciones novedosas que cuando se repiten 

un tiempo se transforman en rutinas y  pasan a ser procesadas al  LF izquierdo y la 

realización de diseños de objetos y figuras.  También, el lado derecho asume los 

procesos paralingüísticos del  lenguaje y su comprensión, la risa, el llanto, los gestos, 

elementos pragmáticos del contexto que influye  en el mensaje transmitido dando un 

significado al proceso comunicativo. En este sentido, pacientes con daños prefrontales 

sufren  déficits funcionales y tienen serios problemas a la hora entender y comprender  
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las intenciones comunicativas del otro, así  como el sarcasmo, la ironía, prosodia 

emocional, humor etc. (Saban-Bezalel  y Mashal, 2017; Sánchez-Navarro y Román, 

2004; Varga et al., 2019).   Siguiendo con lo anterior, Mitchell y Crow (2005) 

apuntaron que en la esquizofrenia se encuentra un importante daño en la lateralización 

funcional, pues,  tienen problemas en la intención e interacción comunicativa, así como 

en el lenguaje, funciones que corresponden al lado derecho e izquierdo respectivamente,   

del cual, se derivan los problemas de sintaxis,  cualidad semántica, discurso 

desorganizado y  compresión.   

 

De esta manera, en la revisión de Saiz Ruiz et al. (2010) y Selma Sánchez 

(2010) analizaron  resultados de electroencefalograma (EEG) y sugirieron que mientras 

más se prologue en el tiempo la enfermedad  de esquizofrenia con presencia  de 

síntomas negativos,  más asimétricos serán sus hemisferios cerebrales. Además,  en un 

estudio llevado a cabo por Núñez  et al. (2018) con imágenes T1 de alta resolución para 

comparar la asimetría cerebral en  24 pacientes con esquizofrenia y 26 controles sanos, 

sobre  la  materia gris global de la corteza cerebral y materia blanca subcortical,   

observaron  una asimetría  más acentuada en  materia gris   del grupo de  pacientes con 

esquizofrenia  que en el grupo de control,  pero esta diferencia  no se vio  en la materia 

blanca de los dos grupos. Por ello indicaron que esta característica en materia gris del 

grupo de pacientes correlacionaba con el síntoma amotivacional como principal factor 

de los síntomas negativos manifestados. 

 

Así mismo, un novedoso estudio realizado por Douaud et al. (2014)  demostró 

una asociación cerebral entre el desarrollo y envejecimiento  y la implicación en los 

procesos cognitivos en los trastornos psiquiátricos y neurodegenerativos. El estudio se 

centró en la estructura y funciones de una muestra de 484 personas sanas entre 8 y 65 

años. Observaron que varias conexiones que se desarrollan durante los últimos años de 

la adolescencia entre diferentes  áreas del cerebro son las que más tempranamente se 

deterioran en el envejecimiento. También observaron   una disminución de la materia 

gris y una pérdida de conectividad entre diferentes áreas corticales relacionadas 

simétricamente, asociada a la edad  en forma de U invertida que alcanza su máximo 

alrededor de los 40 años.   Este estudio demostró una relación entre el desarrollo tardío 
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de redes cerebrales y una degeneración temprana de las mismas, presentando un patrón 

de cambio con la edad entre el desarrollo y el envejecimiento.  Señalan que anomalías 

similares se observan específicamente en la EA y en la esquizofrenia. Esto  apoya la 

idea, que tanto en la EA como en la esquizofrenia son sensibles a estas áreas cerebrales, 

donde la primera sigue un patrón inverso a cómo se desarrolla el cerebro  es decir,   se 

da un proceso de retrogenesis descrito por  Reisberg et al. (2002) y la segunda tiene un 

problema en el  desarrollo neurológico. Esta última afirmación,  reflejaría  que en el 

trastorno  de esquizofrenia se da una asimetría cerebral  morfológica y funcional, que se 

ha venido estudiando desde hace años  cuyos datos  se han reportados en estudios como 

el de  Ferrero Rodríguez et al. (2004)  también,  existiría una asimetría cerebral en el 

área del lenguaje que vendría dada por una predisposición genética (Selma Sánchez, 

2008). 

 

        Por otro lado, los autores Crespo-Farroco et al. (2009)  aseveraron  que 

existen alteraciones cerebrales propias y específicas  en personas que padecen   

esquizofrenia,  y que junto a los pacientes con trastorno esquizofreniforme mostraron 

una disminución significativa del tejido cerebral en su totalidad.   Además,  varios 

estudios coinciden en una hipoactivación cerebral en la esquizofrenia, dependiendo de 

la función cognitiva involucrada en la tarea (Buhusi y  Meck, 2005;  Ortuño et al., 2011; 

Rodríguez Soza y Touriño González,  2010).  También,  estudios de pacientes con TLP   

los comportamientos disruptivos   se asociaron  a lesiones estructurales en áreas 

prefrontales,  pero más en la zona orbitofrontal (Soloff,  2003).   De acuerdo a Orellana 

et al. (2006) y  Lopera Restrepo  (2008)   la corteza orbitofrontal, la corteza cingulada y 

la corteza frontal dorsolateral  estarían  relacionadas en la esquizofrenia con alteraciones 

de la conducta desinhibida y problemas en el recuerdo,  afectando de forma 

generalizada  sus procesos cognitivos.   Además,  la zona orbitofrontal se encarga de la 

regulación de la toma de decisiones basada en estados afectivos y motivacionales del 

sujeto   (Damasio,  1998), zona que también se considera importante para las FE  

relacionada con el monitoreo, control, planificación, organización, flexibilidad 

cognitiva, y MT (Lozano Gutiérrez  y Ostrosky, 2011).   En este sentido se han 

encontrado una  importante afectación en la esquizofrenia en cada una de estas áreas 

(Napal et al., 2012). 
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De nuevo,  Matsui et al. (2004) observaron que áreas frontotemporales estarían 

relacionadas con déficits cognitivos  de forma similar en pacientes con esquizofrenia y 

trastorno de la personalidad esquizotípica. Pues, concluyeron que estas alteraciones  

parecen ser específicas del trastorno del  espectro de esquizofrenia.   Posteriormente,  

Flores Lázaro y Ostrosky-Solís (2008) y  Tirapu-Ustárroz  y  Muñoz-Céspedes (2005)  

señalaron que los lóbulos frontales son   estructuras complejas  que  llevan a cabo la 

dirección  de diversos aspectos de  la programación y ejecución de actividades 

convirtiéndose en  funciones de alto standing funcional,  conductual y emocional,  que 

solo pueden ser llevadas a cabo por seres humanos mediante conductas eficientes y 

equilibradas en un tiempo y espacio determinado, y que requieren de la conciencia para 

realizar dichas tareas.  En este sentido, se le ha concedido importancia a  la ubicación 

estructural del EC de Baddeley (1986) (como se citó en Injoque-Ricle  y  Burin, 2011), 

según López (2011)  estaría ubicado en los lóbulos frontales y otros  autores confluyen 

en la idea de una asociación del EC con  áreas  específicas  como las zonas prefrontal, 

dorsolateral y medial, así como  zonas parietales (Nyberg et al.,  2002;    Smith  y 

Jonides,   1999).  Para Tirapu-Ustárroz et al. (2002) el EC de Baddeley es más un 

“Sistema Atencional de Trabajo” donde se realizan procesos complejos de manipulación 

de  la información, el cual interviene la MT y, que suele estar alterado en  el trastorno 

esquizofrénico.  En este contexto hay estudios como el  de García-Molina et al. (2009) 

que apuntan   una relación entre el desarrollo de las FE y el proceso de maduración de la 

corteza prefrontal. También, en niños de 5 años ya se han desarrollado parcialmente la 

MT, la inhibición y la flexibilidad cognitiva,  los cuales vendrían siendo componentes 

principales de las FE, procesos que están alterados en la esquizofrenia (Slachevsky et 

al., 2005).  

 

Por otro lado,  el hipocampo es una estructura muy sensible  en la  mantención 

de recuerdos asociativos específicamente contextuales y espaciales, por tanto juegan un 

papel fundamental  en el aprendizaje de objetos y su contexto espacial   (Olivares 

Fernández et al.,  2016). Pues, para    Carboni Román (2007)  es una estructura 

subcortical  que forma parte del sistema límbico, estaría encargado de la memoria 

asociativa configurada  entre la MS y ME.   En tal sentido,  la memoria humana se basa 

principalmente en las asociaciones; cuando intentamos recuperar una información, una 
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cosa nos recuerda otra, que nos recuerda todavía a otro hecho o circunstancia,  así 

sucesivamente procesaría la información almacenada automáticamente, no necesita del 

componente atencional para su función.  Sobre la base de esta afirmación, un estudio 

llevado a cabo por Wannan et al. (2018) en personas con trastorno de esquizofrenia, 

hallaron  subcampos específicos  del hipocampo, incluidas las capas del estrato del 

hipocampo y la circunvolución dentada que parecen estar relacionadas con la capacidad 

de memoria asociativa visuoespacial en personas con psicosis tanto crónica como 

primer episodio. En otro estudio reciente de  Oertel et al. (2019)  aplicaron  tareas de 

memoria asociativa en 37 pacientes con esquizofrenia, 23  familiares de primer grado  y 

27 participantes de control sano, aplicaron IRMF (Imágenes por Resonancia 

Magnética),   observaron menor precisión de respuesta y   mayor tiempo de reacción  

durante la recuperación de pares de nombres de caras en el grupo de pacientes con 

esquizofrenia  comparados con el grupo control y grupo familiares, estos últimos 

tuvieron menor rendimiento que el grupo control.  Además, en el grupo de esquizofrenia 

se encontró una activación anormal en la  DMN (Red Neuronal en modo automático por 

defecto) cuando realizaron la tarea, las   áreas cerebrales relacionadas con este proceso  

fueron parte del giro frontal medial, lóbulo parietal inferior   del cortex parietal medial  

y la  percepción visual  se asoció al lóbulo occipital en regiones del cuneus, giro 

occipital inferior y  giro fusiforme. De esta forma, los autores llegaron a la conclusión 

que los pacientes con esquizofrenia sufren deterioro en la codificación y recuperación 

en este tipo de tareas.  Añadiendo además, que este déficit se asoció a una deficiencia en 

el uso de estrategias de aprendizaje.   

 

Relacionado con lo anterior,  Busquets-García et al. (2018) descubrieron   un  

mecanismo  de receptores cannabinoides CB1 en hipocampo   implicados en la  

memoria asociativa y  que están presentes al mismo nivel  que el gamma-amino butírico 

(GABA),  neurotransmisor ampliamente distribuido en las neuronas del cortex cerebral 

y que podría contribuir a una mejor comprensión en las alteraciones de memoria  de las 

personas que padecen trastornos psiquiátricos. 

 

Como se ha afirmado antes,  la atrofia en el LT medial y el  hipocampo en 

personas con esquizofrenia,   afecta principalmente a la MT (Seidman et al., 2014).  Sin 
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embargo para que el  recuerdo sea lo suficientemente eficaz  es necesario el proceso se 

lleve a cabo correctamente en esta estructura y  sus conexiones con los lóbulos frontales 

(Tirapu-Ustárroz y Muñoz-Céspedes, 2005).  Previamente, Incisa della Rocchetta y  

Milner (1993) realizaron un estudio con una muestra 12 controles sanos y  77 pacientes  

que padecían  epilepsia que fueron sometidos a escisión cortical unilateral.   A  un grupo 

se le practicó cirugía en el LF,    el corte de  tejido en el lado izquierdo fue menor que 

en el derecho por tratarse de la zona de Broca  del lenguaje y el otro grupo fue 

intervenido  en el LT   comprometiendo  solo una parte del hipocampo y del gyrus 

parahipocampal  situándose   entre el surco colateral y el surco del hipocampo.  

Además, en este último  grupo  se conservó el área temporal posterior del habla.  

Ninguno de los pacientes  respondió al tratamiento farmacológico antes de ser operados  

y  fueron evaluados con una lista de palabras categorizadas. Los autores  descubrieron 

que si se utilizaba como clave de recuperación de una lista de palabras, una parte de esa 

misma lista, los pacientes con daño frontal experimentaban una gran interferencia  y 

tenían  mayor impedimento  a la hora de  recordar el material presentado, además 

observaron que eran  más vulnerables a la interferencia que los pacientes con daño en 

los lóbulos temporales,   pero cuando  se les  proporcionaba un contexto bien 

organizado y sin señales de interferencia eran capaces de obtener un buen recuerdo.   

Otros autores como Eslinger  y   Grattan  (1993) y  Ruiz González et al. (2001) 

indicaron que los pacientes frontales son susceptibles a la interferencia proactiva en 

pruebas de memoria,  es decir, el material aprendido con anterioridad interfiere 

negativamente en el aprendizaje del nuevo material.   En resumen,  Incisa della 

Rocchetta y  Milner (1993)  sugirieron que es   fundamental  la totalidad de los lóbulos 

frontales para un funcionamiento óptimo del recuerdo, además,  concluyeron que  los   

pacientes con daño en el LT izquierdo tuvieron peor recuerdo que el grupo con daño en 

el lóbulo temporal derecho. Estos datos, podrían relacionarse con  un metaanálisis 

efectuado por Montoya et al. (2005),  la revisión se llevó a cabo con 45 estudios  que 

habían aplicado IRM  en pacientes con esquizofrenia con un primer episodio psicótico,   

y  los resultados del metaanálisis arrojaron  una disminución del lóbulo temporal en su 

totalidad y también con un  menor volumen del hipocampo izquierdo,  en cambio el LT 

derecho fue  ligeramente de mayor tamaño.  Igualmente, indicaron que estos datos 

podrían respaldar la hipótesis que la esquizofrenia es un trastorno del neurodesarrollo.  
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Por otro lado, estas afirmaciones también apoya la idea que estos pacientes  tienen 

problemas  en memoria verbal, codificación, abstracción y categorización (Selma 

Sánchez,  2008).    

 

De manera similar, Matsui et al.  (2008) llevaron a cabo una investigación con 

pacientes que padecían esquizofrenia, esquizotipia y un grupo control sano, evaluados 

mediante  Test Verbal Japonés Prueba de Aprendizaje (JVLT) y la técnica  IRM de alta 

resolución.  Hallaron que las personas con esquizofrenia  un menor volumen de 

sustancia gris orbitofrontal izquierda, lo que   se relacionó  con tasas de agrupamiento 

semántico más bajas,  y volúmenes menores  de materia gris del LF inferior izquierdo se 

relacionó con mayor agrupamiento subjetivo de palabras,   (es decir agrupación de 

palabras que no se relacionan semánticamente y que tampoco se presentan juntas, pero  

el sujeto las recuerda en el mismo orden en diversos ensayos sucesivos). Sin embargo,  

en pacientes esquizotípicos,  se halló que la estrategia serial y  semántica 

respectivamente correlacionaron de forma positiva y negativa   con el volumen de la 

sustancia blanca frontal inferior izquierda.   Además, en este grupo de pacientes no se 

encontró relación entre el volumen de materia gris orbitofrontal  y estrategia semántica.  

Los autores concluyen que el uso de estrategias seriales en pacientes con esquizotipia  

es un mecanismo de compensación del aprendizaje.  Además,   cuando se compara los 

grupos de esquizofrenia y esquizotipia con el grupo de control sano en rendimiento y 

uso de estrategias de aprendizaje,  se observó activación del volumen de materia gris del 

LF inferior izquierdo  y mayor activación del  volumen de materia gris del giro recto,  

ubicado en la cara orbitaria del lóbulo frontal, entre la cisura olfativa y el borde medio, 

es decir en la zona orbitofrontal, (Jaldo  y Marino,  2015) asociándose  con altas tasas de 

categorías semánticas y una menor activación del volumen del LF inferior izquierdo con 

estrategias en serie, ambas estrategias medidas con el JVLT indicaría un  correcto 

aprendizaje. Previamente Baldó y Shimamura (2002)  habían observado que los 

pacientes frontales tenían tendencia a organización en serie, es decir recordar en el 

mismo orden que fueron presentadas las palabras,    basada en la estructura superficial 

del orden de los ítems.  Manschreck et al. (1991) indicaron que los pacientes con 

esquizofrenia con sintomatología del pensamiento desorganizado y más específicamente 

repetición del habla (perseveraciones) tienen un efecto muy reducido de primacía y 
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posición intermedia del recuerdo de una lista de palabras. Pero,   las últimas palabras de 

una lista son recordadas de la misma forma que lo hacen los controles sanos.  Stephane 

y  Pellizzer (2007)  también encontraron un déficit de posición de primacía en la 

esquizofrenia, pero no encontraron asociación con síntomas psicopatológicos, pero si 

advirtieron una alteración en la MT de estos pacientes, además también indicaron  que 

la posición de primacía y de recencia de una lista de palabras podría servir como puntos 

de anclaje para la codificación de las posiciones intermedias. 

 

Como se ha visto en este apartado el trastorno de la esquizofrenia es una 

enfermedad generalmente asociada a una reducción generalizada en el volumen del 

tejido cerebral. No obstante, un estudio llevado a cabo por Guo et al. (2016) 

demostraron  que el cerebro de los pacientes con esquizofrenia clínicamente estables 

tienen la capacidad de reorganizarse y combatir la enfermedad.  Los  datos fueron 

extraídos de imágenes cerebrales  demostrando que el cerebro puede tener la capacidad 

para revertir los efectos de este trastorno. Al mismo tiempo se encontró que se produce 

un sutil aumento en el tejido de ciertas regiones del cerebro, las cuales ponen de 

manifiesto que a pesar de la gravedad del daño en los tejidos, el cerebro de los pacientes 

está constantemente tratando de reorganizarse.  Así mismo, Faget-Agius  et al. (2013) 

no encontraron diferencias en el desempeño de la memoria de trabajo en los dos grupos 

pacientes con esquizofrenia,  el primer grupo con una duración de la enfermedad menor 

a 60 meses y el segundo grupo con 60 - 120 meses, sugiriendo que hubo una 

reorganización funcional compensatoria de  reserva cognitiva en el grupo de mayor 

duración de la enfermedad.  
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Cuadro resumen: 

CUADRO RESUMEN AUTORES 

En la esquizofrenia existe un mayor tamaño de los ventrículos cerebrales y 

un menor tamaño del tejido cerebral global. 

Wright  et al.  (2000). 

 

Se hipotetizó   un fallo en los procesos de especialización hemisférica que se 

relacionan con la lateralidad manual y la asimetría anatómica entre 

hemisferios cerebrales. 

Sommer et al.  (2001). 

En el TB  existe alteración entre la conexión  del área prefrontal ventral y la 

amígdala.  

 

Chepenik et al. (2010). 

 

En el TLP se ha observado serias alteraciones en los circuitos frontales y 

sistema límbico.  

 

Tajima Pozo, Díaz-Marsá, et al. 

(2009). 

 

En la esquizofrenia se presentan  daño en la lateralización funcional, con 

problemas en la intención e interacción comunicativa, así como en el 

lenguaje, funciones que corresponden al lado derecho e izquierdo 

respectivamente,   del cual, se derivan los problemas de sintaxis,  cualidad 

semántica, discurso desorganizado y  compresión. 

 

Mitchell y Crow (2005). 

 

Mayor asimetría de materia gris en la esquizofrenia que en grupo control, es 

la responsable del síntoma amotivacional como principal factor de los 

síntomas negativos manifestados. 

Núñez  et al. (2018). 

Los  comportamientos disruptivos en el TLP  se asocian  a lesiones 

estructurales en áreas prefrontales,  pero más en la zona orbitofrontal.    

Soloff (2003). 

 

En  la esquizofrenia existe alteración en: la corteza orbitofrontal, la corteza 

cingulada y la corteza frontal dorsolateral  estarían  relacionadas   con la 

conducta desinhibida y problemas en el recuerdo,  afectando de forma 

generalizada  sus procesos cognitivos, además, en la zona orbitofrontal 

encargada de las FE: monitoreo, control, planificación, organización, 

flexibilidad cognitiva, y MT. 

 

Orellana et al. (2006); Lopera 

Restrepo  (2008). 

 

 

Lozano Gutiérrez  y Ostrosky,  

(2011) y (Napal et al., 2012).  

En la esquizofrenia, existe disminución del LT medial y menor volumen del 

hipocampo izquierdo,  en cambio el LT derecho fue  ligeramente de mayor 

tamaño.  Datos que apoyan la hipótesis que la esquizofrenia es un trastorno 

del neurodesarrollo.   

 

Alteraciones que producen déficits en MTV,  codificación, abstracción y 

categorización.  

 

Montoya et al. (2005). 

Seidman et al. (2014).  

 

 

 

Selma Sánchez  (2008). 

 

 

            1.6. Genética involucrada en el TMG 

 

De acuerdo al Brainstorm Consortium y grupo de trabajo (2018) gran parte de 

los trastornos mentales presentan una comorbilidad importante y a menudo comparten 

síntomas,  lo que significa que tienen un origen genético en común, mientras que los 

trastornos neurológicos son más distintos entre sí.  En este sentido,  una investigación 

realizada por un equipo de científicos del Consorcio de Genómica Psiquiátrica  (Cross-



Introducción 

59 
 

Disorder Group of the Psychiatric Genomics Consortium, 2019) indicaron que los 

trastornos psiquiátricos alteran la capacidad cognitiva, las emociones afectando a la 

conducta y las relaciones sociales. En su investigación  indicaron una base genética 

compartida de ocho patologías psiquiátricas genéticamente relacionadas y clasificada en 

tres grupos a)  trastornos del estado de ánimo y psicóticos  que corresponde al  TB, 

depresión mayor y esquizofrenia, b) comportamientos compulsivos  que 

corresponderían a  la  anorexia nerviosa, TOC  y en menor medida síndrome de 

Tourette, y el tercer grupo c) trastornos de desarrollo neurológico de inicio 

temprano  que incluiría  el trastorno del espectro autista, trastorno por déficit de 

atención (TDAH) y síndrome de Tourette,   de esta forma estos grupos tienen tendencia 

compartir más factores genéticos de riesgo entre ellos que con los otros grupos, y estas 

agrupaciones basadas en criterios genéticos coincidirían  con la clínica  cada trastorno.  

 

Gottesman (1991) sugirió que hay estudios consistentes que  permiten afirmar 

con seguridad que la esquizofrenia tiene una base genética. Sin embargo, se piensa que 

existen múltiples genes que contribuyen en grado de pequeño a moderado al riesgo de 

padecer esquizofrenia, además habría que considerar su relación en mayor o menor 

medida con factores ambientales, ello unido a la dificultad de establecer un  diagnostico 

fiable de esquizofrenia dada la variabilidad fenotípica (Mowry y Nancarrow, 2001).    

En este sentido, Farraone et al.   (2002) apuntaron que el esfuerzo en llegar a un 

consenso sobre las causas genéticas de la esquizofrenia, se está consiguiendo con 

mayores estudios y con metodologías  aplicadas  de forma rigurosa.     De esta forma, 

Pacheco y Raventós  (2004) señalaron que  el riesgo de padecer el trastorno en 

familiares de primer grado de un paciente, está incrementado  entre 5 y 10 veces 

respecto a la población general.  Así mismo, también señalaron que  la concordancia 

entre gemelos homocigóticos es de un 46-53% y entre los gemelos dicigóticos de un 10-

15%.  Además, los estudios de adopciones  también muestran que el riesgo de padecer 

esquizofrenia no solo se da en ambientes compartidos (Kendler et al., 1981). 

 

Sin  duda, la  esquizofrenia   es   un desorden neurosiquiatrico complejo en cuyo 

desarrollo interviene un fuerte componente hereditario,    en  que, el riesgo genético de 

manifestarla    implica a  diferentes variantes genéticas, algunas de las cuales han sido 
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identificadas en los últimos años (Sekar et al. 2016), gracias a los estudios de asociación 

del genoma completo (GWAS) (Hirschhorn y Daly, 2005).   En concreto, este método 

se analiza  genomas de muchas personas diferentes y se buscan marcadores genéticos 

que se pueden utilizar para predecir la presencia de esta enfermedad y muchas más 

(Pérez-Rubio et al.,  2009). Sin embargo, establecer asociaciones entre un polimorfismo 

genético y la propia enfermedad,  ha derivado en un gran reto  a superar en el ámbito 

científico  (Aguirre-Samudio y Nicolini, 2005).   Precisamente, una revisión  efectuada 

por  Valiente et al. (2013)   indicaron que durante el proceso de tareas cognitivas  en dos 

grupos de personas uno  de 188  controles sanos y  otro de 191 personas con 

esquizofrenia, mediante el método GWAS se observó una relación significativa  entre el 

proto-oncogen MET (epithelial-mesenchymal transition)  y la susceptibilidad a padecer 

esquizofrenia.   Este proto-oncogen EMT (gen) según Burdick, DeRosse  et al.  (2010),  

es activado en una variedad de tumores malignos  y estaría muy relacionado con la 

esquizofrenia y la neurocognición. 

Por otro lado, Abdolmaleky   et  al. (2018) investigaron en pacientes con 

esquizofrenia y trastorno bipolar,  el proceso de metilación  en el cual se incluyen 

grupos de metilo al ADN (metilo es una molécula pequeña compuesta por un átomo de 

carbono y tres átomos). Los grupos de metilos se agregan a las proteínas o los ácidos 

nucleicos, o se extraen de estos y, pueden cambiar la forma en que estos actúan en el 

cuerpo, por tanto,   juegan un papel fundamental en el desarrollo normal  del individuo, 

así como también en la regulación en el proceso epigenético,  este último establece la 

relación existente entre los genes y el medio ambiente que dan lugar  al fenotipo.  Como 

consecuencia, la pérdida de lateralidad en la esquizofrenia y TB según  los autores  sería 

una regulación anormal  epigenética del TGFB2 (Factor de Crecimiento Transformante 

Beta) y cambios de señalización de TGFβ  un tipo de proteína que actúa en los procesos 

celulares como en la hematopoyesis (es el proceso de formación, desarrollo, 

maduración de los leucocitos, eritrocitos, y plaquetas), proliferación celular, 

angiogénesis (proceso en la formación de vasos sanguíneos a partir de los 

preexistentes),  diferenciación celular (las células de un  tipo específico es modificada 

en su expresión genética para diferenciarse del resto como en su función y forma), 

inmigración celular (proceso importante en el desarrollo y el mantenimiento de 

los  organismos pluricelulares  como en la  formación de tejido durante el desarrollo 
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embrionario, la cicatrización,  los fallos en este proceso conducen a serias 

consecuencias provocando  retraso mental, enfermedades cardiovasculares, tumores y 

metástasis) y por último la apoptosis  (muerte celular programada proceso programado 

que se lleva a cabo para eliminar a la célula) con ello se controla el crecimiento de un 

tejido y su desarrollo  (Gonzalo-Gil y Galindo-Izquierdo,  2014;  García-Molina et al., 

2009). Por otra parte, O’Donovan   et al. (2018) formaron  grupos  con esquizofrenia y 

control sano (ambos separados por sexo) y,  fueron evaluados con la escala Clinical 

Dementia Rating (CDR).  En el grupo experimental femenino se encontró  niveles más 

bajos de expresión de la proteína DEK (Drosophila Eph kinasa, proteína implicada en la 

prolongación y fasciculación de los axones neuronales, así como en las interacciones 

axonicas, Xu et al.,  2000), y rindieron con puntuaciones más altas en CDR indicando 

un deterioro cognitivo más grave.  Por otro lado, el grupo experimental masculino, 

obtuvieron niveles más altos de expresión de la proteína DEK y su puntuación en la  

CDR se relacionó  con la acentuación de la gravedad de los déficits cognitivos.  No 

encontrándose estas diferencias en los grupos control.  En tal sentido,  en el estudio se 

concluyó la falta de similitud de los dos grupos experimentales era específica  para la 

esquizofrenia.  A  este respecto, observaron que el deterioro cognitivo en la 

esquizofrenia estaría asociado con una  disminución de la expresión  de DEK en el  

corte cingulado anterior (ACC),  fenómeno que podría dar lugar a una demencia. 

                1.6.1. Etiopatogenia en el TMG 

 

En la actualidad la etiología de TMG se considera  multifactorial  implicando 

una integración  dimensional biopsicosocial (Saiz Ruiz  et al.,  2010; Stein et al., 2020).  

En este contexto,  los posibles mecanismos y causas del déficit cognitivo en la 

esquizofrenia aún no están del todo claro. Desde este punto de vista,  los resultados de  

la mayoría de las investigaciones  encuentran muchos factores que se relacionan entre 

ellos, pero ninguno actúa como única causa,  sino que se establece que su origen 

involucra varias interacciones a nivel genético y   ambiental, incluyendo el riesgo de las 

drogas y factores socioculturales que podrían dar lugar a la enfermedad (Van Os et al., 

2005),  y que posiblemente desde las etapas más tempranas   del bebe  estos factores van 

repercutiendo en el desarrollo temprano a nivel   motor, emocional y cognitivo (Jones et 
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al., 1994) .  Por otra parte, Oliván Roldán (2016) y Güell  y  Bernácer  (2015) coinciden 

en que, no se hereda  el síndrome esquizofrénico sino más bien, una  predisposición de 

vulnerabilidad, bajo un ambiente que desencadena la sintomatología.  

           1.6.1.1.  Hipótesis del neurodesarrollo 

 

Las primeras  investigaciones que  arrojaron datos sobre el origen de la teoría del 

neurodesarrollo en personas vulnerables a desarrollar  esquizofrenia, por un lado fue el 

estudio de   Bender  (1947),  que consideró un retraso madurativo en niños, que podía 

dar lugar a la esquizofrenia infantil, con ello en este estudio analizó algunas  

dimensiones afectadas en esta patología: función homeostática, crecimiento, sistema 

vaso vegetativo,  movilidad y desarrollo motor, percepción, pensamiento, lenguaje, 

formación de símbolos y problemas psicológicos.  Y por otro,   Watt (1978)   estudió el 

comportamiento en chicos y chicas en edad escolar de 15 hasta los 34 años, y concluyo 

que  los varones tienen peor ajuste premórbido y un inicio más temprano de 

esquizofrenia. 

De esta forma,  la hipótesis del neurodesarrollo sobre la etiopatogenia de la 

esquizofrenia   describe  perturbaciones  en el desarrollo cerebral, durante los primeros 

eventos biológicos implicados en el origen y desarrollo prenatal del sistema nervioso 

humano,  además, de otros procesos patológicos  como alteraciones autoinmunes o 

enfermedades de la madre que puedan afectar al feto como infecciones víricas entre 

otras (Pino, et al., 2014).  Así mismo,   De Frutos y Sanjuán  (2005)  (como se citó en  

Oliván Roldán, 2016 p.14) indicaron que no cabe duda sobre los hallazgos de los 

componentes genéticos  y el papel que juegan junto al ambiente sobre la persona 

vulnerable en riesgo de padecer esquizofrenia. 

   De modo que los modelos etiológicos actuales proponen efectos aditivos y/o 

interactivos entre múltiples genes y factores ambientales (Fatemi y Folsom,  2009; 

Rapoport et al., 2012). En efecto,  muchos de estos  agentes se han asociado con el 

peligro de desarrollar la enfermedad y con alteración de los procesos tempranos del 

neurodesarrollo.  Por esta razón, la hipótesis, se centra principalmente en que la persona 

nace con unos determinados factores genéticos, que   se relacionan e interaccionan con 
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circunstancias del entorno  produciendo alteraciones en el  desarrollo normal del cerebro 

dando origen a la enfermedad y generando lesiones en el SNC que permanecen estables 

causando los síntomas. Esta hipótesis está basada en una serie de hallazgos en pacientes 

con esquizofrenia 1) alta frecuencia de historia de exposición tanto factores internos 

como externos durante el desarrollo embrionario o de complicaciones perinatales, 2) 

frecuencia de signos neurológicos y anomalías físicas tanto en las personas que 

manifiestan el trastorno como la  población de alto riesgo, 3) atrofias  estructurales y 

disfunciones metabólicas cerebrales  de pacientes con primer episodio de esquizofrenia 

y sus familiares no psicóticos, 4) pobre rendimiento cognitivo y funcionamiento socio 

laboral y académico, y  5) observaciones neuropatológicas post morten cuyo origen 

apunta al  neurodesarrollo (Espert et al., 1998; Murray  y  Lewis, 1987; Weinberger, 

1987;  Murray et al., 2017). 

Relacionado con lo anterior, varias investigaciones realizadas  sobre la estructura 

cerebral de personas con esquizofrenia, apoyan la existencia de importantes cambios 

cerebrales, que podrían reflejar  el efecto degenerativo, que tiene esta patología sobre el  

tejido neural. En efecto,  uno de los hallazgos más significativos es la reducción del 

lóbulo temporal tal como ya se comentó anteriormente,  se evidencia  en investigaciones 

llevadas a cabo en que  coinciden en este descubrimiento  (Lawrie et al., 2002; Montoya 

et al., 2005; Guo et al., 2013).  De la misma forma,  se ha evidenciado una reducción 

del volumen del lóbulo frontal concretamente en el área prefrontal,  hipocampo, tálamo, 

ganglios basales y cerebelo, una disminución  e  hipoactivación  en  personas  con 

esquizofrenia  comparado con controles sanos (Orellana et al., 2006). 

            1.6.1.2.  Hipótesis dopaminérgicas 

Según Obiols  y Carulla (1998) una  de las teorías con mayor relevancia y que 

más sobresalen por su aceptabilidad, como posible hipótesis explicativa de la patogenia 

de la esquizofrenia es la hipótesis dopaminérgica, la cual se basa en la efectividad 

clínica observada de los antipsicóticos para bloquear los receptores D2 de la dopamina.  

Pues, se ha  propuesto la existencia de una pobre actividad tónica de las neuronas 

dopaminérgicas del córtex que, secundariamente, causan una hiperactividad en los 

núcleos dopaminérgicos subcortical.  En este sentido,  el incremento de la DA se 
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relaciona con los síntomas positivos (alucinaciones y delirios) de la esquizofrenia. Esta 

hiperactividad podría explicarse por excesiva producción de DA en la unión sináptica 

por alteraciones en su metabolismo,  recaptación y una actividad intensa  de las 

neuronas. Este hecho se basó principalmente en dos sucesos: por un lado, la eficacia de 

los neurolépticos (bloqueadores de los receptores dopaminérgicos) y por otro, la 

exacerbación de los síntomas psicóticos por las anfetaminas u otras sustancias 

liberadoras de dopamina (agonistas dopaminérgicos)  (Davis et al., 1991; Goetz y 

Klawans, 1984). 

 

Sin embargo, a pesar de que la hipótesis de la dopamina es la más aceptada, se 

han observado tres tipos de situaciones clínicas que han obligado a  su reformulación,  

por un lado, no se ha advertido mejoría total del trastorno con los agentes antipsicóticos,  

además, la eficacia de  los antipsicóticos se demuestra en cualquier tipo de psicosis y, 

por último, tienen cierta ventaja  en estabilizar  los síntomas positivos,  que también 

aparecen en otras psicosis. Sin  embargo, en los síntomas  negativos  no produce ningún 

beneficio (Mackay, 1980).  No obstante, aún no existe consenso sobre cuál es el papel 

de DA en la esquizofrenia (Keshavan et al., 2008). 

            1.6.1.3. Hipótesis serotonérgica  

 

Paralelamente, otras investigaciones también revelaron la acción de otros 

neurotransmisores en el origen de la esquizofrenia como es el caso de la serotonina, que 

se encuentra implicada en su papel trófico en el neurodesarrollo, su interacción con el 

sistema dopaminérgico y los efectos de la serotonina en la corteza prefrontal a través de 

sus receptores 5HT2A (Kapur y  Remington, 1996).  Pues los primeros en formular la 

hipótesis de la serotonina fueron Woolley y Shaw (1954) el interés sobre la asociación 

entre el trastorno  de la esquizofrenia y la serotonina  se formuló cuando se observaron 

sustancias simpaticomiméticas como el ácido lisérgico  con  estructura indólica  y  con 

afinidad por  los receptores serotoninérgicos que están distribuidos en regiones 

cerebrales con importantes funciones comportamentales. Estas regiones incluyen el 

córtex frontal, en el cual informaron sobre una reducción de concentraciones del 

principal metabolito de la 5-HT, el ácido 5-hidroxi-indolacético (5-HIAA) en pacientes 
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con esquizofrenia (Ashcroft et al., 1966; Bowers et al., 1969). 

 

 Aunque posteriormente estos datos no fueron confirmados en muestra de 

pacientes con esquizofrenia  y grupo control sano, cuando fueron sometidos a RM 

(resonancia magnética) y análisis del líquido encefaloraquideo (Potkin et al., 1983).  

Investigaciones más actuales han sugerido que la sintomatología negativa de la 

esquizofrenia manifestaría en parte, una hipo-función dopaminérgica en la corteza 

prefrontal causada por el efecto inhibidor de la serotonina  (Davis et al., 1991; 

Weinberger y  Berman, 1988; Weinberger y Lipska, 1995). Así, los medicamentos 

inhibidores de la función serotoninérgica favorecerían la transmisión dopaminérgica en 

el córtex prefrontal atenuando los síntomas negativos (Álvarez Garma, 2016; Kapur y 

Remington, 1996). 

 

Por otro lado, un reciente estudio aleatorizado con doble ciego, llevado a cabo 

por Preller et al. (2019) en una muestra de 25 participantes sanos se les administro 

manitol (edulcorante laxante y diurético) Aerosil® (sílice que se usa en laboratorios 

farmacéuticos para cubrir comprimidos) como placebos, la  droga psicodélica 

semisintética dietilamida de ácido lisérgico (LSD) agonista de los receptores de 

serotonina, y  ketanserina que es un antagonista selectivo de los receptores 

serotoninérgicos 5-HT2.   Para su análisis, los participantes fueron expuestos a una tarea 

interactiva  de  seguimiento ocular y los cambios cerebrales  fueron observados 

mediante  RMF.  Los datos arrojados sugirieron  que el LSD produce una desregulación 

en la comunicación entre las  zonas cerebrales concretamente en la conectividad dentro 

del circuito cortico-estriato-talamocortical  que son responsables en la planificación,  la 

toma de decisiones, funciones sensoriales y el  control del movimiento, alterando el 

estado de ánimo, comportamiento y la manera en como la persona se relaciona con el 

mundo produciendo alucinaciones, sinestesia una mezcla de sentidos, distorsión la 

percepción,  la conciencia y de los sentimientos.   Estos efectos fueron bloqueados 

cuando se administró ketanserina antagonista del receptor       serotonérgico     2A (5- 

HT2AR).  Los autores observaron que los efectos producidos por el LSD son muy 

similares a los cambios en la percepción y el pensamiento que se presentan los 

trastornos psicóticos como la esquizofrenia.   Hallazgo que podría  tener un gran 

https://es.wikipedia.org/wiki/LSD
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impacto en el tratamiento  de este trastorno,  ya que  algunos pacientes  tratados con 

antipsicóticos  antidopaminérgicos son refractarios a ellos y podrían mejorar con nuevos 

antipsicóticos que bloquearan algunos receptores serotonérgico. 

            1.6.1.4  Hipótesis glutamatérgica  

 

Otra de las teorías con relevancia está relacionada con la neurotoxicidad que 

produce el glutamato en la esquizofrenia y su interacción con la dopamina (Coyle et al., 

2003).  El glutamato es un neurotransmisor excitatorio que actúa  sobre cualquier 

neurona cerebral, ya que se encuentra en todo el encéfalo  y tiene actividad a través de 

las  vías  cortico-tronco-encefálicas, que se proyectan a los centros de neurotransmisión 

del tronco del encéfalo, comprendiendo desde las neuronas piramidales del cortex 

prefrontal a centros del tronco encéfalo  que conecta  con los núcleos del rafe.  Estos 

últimos, tienen un rol fundamental en la síntesis de la  serotonina. Además,  conectan 

con el locus coerelus que se encarga de la neurotransmisión  noradrenérgica  y con la  

sustancia negra que se ocupa de neurotransmisión dopaminérgica (Medina Marín  y  

Escobar Betancourth, 2002). La proyección glutamatérgica cortico-tronco-encefálica  es 

clave en la regulación de la liberación de neurotransmisores actuando como un freno en 

la vía dopaminérgica mesolímbica. Lo hace mediando la conexión con las neuronas 

dopaminérgicas a través de interneuronas inhibitorias gabérgicas en el área tegmental 

ventral.  El resultado habitual es una inhibición tónica de la liberación de dopamina en 

la vía mesolímbica. Pues bien, la  hipótesis  glutamatérgica  en la esquizofrenia  fue 

formulada por Kim et al. (1980) y  refiere a una  hipofunción del receptor de N-metil-D-

aspártico ácido (NMDA) producido por  una desregulación en las  interneuronas de 

GABA desinhibiendo la salida del glutamato en las células piramidales. En un contexto 

biológico normal, cuando el glutamato es liberado por las vesículas sinápticas activa 

diferentes vías como las descritas anteriormente,  pero el GABA actúa desactivándolas  

previniendo que haya una hiperactivación y, por lo tanto, evita un  exceso de glutamato 

impidiendo  muerte neuronal.   En la esquizofrenia, este sistema se ve alterado y,  el 

mecanismo  de hipofunción del glutamato   da pie a una mejor comprensión que otras 

hipótesis  de algunos déficits cognitivos observados en este trastorno, así como las 

alteraciones dopaminérgicas y el efecto terapéutico de los antipsicóticos. De manera que, 

al producirse  una disminución de la función normal de este neurotransmisor en la región 
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cortical cerebral se genera un aumento de la dopamina  provocando  una hiperactividad 

de este neurotransmisor  en la vía mesolímbica dando lugar a la hipótesis 

dopaminérgica,  de esta manera, estos dos caminos hipotéticos   podrían 

complementarse. En efecto   esta  hipoactividad del glutamato cortico-tronco-encefálico 

en los receptores NMDA conllevarían síntomas negativos, afectivos y cognitivos    

(Coyle et al., 2003; Gaspar et al., 2009). 

2. Posible asociación entre declive cognitivo y demencia en el TMG 

Campo y Morales (2004)  realizaron un estudio  con participantes sin patologías 

de un rango de edad  entre 18 y 59 años  observaron que existe un declive cognitivo 

ligado a la edad, existiendo una relación inversa  entre rendimiento  en pruebas de 

memoria y  la edad.  Cuando analizaron el nivel educativo y rendimiento en memoria, 

este tuvo un peso significativo en varios índices de la prueba,  las personas con nivel 

universitario tuvieron un rendimiento más alto que  los que tenían solo educación 

primaria y secundaria. Sin embargo, Palomo et al. (2012) no encontraron relación entre 

edad y memoria (excepto la visoespacial), pero sí de esta con nivel educativo, pero las 

personas que estudiaron no alcanzaron los 50 años.  De acuerdo a estos hallazgos, el 

nivel educativo se considera factor protector de la demencia (Arosio et al., 2017).   Por 

otra parte,   Labos et al. (2008)  señalaron  que a partir de la edad de 60 años comienza 

un descenso en la capacidad de aprendizaje  en estímulos verbales, pero a los 70 es  

cuando realmente comienza un declive cognitivo. En este sentido existe diferencia entre  

deterioro cognitivo no patológico y el que da lugar a una demencia (Custodio et al., 

2012). 

 

   También se ha estudiado la asociación entre la edad y el rendimiento cognitivo 

en la esquizofrenia y no se ha dado tal relación,  aunque se observó una asociación 

significativa entre la memoria visual y  más  años de estudios, así como también el 

desempeño en tareas en  FE concentración y memoria  se relacionaron inversamente  

con los síntomas negativos (Cavieres   y  Valdebenito, 2005).  En este sentido, a 

mayores alteraciones cognitivas se detecta una mayor afectación del trastorno 

esquizofrénico (Penadés  et al., 2001; Silverstein et al., 1994).  En este último punto,  

esta población tiene mayor riesgo de padecer demencia antes de los 65 años que la 
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población normal (De Vries et al.,  2001).   Más aún,  en un reciente estudio, Cuevas-

Esteban et al. (2010) indicaron que la  esquizofrenia podría evolucionar a una demencia 

fronto temporal dada las  semejanzas clínicas tanto en aspectos neuropsicológicos como 

estructurales que hay entre las dos patologías.  Otras investigaciones más recientes han 

demostrado que en los trastornos afectivos como la depresión también existe riesgo 

potencial de demencia, ya que  las personas que la padecen sufren deterioro funcional  y 

de atención que no se limitan a los episodios agudos del trastorno (da Silva et al., 2013).  

También, otro estudio previo hallaron que personas en ambos sexos con TB tienen 

riesgo de padecer demencia a  mediana edad (Wu et al., 2013).  Además, se ha sugerido  

que  existe un riesgo poligénico en la esquizofrenia y que está  asociado con la EA. Esto 

se ve apoyado por el hecho de que los antipsicóticos que se utilizan en la esquizofrenia 

también, son utilizados en la EA sugiriendo que  podrían compartir los mismos 

mecanismos de acción, aunque hacen falta más estudios para confirmar esto  (Creese et 

al.,  2019).   

 

Por otra parte,  en una revisión realizada mediante registro de base de datos, con 

un periodo comprendido entre 2010 a 2013,  respecto a la  prevalencia en demencia en 

pacientes, con y sin esquizofrenia y estratificados por sexo y edad,  analizada mediante 

regresión logística y con un intervalo de confianza (CI) al 95%,  los autores Ku  et al.  

(2016) obtuvieron una prevalencia general de demencia 2,2%  de un total de  5.559, 

participantes sin esquizofrenia y  9,9%  de un total de 2.629 personas con esquizofrenia, 

(p<0.0001) con un  cuociente de riesgo ajustado (AOR)  de 4,7 (CI. 4.4–5.1) 

comparando ambos grupos. Cuando  se estratificaron por sexo en el sexo femenino se 

obtuvo un  AOR 5.6 (IC. 5.0–6.2)  y  para hombres  un 4.0 (IC.  3.6–4.5). De la misma 

manera cuando se hicieron los cálculos por grupo de edad,  los datos arrojados fueron en 

< 65  años  se registró  un AOR  3.4 (IC. 3.0–3.8)  y ≥65 años  se obtuvo un AOR 6.6 

(IC 6.1–7.2).   Estos datos  son indicativos de que el riesgo de padecer demencia es 

mucho mayor  entre personas que padecen esquizofrenia que entre las que no la 

padecen. La prevalencia de asociación de ambas patologías es mayor en el sexo 

femenino y en >65 años. Por otro lado, la demencia más usual fue la de tipo Alzheimer 

en pacientes que padecían esquizofrenia. 
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No obstante,    investigaciones epidemiológicas previas   no encontraron factores 

predictores de riesgo en la esquizofrenia para que dé lugar a una demencia (estudio 

Eurodem) (Jeste et al., 1995).  Así como el estudio más reciente de  Rohde et al. (2016)  

tampoco identificó causa común entre demencia y esquizofrenia,  pero indicaron que el 

riesgo en demencia podría ser estar relacionado con la alta comorbilidad de patologías 

que padecen las personas con esquizofrenia.  En este sentido, Bush y Beail (2004) 

mencionaron que,  el SNC puede sufrir perturbaciones  que podrían  contribuir a una  

vulnerabilidad para desarrollar demencia.   

 

También, Brodaty et al. (2003) en un estudio longitudinal  constataron   en un 

seguimiento de 5 años,    que la esquizofrenia de comienzo tardío, podría relacionarse 

con la fase prodrómica de la demencia.  De forma que,  investigaciones previas  

longitudinales realizadas en población geriátrica con esquizofrenia apoyan la idea de un 

declive cognitivo progresivo junto a   procesos neurodegenerativos  en que dos tercias 

partes podrían acabar en demencia  según los criterios del DSM-IV    (Barrantes-Vidal, 

2001). 

 3. Institucionalización y sus consecuencias en el déficit cognitivo en personas con  

      TMG 

El institucionalismo ha influido de manera vital en personas que han sufrido 

patologías mentales a lo largo de la historia, el cual, se ha  configurado dentro de un 

Modelo de Atención Institucional,  como eje central en la reclusión de estas personas  en 

instituciones como hospitales psiquiátricos estatales denominados manicomios y,  a su 

vez ocasionando  aislamiento y marginación  de la  sociedad. En este ámbito  de 

institucionalización,  a los pacientes se les confirió  una connotación de enfermo mental, 

una falta de identidad, sentimientos de  sumisión, disciplina extrema y pasividad, sin 

derecho a vivir en sociedad  (Hernández Loeza y Sarquis Alarcón, 2009).  Pues, se ha 

visto un déficit acelerado del funcionamiento cognitivo en pacientes mayores 

institucionalizados con enfermedad mental.  Con ello,  varios autores coinciden que la 

severidad del deterioro cognitivo en pacientes mayores con esquizofrenia podría ser  

cuanto menos superior al que presentan los pacientes jóvenes y,  que este deterioro sería 

aún más evidente en pacientes institucionalizados, con larga evolución de la enfermedad 

y pobre pronóstico a largo plazo (Harvey et al., 1999; Friedman et al., 2001; Kurtz, 
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2005).   A este respecto,   Spitz (1945) (como se citó  Lamela et al. 2008 p.46)   ya hacía  

referencia  al concepto de “hospitalismo o “institucionalismo psiquiátrico”  para 

describir a aquellas personas que llevaban largo tiempo en internamiento psiquiátrico y  

que manifestaban  falta de interés, apatía,  indiferencia,  deterioro personal, pérdida de 

identidad y sumisión.  De forma que coincide con los conceptos de “Institucionalismo” 

de Martín (1955) y “Neurosis Institucional” de    Burton (1974) (como se citaron  en 

Barcia Salorio, 2000, p.11) también, para referirse a  que los síntomas clínicos y el 

déficit cognitivo de las personas con enfermedad mental eran provocados 

fundamentalmente por una larga estancia en instituciones psiquiátricas y no por la 

enfermedad. 

Además, se ha señalado una  alta prevalencia de demencia en personas mayores 

institucionalizadas  diferenciándose significativamente  de la prevalencia comunitaria, 

por lo que se ha sugerido que  el problema fundamental de los mayores reside  en   la 

carencia de vida social, la desocupación del tiempo libre y la falta de roles (Salmerón 

Álvarez  y  Alonso Vigil,   2006).   De la misma manera, se ha indicado  que   la  

pobreza del apoyo  social,  los bajos recursos económicos, la estigmatización, 

problemas físicos como enfermedades respiratorias y la propia enfermedad  pueden 

repercutir gravemente en la  persona con afectación mental (Leng et al., 2017; Martínez 

et al., 2000; Plan de Atención Social a las Personas con Enfermedad Mental Grave y 

Crónica de la comunidad de Madrid, 2003-2007).  

 

En este orden de ideas,  surge la necesidad de una atención holística a las  

personas que sufren TMG,   en la  cual  se ha ido desarrollando líneas  interdisciplinares 

de atención  conformadas  dentro  de salud mental comunitaria.   En este contexto, en el 

proceso de desinstitucionalización surge el Modelo Comunitario,  que establece  

relación  directa entre los centros de atención,   que proporcionan una atención  

interdisciplinaria,  favoreciendo la inclusión de los pacientes a largo plazo en la 

comunidad (Desviat, 2011).  En este aspecto, durante estos últimos tiempos se han 

incorporado a la familia como un importante factor dentro de la terapia psicológica, ya 

que las investigaciones realizadas han señalado la importancia del clima familiar en el 

desarrollo de la enfermedad, por ejemplo destacan la emoción expresada de la familia 

que dificulta la recuperación del paciente. La finalidad de este cambio, ha sido aminorar 
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los sentimientos de culpabilidad, donde los recursos de psicoeducación  y entrega de 

información a los cuidadores sobre la enfermedad son fundamental para un mejor 

manejo del paciente. En todo esto han influido  los  diferentes modelos terapéuticos de 

intervención familiar y  psicoeducativo (Falloon, 2003; Fernández Blanco, 2010). 

4. Eficacia de los tratamientos cognitivos 

4.1. Eficacia de la rehabilitación cognitiva conductual   

 

En varios estudios longitudinales   desde hace algunos años se está dando gran 

importancia  a la vulnerabilidad cognitiva de la fase premórbida y que da origen a 

ciertos síntomas atenuados en la etapa prodrómica de la esquizofrenia,  suscitando  un 

impedimento en el desarrollo de habilidades sociales, en la capacidad para adaptarse 

continuos cambios y en la resolución de problemas.  En este sentido, el aporte del   

conocimiento multidisciplinar  sobre causas, curso y evolución del trastorno han servido 

para intervenir de forma temprana (Brenner  et al.,  1992; Saiz Ruiz et al., 2010; Ruiz-

Iriondo et al., 2013). A esto se suma que  la respuesta al tratamiento es mejor si tanto  

las intervenciones  psicológicas como las farmacológicas se implementan en las 

primeras fases de la enfermedad  (de la Fuente-Tomas et al., 2019; Marshall et al., 

2005). Bajo un nuevo marco conceptual, se le ha dado gran importancia a la 

recuperación subjetiva del paciente con esquizofrenia, y refiere a la capacidad percibida 

para hacer frente al  continuo cambio,  la propia enfermedad y a sus consecuencias, 

otorgándole un  sentido de esperanza, confianza  y optimismo sobre el futuro y  la propia vida,  

en tanto que es predecible  mediante la autoestima, la esperanza,  el empoderamiento, la 

percepción de apoyo social y  el funcionamiento social  (Corrigan  y Penn, 1999; 

Corrigan y Phelan, 2004; Hendryx et al.,  2009; Lysaker y Buck, 2008;  Roe et al.,  

2012).  

 

En este contexto, los tratamientos terapéuticos van encaminadas a la  

rehabilitación de los distintos déficits. Dentro de estas alteraciones objeto de  

intervención están  las psicosis, habilidades sociales y los déficits cognitivos (Morrison, 

2009).  Aunque,  la cognición se ha transformado en el punto central de las 

intervenciones terapéuticas,  proporcionando seguridad  y aceptación por parte del 
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paciente (Crespo-Facorro et al.,  2017).   Sobre esta base Paúl-Lapedriza et al. (2011) 

señalan que la rehabilitación   cognitiva son todas  aquellas   acciones dirigidas a 

mejorar el rendimiento cognitivo general y  que repercuten fuertemente en la calidad de 

vida de la persona.  A su vez,  se combinan  métodos, técnicas e instrumentos necesarios 

para reducir la discapacidad,    permitiendo a los pacientes alcanzar un resultado óptimo 

de integración social.   De esta manera,  la rehabilitación es un proceso dinámico en el 

que interactúan el paciente, las familias y el equipo multidisciplinar   en un contexto 

comunitario, dando importancia  al modelo biopsicosocial (Uriarte Uriarte, 2007).   En 

este ámbito, en un estudio realizado por Davalos et al. (2002) concluyeron que la 

rehabilitación cognitiva es efectiva en áreas de atención, memoria y función ejecutiva  

en personas que sufren esquizofrenia. 

 

De acuerdo con Labrador Encinas  et al. (2002) y Sierra et al. (2003) el 

tratamiento psicológico  más estudiado, ha sido el cognitivo conductual.  En este 

sentido,  se han desarrollado tratamientos efectivos para una diversidad de problemas 

como la depresión, ansiedad que puede interferir en los procesos cognitivo  y TMG, 

entre otros, en combinación con intervenciones farmacológicas.  Según  Labrador y 

Crespo (2001)  se deben tener en cuenta los tratamientos psicológicos específicos que 

son más efectivos para  cada problema en concreto. En la actualidad, se han venido 

haciendo numerosas investigaciones  con el fin de evaluar la eficacia y el éxito de cada  

intervención específica para los principales trastornos psicopatológicos. En este sentido, 

Ballesteros et al. (2013) mencionaron que la efectividad de los tratamientos 

psicológicos se debe a que tienen objetivos claros  en la solución de problemas 

inmediatos y son más bien de corta duración, de ahí que es importante tratar de 

conseguir mejoría en las primeras sesiones, ya que si se alarga la intervención habría 

menos probabilidad de recuperación.    En esta línea,  Labrador  Encinas et al.  (2002) 

elaboraron un documento cuya finalidad es dar a conocer el concepto de tratamientos 

psicológico, en él se menciona  una lista de los tratamientos con apoyo empírico para 

diferentes trastornos en adultos, en niños y adolescentes, subrayando especialmente la 

eficacia del tratamiento cognitivo-conductual  (TCC) en personas con  esquizofrenia, 

además en otros trastornos.     En  tanto,  varios autores coinciden en que las   TCC  son 
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eficaces en una serie de patologías mentales (Turkington et al.,  2004; Greene, 2005;   

Wykes  y Huddy, 2009). 

 

Dentro de la rehabilitación cognitiva, existen  niveles  para diferenciar las 

distintas técnicas que se utilizan como terapia,  existiendo programas de rehabilitación 

que combinan diferentes mecanismos a la vez. La restauración (denominado también 

restitución)  consiste fundamentalmente en estimular y mejorar las  funciones cognitivas 

alteradas  (Fernández-Guinea, 2001), específicamente, se utiliza este método cuando la 

pérdida es parcial y está limitada a un área concreta. La compensación se emplea 

cuando  la función  cognitiva esta alterada y  no puede restaurase, se fortalece  las 

habilidades conservadas  con la finalidad de lograr una mayor autonomía funcional 

(Muñoz-Céspedes   y  Tirapu Ustárroz,  2004). Y, por último,  de acuerdo con 

Fernández-Guinea (2001)  el nivel de  sustitución que consiste en la adquisición de 

diferentes estrategias de aprendizaje cuyo objetivo es minimizar las secuelas resultantes 

de la lesión. Así, Tirapu-Ustárroz  (2007) señala que se potencia el uso de habilidades 

alternativas que faciliten la reorganización funcional  de todos los procesos cognitivos  

íntegros. 

 

En este contexto podemos mencionar algunos procedimientos con un principio 

restitutivo aplicados a pacientes con esquizofrenia  como Cognitive Enhancement 

Therapy (CET- Terapia de mejora cognitiva) desarrollada por Hogarty y Flesher (1999). 

Es una terapia orientada a las habilidades sociales, pero también  busca la adopción de 

pensamientos flexibles, que ayuden al paciente a pensar de forma divergente y,  

considerando todas las alternativas posibles en la solución de problemas y teniendo en 

cuenta las opiniones de los demás. Aunque  Elias Abadias et al.  (2003) señalan que 

falta investigación para probar su eficacia, posteriormente, Eack et al. (2010) 

observaron  eficacia de la terapia CET sobre déficit cognitivo, cognición social, ajuste 

social y sintomatología psicótica. 

 

Con referencia a la Terapia de Remediación Cognitiva (CRT), en un estudio 

previo,  Wykes et al. (2002) utilizaron pruebas de neuroimagen y observó que pacientes 

con  esquizofrenia  habían participado con éxito en dicha terapia,   cuyo propósito  fue  
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proporcionar ejercicios cognitivos que potenciaran las habilidades cognitivas afectadas, 

flexibilidad cognitiva y procesamiento global.  Así, se daba un incremento significativo 

de la activación cerebral en regiones asociadas a la MT, particularmente en áreas fronto-

corticales. Este es el primer estudio en el que se pudieron relacionar los cambios en la 

activación cerebral mediante terapia cognitiva y no farmacológica. En la misma línea, 

hay datos que indican  que la remediación cognitiva  mediante programas 

computarizados  es eficaz en el entrenamiento de habilidades de atención, memoria, 

lenguaje y resolución de problemas, a la vez que  podría influir de forma positiva en el 

funcionamiento del paciente  (Kurtz et al., 2007).  Pero que se necesita más 

investigación para comprobar la generalización de resultados al ambiente social y 

laboral del paciente con esquizofrenia (Wölwer y Frommann, 2011). Otros estudios han 

sugerido que la Remediación Cognitiva depende del terapeuta y de las características de 

la persona que necesita ser tratada y abarca varias funciones neurocognitivas  como la 

atención, percepción, funciones ejecutivas,  memoria, lenguaje y cognición social,  

indicando que la motivación intrínsica sería un importante factor para el éxito de la 

terapia (Kim et al., 2018);  Penadés et al., 2006).   Sin embargo,  otros autores han 

cuestionado la eficacia de esta terapia en pacientes con esquizofrenia (Pilling et al., 

2002).   

Otra de las terapias que ha sido demostrada su eficacia en pacientes con 

esquizofrenia es la Terapia Psicológica Integrada (IPT)    (Roder et al.,  2002),    

consiste en un programa aplicado en forma grupal, basado en las teorías conductuales y 

el modelo de Vulnerabilidad-Estrés  de Zubin y Spring (1977). Además, el objetivo  es  

restablecer o mejorar las habilidades cognitivas y sociales de los pacientes que padecen 

el trastorno.  Pues,  un gran número de investigaciones  han evidenciado su eficacia pero 

se necesitan más estudios que puedan avalar su generalización de mejorías en los 

pacientes con esquizofrenia resistente a la medicación (García Nieto et al.,  2004; 

Rakitzi y Georgila, 2019; Spaulding et al., 1999). 

 

De la misma manera,  la rehabilitación y mejoría de la memoria ha sido probada 

en estudios, como el llevado a cabo por   Koh  y Peterson  (1974) donde observan 

cambios positivos cuando la codificación era reforzada mediante la clasificación de 

estímulos.  
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Otras técnicas conductuales como las estrategias de afrontamiento cognitiva-

conductuales,  sensoriales y fisiológicas son especialmente útiles para reducir la 

intensidad y duración de los síntomas psicóticos residuales que manifiesta el paciente y 

que los percibe  como incontrolables, llevándole a  situaciones de auto-agresión,  de esta 

manera,    induce a una percepción de control y dominio    (Bentall et al., 1994;  Drury 

et al.,  1996).  

 

De manera semejante,  los tratamientos psicosociales ayudan al manejo de 

nuevas habilidades en personas que padecen TMG, orientando a la persecución de 

metas y hacer frente a los retos diarios que vienen con la propia enfermedad, como 

problemas para comunicarse en el trabajo, y para establecer y mantener relaciones 

sociales (Vallina Fernández et al., 2001; Moll  Fernandes y Saeki, 2009). La  

psicoeducación  se define como  un conjunto de conocimientos y técnicas que se 

brindan   a las familias y pacientes sobre el manejo de la propia enfermedad. Con ello se 

buscar una mejor adherencia al tratamiento farmacológico y una mejora en la 

funcionalidad del paciente (Glick et al., 1994). Pues,  la información y técnicas   

otorgan entendimiento y estrategias de resolución de problemas  con el principal 

objetivo de prevenir recaídas y mejorar  la calidad de vida del paciente.  

 

Autores como Hogarty   et al. (1991)  observaron  que  el índice  de recaídas es 

mayor  en los pacientes con esquizofrenia cuando sólo reciben tratamiento 

farmacológico, en comparación con aquellos pacientes  que recibieron al mismo tiempo 

tratamiento psicosocial,  psicoeducación  acompañando  al tratamiento farmacológico.  

Según investigaciones realizadas por distintos autores como Kern et al. (1992) y  Smith 

et al. (1999)  señalaron  que los déficits cognitivos podían interferir de forma importante 

en la eficacia de las intervenciones psicosociales.  También Barrera (2006) indicó que la 

alteración de la memoria  es un  impedimento  en la eficacia de la rehabilitación del 

paciente.   Además, autores como Brekke et al. (2007); Gill et al.  (2018) y  Kurtz et al.  

(2008) sugirieron que terapias cognitivas  en personas que padecían esquizofrenia,  

dependían fundamentalmente de los procesos cognitivos,  cognición social y   síntomas 

negativos, cuyos déficits podrían interferir en el éxito de dichas terapias, pero aunque se 

ha comprobado de que son eficaces en la mejoría de las funciones cognitivas algunos 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hogarty%20GE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1672589


Silvia Rosa Marín Pradenas 

76 
 

autores coincide que es difícil que estos beneficios se puedan mantener en el tiempo,  

aunque las que mejores resultados han tenido han sido las terapias en habilidades 

sociales  (Selma Sánchez, 2008). 

4.2. Eficacia del entrenamiento metacognitivo (EMC) 

 

Perris y Skagerling (1994) (como se citó en Lysaker et al. 2005; p.69) señalaron 

que la metacognición representa el  objetivo  central de las terapias cognitivas en la 

esquizofrenia, referido sustancialmente  a  los modelos internos disfuncionales de 

trabajo sobre uno mismo y sobre los demás.  En esta línea, una de las intervenciones 

que se enmarca dentro de las técnicas cognitivas conductuales y la teoría de la mente es 

el Entrenamiento Metacognitivo (EMC) creado  por Moritz & Woodward (2007).  En él, 

sus autores  han integrado conceptos  de la psicoeducación  y de la cognición social.  La 

finalidad es  modificar errores y sesgos cognitivos comunes en la esquizofrenia, 

partiendo del supuesto de que estas distorsiones pueden evolucionar hasta la creación de 

falsas creencias o, en última instancia, convertirse en delirios.  

Así mismo, en literatura se encuentran algunos  estudios realizados   que han 

arrojado luz en cuanto a la efectividad terapéutica referente a la disminución de ideas 

delirantes,  sesgos cognitivos, así como también se ha notado un incremento de insight 

cognitivo (mayor autoreflexión sobre los propios pensamientos y menor deterioro 

cognitivo)  e insight clínico (buena consciencia de la enfermedad) resultando una 

mejoría en la calidad de vida de los participantes que padecen psicosis.  De la misma 

manera, las opiniones de los pacientes que han estado en este programa han coincidido  

en lo  entretenido y valioso para sus vidas. (Lam et al.,  2015;  Moritz  et al.,  2011; 

Naughton et al., 2012).  Al respecto,  un estudio realizado  en la India con un grupo de  

16 participantes  que padecían  esquizofrenia, en que  fueron divididos en dos mitades, 

el grupo experimental recibió  EMC y  el grupo control  fue asignado a su tratamiento 

usual, se halló que el primer grupo obtuvo una reducción significativa en la escala de 

síntomas positivos y en la escala de delirios de la PANSS en comparación con el grupo 

control (Kumar et al., 2010). 
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Otra  investigación, que contó con 36 pacientes, halló que el EMC era efectivo 

en la mejoría en el rendimiento de  pruebas de  memoria y un aumento de la calidad de 

vida, salud psicológica y social. También se observó una reducción del sesgo de salto a 

conclusiones (Moritz et al., 2011).   Así mismo,  en Australia,  en una muestra de  28 

pacientes se advirtió una disminución de la gravedad de los delirios y una mejoría en el 

insight clínico, además de  mejor  actuación ante pruebas de sesgos cognitivos (Balzan 

et al., 2012). 

 

Estos mismos resultados  del  EMC fueron observados posteriormente.   Favrod  

et al. (2014) investigaron en Suiza la eficacia del EMC con un grupo 52 pacientes  

diagnosticados de  esquizofrenia  o trastorno  esquizoafectivo,  asignados al azar a los 

grupos de control y experimental,  los tratamientos aplicados  fueron respectivamente   

intervención habitual   y EMC, ambos grupos se encontraban tratamiento con  

antipsicóticos.   Los resultados arrojados fueron que el EMC tuvo un efecto 

antipsicótico superior en los pacientes que tenían una respuesta parcial a la medicación 

antipsicótica, además con un valor agregado que esta mejoría se mantuvo después de 

seis meses de la intervención.   Más adelante, otro estudio realizado por  Gaweda et al. 

(2015) en Polonia con un grupo de  44 pacientes esquizofrénicos cuya funcionalidad  

era muy reducida,  los cuales, fueron asignados aleatoriamente  a EMC o a su 

tratamiento usual, infiriendo que  el EMC era efectivo en este tipo de pacientes dada su 

baja funcionalidad, al mejorar el insight clínico y también contribuyendo a una mejoría 

en los sesgos cognitivos. Estos mismos resultados se pudieron observar en una muestra 

de 80 pacientes  diagnosticados  también de esquizofrenia, cuyo estudio se realizó en 

China (Lam et al., 2015),  indicando el impacto positivo en la recuperación del insight 

cognitivo y en los síntomas positivos.    

 

Del mismo modo, en una revisión  efectuada por    Pankowski et al.  (2016) 

sobre la efectividad del EMC durante los años 2009 y 2016  concluyeron que esta 

intervención era efectiva  en la reducción de síntomas al menos durante 6 meses. 

 

Por otro lado, la aplicación del EMC en España es una intervención 

relativamente nueva, y aun no hay resultados claros en cuanto a su eficacia.  Monfort 
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Escrig y Pena-Garijo (2016) con el objetivo de evaluar la eficacia del EMC, lo aplicaron 

a dos participantes con síntomas psicóticos y síntomas negativos, y observaron efectos 

clínicamente significativos en la reducción de la sintomatología de ambos pacientes.   

En misma esta línea, la autora Guasp Tortajada  (2017) en su investigación aplicó el 

EMC a una muestra de 89 personas para mejorar sus procesos emocionales. Los 

participantes con un episodio de psicosis, cuya puntuación en el PANSS fue  igual o 

superior a 3 en el ítem delirios, fueron atribuidos  al azar a uno de dos grupos uno 

control y el otro experimental. Los resultados obtenidos fueron  que  el EMC no es 

significativamente superior a la terapia psicoeducativa en la mejora de los síntomas 

depresivos, autoestima y dimensiones del delirio.   Según la autora  la mejoría se 

debería a los ocho módulos que compone el programa del EMC y no solo al módulo de   

autoestima. 

5.  Fármacos empleados en la enfermedad mental grave y función   cognitiva 

La plasticidad sináptica se ha postulado como base fisiológica de los procesos de 

aprendizaje y memoria (Ortega Loubón y Franco, 2010). La sinapsis es el lugar de 

acción de los psicofármacos empleados actualmente y, por tanto, es razonable postular 

la interferencia farmacológica con los procesos de aprendizaje. 

 

En la práctica clínica,   la aplicación del tratamiento psicofarmacológico se da 

como primera opción en personas que padecen trastornos mentales y, engloba un amplio 

abanico de medicamentos, algunos de ellos con una larga experiencia de utilización y 

con importantes efectos secundarios, frente a otros que  se han incluido hace poco en   

las intervenciones farmacológica y, presumiblemente, con una  mejor  tolerancia (Pérez 

Escudero et al., 2010).   Precisamente, en el siglo XX aparecen los primeros fármacos  

para las alteraciones mentales. En  el año 1949 se introdujo el litio para pacientes 

maniacos y en los años 50  la clorpromazina, los cuales se administraron a los enfermos 

mentales indistintamente en el tratamiento de la psicosis, y suscitó  una nueva etapa al 

conseguir ciertas ventajas en el manejo de personas  con algún trastorno mental (López-

Muñoz et al., 2000).  Más  tarde,  se introduce el haloperidol como principal opción en 

la psicosis (Uruchurto, 2010; Ostinelli et al., 2017). Estos acontecimientos significaron  

un progreso en psicofarmacología que permitió una nueva organización asistencial, 
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reduciéndose la cantidad de internamientos  en instituciones sanitarias y los días de 

hospitalización  (López-Muñoz et al., 2000). 

 

            5.1. Neurolépticos 

 

La categoría de neurolépticos, se refiere a fármacos depresores de SNC 

empleados fundamentalmente en las psicosis. El término es extraordinariamente 

significativo de sus efectos, precede de la unión de los términos neuron (nervio) y 

lambanein (agarrar), es decir son medicamentos que “agarran las neuronas” (Martín 

Arias, 2013), refiriéndose al que poseen un efecto de sujeción o parkinsonizante. Este 

hincapié en un efecto secundario hizo conveniente sustituir  esta denominación por la de 

antipsicóticos, que hacen referencia a un efecto terapéutico, más positivo (Moncrieff, 

2013). A esta categoría pertenecen los antipsicóticos típicos, los atípicos y el lito. 

           5.1.1. Antipsicóticos Típicos  (AT) 

Los antipsicóticos convencionales tienen un importante  riesgo neurológico y 

funcionan como antagonistas de receptores dopaminérgicos, especialmente D2 

(Fernández-Osuna, 2005).  De manera que, los principales sistemas dopaminérgico   

donde actúan  estos fármacos son: La vía mesolímbica    que ocupa  el mesencéfalo (en 

el tronco encefálico) hasta el sistema límbico cuya eficacia se evidencia en la  

estabilización de  la sintomatología psicótica positiva,  además se considera  la base   

del circuito del placer asociada con la recompensa. Así mismo, el área de neuronas 

dopaminérgicas A9 localizadas en la vía nigroestriada (sustancia nigra)  que se proyecta 

desde los cuerpos celulares dopaminérgicos de la parte compacta en la sustancia 

negra  del tronco encefálico, a través de  axones que terminan en los ganglios basales y 

el cuerpo estriado.  Este sistema de la vía nigroestriada  ejerce el control motor y  forma 

parte del sistema extrapiramidal que se encarga de la coordinación del sistema motor.  

Otra vía de acción  es la vía tuberoinfundibular,  que se proyecta desde 

el hipotálamo hasta la glándula pituitaria anterior (núcleo muy concreto del hipotálamo 

mediobasal, llamado núcleo arcuato)  y participa en la secreción de algunas hormonas 

por parte de la hipófisis, como la prolactina (esta es una hormona que, entre otras 

funciones, produce leche durante la maternidad) segregada  en la adenohipófisis,  en que 
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las  neuronas dopaminérgicas suelen inhibir la liberación de prolactina; favoreciendo 

la síntesis de somatotropina.  

 

La intervención farmacológica con medicación antipsicótica clásica o típica 

hasta ahora ha proporcionado   ganancias modestas a moderadas en múltiples dominios 

cognitivos,  independientemente del tipo de fármaco y de su dosis. Estos hallazgos 

indican que el impacto de la medicación convencional sobre la función cognitiva debe 

ser reevaluado debido a las limitaciones metodológicas que presentan los primeros 

estudios. Además, los antipsicóticos, factores genéticos, estilos de vida pueden provocar  

efectos colaterales  sobre la salud en general y la calidad de vida del paciente con 

esquizofrenia (Mishara y Goldberg, 2004; Saiz Ruiz et al., 2008; Tajima Pozo, 

Hernández, et al., 2009).  En este sentido, también pueden  inducir a estados psicóticos 

agudos comprometiendo el sensorio y causando pensamiento paranoide (Anath et al., 

1970),  conductas extrañas,  aplanamiento afectivo, retraimiento social,    

desmotivación, anhedonia, indiferencia,  falta de insight clínico y, estaría causado por el  

antagonismo de los antipsicóticos en los receptores D2 (síndrome deficitario por 

neurolépticos) (Andreasen, 1982; Ueda  et al., 2016).  

 

Al mismo tiempo,   Álvarez-Mon et al. (2019) y  Velásquez et al. (2011)    

indicaron  que los efectos secundarios a nivel físico de estos antipsicóticos son la 

hipotensión  cuando el bloqueo implica a los receptores noradrenérgicos alfa,     

sequedad de mucosas, estreñimiento y visión borrosa cuando se bloquean los  receptores 

colinérgicos periféricos,  aumento de peso y de la sedación causado por el  bloqueo de 

receptores histamínicos y a nivel cognitivo alteraciones funcionales  cuando se  

bloquean a los receptores colinérgicos muscarínicos centrales.   Además,   Divac et al. 

(2014)  y Gómez Ayala  (2006) aluden a  reacciones extrapiramidales son provocadas  

por los antipsicóticos típicos por una acción antidopaminérgicos de los núcleos basales 

y puede clasificarse como a) Distonías agudas: se presentan típicamente durante los 

primeros días de tratamiento. Además, se caracterizan por la aparición brusca de 

contracturas musculares mantenidas que afectan preferentemente a los músculos de la 

cara y/o del cuello (muecas faciales, tortícolis, crisis oculogiras, etc.); b) Akatisia: suele 

aparecer a lo largo de los dos primeros meses de tratamiento. Consiste en un estado de 
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hiperactividad motora con sensación de inquietud c) Parkinsonismo: es el trastorno 

extrapiramidal más frecuente y suele hacer su aparición durante el primer mes de 

tratamiento. Los síntomas más comunes son la rigidez y el temblor en rueda dentada (al 

desplazar la extremidad de forma pasiva, se detectan interrupciones rítmicas de la 

resistencia), la sialorrea (incapacidad para retener saliva en la boca),  la hipokinesia y 

lentitud del pensamiento; d) Diskinesia tardía es un trastorno del movimiento causada 

por el uso prolongado de neurolépticos y tiene varias maneras clínicas de presentación 

como por ejemplo acatisia, Tic-Tourette, temblor, mioclonía  y distonía  (Venegas et al.,  

2003). 

 

           5.1.2. Antipsicóticos Atípicos (AA) 

 

En cambio, los antipsicóticos atípicos,  tienen un mecanismo de acción es a 

través  de las neuronas dopaminérgicas A10 localizadas en el área tegmental ventral 

(ubicada en el mesencéfalo)  a diferencia de los típicos que actúan en el conjunto de vías 

A9 (Álamo et al., 2004; Bahena-Trujillo et al., 2000).   

Se ha hallado   en personas que padecen esquizofrenia una disminución de  

receptores D1 causando una hipoactividad en la zona prefrontal (Álamo et al., 2004),  y 

la consecuente sintomatología negativa (Laruelle et al., 2003).  En esta línea Carretero 

Colomer (2006) y Ortiz Lobo y De la Mata Ruiz (2001) apuntaron que la clozapina 

(antipsicótico atípico) y el aripiprazol  (antipsicótico atípico de 3º generación) actúan  

aliviando los síntomas negativos, el primero como antagonista y el segundo como 

agonista parcial sobre los receptores dopaminérgicos, ejerciendo una cierta ventaja en la 

eficacia terapéutica en la esquizofrenia sobre todo en cuadros resistentes al tratamiento 

convencional  (Gómez Ayala, 2006).  Sin embargo,  los antipsicóticos de tercera 

generación en general con propiedades agonistas parciales D2 y 5HT1 y antagonista 

5HT2, se presentaron con promesas de mejoramiento cognitivo en la esquizofrenia 

(Topolov y Getova, 2016), pero lo cierto es que, aunque parecen mejorar las funciones 

motoras como velocidad del habla emporan las cognitivas como FV y funciones 

ejecutivas (Yasui-Furukori et al., 2012).   
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El uso de dosis agudas elevadas parece asociarse con dificultades de 

concentración y depresión, aunque no parecen afectar a las funciones cognitivas 

(Fountoulakis, et al., 2017). Por otra parte, a pesar de la falta de eficacia y seguridad la 

polifarmacia antipsicótica se ha convertido en una estrategia de uso común en el manejo 

de los pacientes psicóticos y los trastornos del espectro de la esquizofrenia (Correll y  

Gallego, 2012; Landa Contreras y Fortes Álvarez, 2011).  En tal sentido la polifarmacia 

de medicamentos psicotrópicos es común en entornos psiquiátricos ambulatorios y, en 

algunos grupos de pacientes, puede haber aumentado en los últimos años (Mojtabai y 

Olfson, 2010).  Aun cuando se sabe que aumenta el riesgo de errores de medicación que 

requieren intervención en urgencias (Bakhsh et al., 2014).  También Centorrino et al. 

(2004) y  Fisher et al. (2014) advirtieron que los pacientes con trastornos psiquiátricos y 

con politerapia antipsicótica tienen mayores efectos adversos y mayor tiempo de 

hospitalización, provocando falta de adherencia al tratamiento. 

 

Por otra parte, a nivel físico la  clozapina y olanzapina presentan  un elevado 

riesgo de producir alteraciones del perfil glucémico y lipídico   con la desventaja de 

provocar un síndrome metabólico asociado en la esquizofrenia (Buchanan et al., 2009; 

Villegas Martínez et al., 2005).   Otro de los  problemas endocrinos ocasionados con el 

tratamiento a largo plazo de  antipsicóticos es la elevación de  la secreción de prolactina, 

que desemboca en galactorrea  y, se traduce en  la producción de leche materna en las 

mujeres que no están en periodo de lactancia, incluyendo también al sexo masculino. De 

igual manera,  produce problemas de ovario originando amenorrea o ausencia de 

menstruación y en el sexo masculino provoca  hipogonadismo, impotencia y escasez   

de espermatozoides  y otros problemas como la somnolencia intensa, siendo risperidona 

y paliperidona los antipsicóticos principalmente implicados (Barbanoj et al., 2006; Sáez 

de Adana García de Acilua et al., 2014). De lo anterior, también se ha indicado que los  

antipsicóticos, los antidepresivos y estabilizadores del estado de ánimo se asocian con 

un mayor riesgo de sufrir varios trastornos físicos como la obesidad, dislipidemia, 

diabetes mellitus, trastornos de la tiroides, hiponatremia, cardiovascular, tracto 

respiratorio, gastrointestinal (Correll et al., 2015). 

También, se ha documentado una reducción del volumen cerebral relacionada 

con una disminución de la capacidad intelectual que estaría provocada con el uso 
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prolongado de antipsicóticos. En este sentido, autores como  Ho et al. (2011)    llevaron 

a cabo un  estudio cuya  finalidad fue analizar los posibles  predictores  que pudieran 

mediar en la disminución de tejido cerebral, correspondiente a una muestra de 211 

pacientes con esquizofrenia que padecían  un primer episodio de psicosis.  Los 

participantes fueron sometidos a técnicas de neuroimagen    poco después del comienzo 

de la enfermedad,  se realizaron un total de 674 imágenes de Resonancia Magnética de 

alta resolución.  Así mismo, cada paciente  se le aplicó de media 3 veces el escáner (≥2 

hasta 5)  el promedio del tiempo de seguimiento  fue de 7.2 años  (hasta 14 años).  Las 

variables consideradas fueron la gravedad de la enfermedad, tratamiento 

psicofarmacológico, duración de la enfermedad y abuso de sustancias,  después de 

controlar los factores de gravedad, duración de la enfermedad y abuso de sustancias, 

pudieron concluir que  el  tratamiento con antipsicóticos más prolongado  se asoció con 

mayores pérdidas de volumen  de tejido cerebral,  a su vez con mayores aumentos de 

líquido cefalorraquídeo. Además,   un tratamiento de antipsicóticos más prolongado se 

relacionó con menor materia gris.  También, se vio que la materia blanca iba 

progresivamente disminuyendo, a medida  que los pacientes recibían más tratamiento 

antipsicóticos. 

 

Otra  investigación realizada por Rannikko  et al. (2012)    con una muestra de  

54 pacientes  que padecían esquizofrenia y 94 controles,   al controlar la medicación 

antipsicótica  encontraron una  correlación  entre una alta agrupación serial  y un  

volumen más pequeño en el gyrus cingulado anterior y  la corteza intracalcarina más 

grande. Por otra parte, también encontraron  asociación entre el rendimiento en la 

prueba de aprendizaje verbal de California y el uso de estrategias de aprendizaje 

semántico (Lista de palabras relacionadas entre sí) con el tratamiento de  antipsicóticos  

y la duración de la enfermedad.  Los   autores indicaron  que  hay una asociación con 

menor volumen de tejido cerebral parahipocampal  y  deficiente funciones semánticas, 

deduciendo que los antipsicóticos podrían ser la causa del cambio de la estructura 

cerebral en pacientes con esquizofrenia, aunque comentan que se necesitan más 

investigación sobre los efectos de los fármacos en la cognición.  Siguiendo a Valverde 

Eizaguirre (2011)  la relación entre las bases biológicas,  alteraciones cognitivas en la 

esquizofrenia y la realización de test por parte del paciente no puede ser independiente 
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del tratamiento con antipsicóticos, por lo que  apoyó la idea que los fármacos pueden 

provocar las disfunciones cognitivas,  con todo ello  no descarta que la enfermedad lleve 

consigo algún tipo de déficit en el SNC.  

 

En un reciente estudio, investigadores  del Centro de Investigación Biomédica 

en Red Salud Mental (CIBERSAM) pertenecientes a la Universidad del País Vasco (Ibi 

et al.,  2017) han identificado los procesos celulares que  explicarían el deterioro 

cognitivo tras el  empleo constante  de antipsicóticos, sobre todo a dosis altas en 

personas con esquizofrenia y,  demostraría que el  bloqueo del receptor de serotonina 

5HT2A, acción originada por los fármacos antipsicóticos atípicos estimula una 

importante vía inflamatoria en el cerebro, alterando la estructura y función de las 

sinapsis encargadas de mantener una  función cognitiva dinámica, proceso conocido 

como plasticidad sináptica.   

Paralelamente, una mejoría cognitiva (FV y FE) de magnitud apreciable 

asociada a antipsicóticos se ha observado solo en una fracción pequeña de sujetos, 7,5-

25%, y parece asociada a los niveles de metoxi-hidroxi-fenilglicol que es un indicador 

de recambio de las catecolaminas en las sinapsis del SNC (Hori et al., 2020). Los 

efectos adversos extrapiramidales en el caso de los antipsicóticos de primera generación 

(Arana, 2000), y los efectos metabólicos en el caso de los antipsicóticos de segunda 

generación (MacKenzie et al., 2018), parecen mediar, al menos parcialmente, en el 

efecto deletéreo observado sobre la cognición.  Previamente, se realizaron dos estudios   

longitudinales al respecto. El primero con un seguimiento durante 20 años realizado por 

Harrow et al.  (2012) en un grupo de 70 pacientes con esquizofrenia  y 69 pacientes con 

trastorno del estado del ánimo.  Todos los pacientes eran jóvenes en fase aguda de la 

enfermedad.  El seguimiento se desarrolló desde la fase aguda hasta veinte años 

después. A partir de los cuatro años y medio de seguimiento,  los participantes que 

padecían esquizofrenia y que dejaban de tomar antipsicóticos por periodos prolongados 

mostraban mejores resultados que los que mantenían el tratamiento, traducido en una 

mejoría de las funciones neurocognitivas y con menor  tasa de recaída.  Otra 

investigación similar realizada por Wunderink et al. (2013) con seguimiento durante 7 

años, se comparó dos estrategias, discontinuación/ reducción (DR) y mantenimiento 

(MT) de la medicación antipsicótica en 128 pacientes jóvenes con primer episodio de 
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psicosis en remisión.  Finalmente, tras siete  años,  todos los participantes fueron 

evaluados, y los datos arrojados para el grupo en la condición discontinuidad/ reducción 

de fármacos  mostraron el doble de participantes  con recuperación, con un 40,4% 

versus 17,6% mostrando mejoría en su funcionalidad.  Posteriormente,  durante un 

seguimiento de pacientes que habían recibido previamente antipsicóticos durante 1,5 

años, se observó que aquellos que interrumpieron la toma de estos fármacos mejoraron 

significativamente más en función cognitiva global que aquellos que continuaron 

ingiriéndolos durante todo el periodo de seguimiento de hasta 3,5 años, alertando sobre 

el posible efecto lesivo del uso continuo de antipsicóticos sobre la cognición (Albert et 

al., 2019).   De esta forma, el declive cognitivo parece asociarse con la carga 

antipsicótica acumulada, conjunto de antipsicóticos típicos y atípicos, a lo largo del 

tiempo (Husa, et al., 2017).  

            5.1.3. ¿Eficacia  o ineficacia de los antipsicóticos? 

 

Hasta la fecha, se han publicado numerosos  estudios  de relevancia que 

comparan  la tolerabilidad y la eficacia entre los distintos antipsicóticos de segunda 

generación (ASG).   De hecho, en un metaanálisis realizado por Leucht et al.  (2013) se 

analizaron 15 antipsicóticos y se comparó la eficacia y seguridad  de estos 

medicamentos.   Los resultados fueron que todos los antipsicóticos incluidos eran más 

eficaces que placebo y se observaron estadísticamente  significativas diferencias entre 

ellos pero de pequeño tamaño. Los más eficaces fueron clozapina, amisulprida, 

olanzapina y risperidona. Las diferencias más importantes encontradas  fueron en el 

perfil de efectos secundarios.  Así mismo, otro  metaanálisis  recientemente  llevado a 

cabo por Huhn et al. (2019)  y  realizado en red en un modelo jerárquico bayesiano  

combinando los datos  usando un modelo de efectos aleatorios.  En el análisis final se 

incluyeron 402 ensayos (n= 53.463) referente a la eficacia y seguridad de 32 

antipsicóticos orales para el tratamiento agudo de la esquizofrenia, trastorno 

esquizofreniforme o esquizoafectivo.  La búsqueda se realizó en las  principales bases 

datos, se incluyeron todos los ASG y se hizo una selección de AT. Las variables 

analizadas fueron los cambios en las escalas PANSS, BPRS. Además, se analizaron los 

cambios en depresión, calidad de vida, tasa de abandono por falta de eficacia y función 

social.  Los datos arrojados indicaron que todos los antipsicóticos fueron eficaces en 



Silvia Rosa Marín Pradenas 

86 
 

reducir los síntomas generales de esquizofrenia. En este contexto,   los mejores 

resultados estadísticamente significativos, aunque clínicamente discretos, fueron para la 

clozapina, amisulprida, zotepina, olanzapina y risperidona. Las diferencias en los 

efectos adversos fueron más importantes. 

 

Es así como  numerosos metaanálisis y revisiones sistemáticas  han 

proporcionado una evidencia limitada sobre la supuesta superioridad de los ASG (Lewis 

y Lieberman, 2008). Además, llama la atención la  revisión efectuada por  Turner et al. 

(2012) sobre el sesgo de publicación definido por Gómez-Restrepo  (2008) como 

predisposición a publicar estudios con resultados positivos en detrimento  de los que 

han obtenido resultados negativos.  Se analizaron 24 estudios clínicos registrados en la 

base de datos de la agencia encargada de la aprobación de la comercialización de 

medicamentos en EE.UU  (U.S. Food and Drug Administration (FDA)  y finalmente,  se 

compararon con los ensayos publicados en revistas científicas.  Pues,  de estos 24 

ensayos clínicos, se halló que  4 de ellos no fueron publicados, cuyos resultados fueron 

negativos  sobre la eficacia de los antipsicóticos observados. En  tres  no se encontraron 

diferencias clínicamente significativas  entre el antipsicótico y el placebo. Y en el 

restante los resultados arrojados fueron que el nuevo antipsicótico era de menor eficacia 

que otro fármaco con menos coste económico. 

 

Una revisión de los ensayos clínicos con antipsicóticos y placebo llevados a 

cabo durante los años 1991 a 2006, observó que paulatinamente ha ido decreciendo la 

diferencia entre ambos con respecto a su eficacia, debido a un descenso de eficacia y 

aumento del efecto adverso respectivamente (Kemp et al., 2010). 

            5.1.4. Litio 

 Litio es considerado en la clasificación ATC de la OMS un medicamento 

antipsicótico, por su empleo en las psicosis afectivas, aunque no actúa por un 

mecanismo antagonista dopaminérgico, por tanto, no puede ser considerado un 

neuroléptico (medicamentos de los que hemos hablado en los 3 sub apartados 

inmediatamente anteriores). El mecanismo de acción del litio permanece sin aclararse 

debidamente, se han postulado desde una acción relacionada con el aumento del 
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metabolismo de noradrenalina y otras aminas biógenas (Ahluwalia y Singhal, 1980), 

hasta los más sutiles mecanismos por interferencia con segundos mensajeros 

intracelulares a través de la inhibición de la inositolmonofosfatasa, más específicamente 

sobre las proteínas MARCKS (myristolated-alanine-rich-PCK-kinasa-sustrato), que 

interviene en la exocitosis celular y la plasticidad neuronal y sináptica (Silva, 2001). 

 

El carbonato de litio es considerado el tratamiento de referencia del tratamiento 

y la prevención de los episodios maníacos desde finales de los años 60 del siglo pasado. 

Los textos iniciales indicaban que empleado a dosis que condicionen niveles 

plasmáticos terapéuticos no causaba efectos adversos sobre el estado de alerta, ni 

modificaba la capacidad de ejecución de tareas respecto a la normalidad. Pero ponto se 

detectó en ensayos controlados con placebo que el ion podía causar deterioro de las 

capacidades intelectuales, reduciendo el cociente de inteligencia (medido con la escala 

completa de Wechsler) de promedio en 8,2 puntos, respecto al valor pretratamiento y  al 

grupo placebo (ambos p<0,01), todas las subescalas redujeron la puntuación, estos 

cambios no parecieron estar mediados por el grado de demencia preexistente, ni por 

otros medicamentos concomitantes (Aminoff  et al., 1974). 

 

Judd (1979)  comunicó los resultados de un ensayo cruzado a doble ciego con 

voluntarios sanos, controlado con placebo enmascarado. Observaron que, tras recibir 

litio, el grupo revelaron sentimiento de negatividad y depresión, nerviosismo y tensión, 

aislamiento, perdida de contacto con los otros y de las respuestas a las demandas 

interpersonales y del entorno, así como un sentimiento de ineficacia y aumento de las 

dificultades cognitivas y  somnolencia. Aunque estos efectos no fueron detectados por 

observadores independientes entrenados, pero sí por personas próximas a los 

participantes. Sin embargo, no pareció afectar a las pruebas de personalidad, ni a las de 

creatividad, respecto al placebo. En cambio sí afectó la función cognitiva y 

sensomotora, excepto la prueba de “velocidad de cierre” (evalúa la rapidez de 

integración visual de pertenecer a un todo).  Los menores rendimientos cognitivos 

parecieron relacionarse más con un enlentecimiento en tareas complejas  que con una 

reducción de la exactitud de las respuestas. Deduciendo que era debido a un efecto 

central, más que sensomotor, el litio causaría un enlentecimiento de la velocidad del 
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procesado de la información en niveles superiores. Incluso sugirieron este mecanismo 

como el modo en que el fármaco consigue mejorar la sintomatología maníaca. También 

Paterson y Parker (2017) hallaron que los  efectos de litio sobre la cognición parecen 

estar asociados al enlentecimiento psicomotor. 

 

Otro estudio en jóvenes agresivos (asociales) en edad escolar y tratados con litio 

y placebo, no se encontraron efectos secundarios en  medidas cognitivas como las de 

emparejamiento de figuras, memoria de reconocimiento a corto plazo, ni en las tareas de 

identificación del concepto (Platt et al., 1984). 

 

Además, otro ensayo cruzado, controlado con placebo, en voluntarios sanos, se 

administró litio durante 2 semanas, encontraron que el uso del fármaco  no se relacionó 

con mayor frecuencia de errores de omisión, pero sí de comisión. Esto no se produjo 

con el placebo. Los mismos participantes generaban muchos errores con el uso de 

distractores cuando estaban en tratamiento con litio, pero no con el placebo. Estos 

errores pertenecían generalmente a la misma categoría que el estímulo. Los resultaron 

indicaron que el litio ocasiona una pérdida en la claridad y exactitud de los recuerdos, 

generando errores de comisión, fenómeno que llaman “desenfocado cognitivo” 

(cognitive blurring) (Weingartner et al., 1985).  También Honig et al. (1999) realizaron 

una revisión cualitativa de los estudios sobre efectos cognitivos del litio en el TB, 

encontrando que este fármaco tiene un claro efecto negativo sobre la memoria, rapidez 

de procesamiento de la información, a menudo incluso sin quejas subjetivas ni 

identificación de la lentitud mental. 

 

Otra revisión posterior realizada por Pachet y Wisniewski  (2003) concluyeron 

que la administración de litio produce lentitud psicomotora, y un deterioro de las 

medidas de memoria verbal inmediata y demorada. No encontraron datos consistentes 

que indicaran deterioro de la memoria visuoespacial ni en la concentración/atención. 

Tampoco encontraron datos que indicaran que los efectos dañinos fueran acumulativos, 

al contrario, parecen revertirse al suspender la administración del ion.  En el estudio de 

Senturk  et al. (2007)  los pacientes  bipolares eutímicos en monoterapia, uno con litio, 

el otro con valproico solo mostraron una peor memoria verbal inmediata en 
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comparación con el grupo control de voluntarios sanos. No se encontraron diferencias 

entre ambos grupos de pacientes.  Además,  cuando se compararon 2 grupos de 

pacientes con TB-1 eutímicos, uno tratado con litio y otro sin medicar, con un grupo 

control sano, se encontró que ambos grupos de pacientes presentaron significativamente 

peores pruebas de desempeño de memoria episódico-verbal y visual-verbal, que los 

controles sanos. Concluyendo que el deterioro observado es debido al trastorno base y 

no al litio (López-Jaramillo et al., 2010). 

 

En cuanto a la neurotoxicidad, las litemias >1,5mEq/l (examen que mide la 

concentración que le litio ha alcanzado en sangre) causan síntomas de toxicidad por 

litio, provocando deterioro de la memoria, atención, rapidez de procesado, constructo 

visuoespacial, función ejecutiva y memoria de trabajo. Estos síntomas pueden perdurar 

más de 18 meses (Paterson y  Parker, 2017). Las lesiones neurológicas relacionadas con 

intoxicación por litio se asemejan a las de la demencia por daño cortical y subcortical 

(Brumm et al., 1998; Bartha et al, 2002; Evrensel et al., 2014).  La revisión llevada a 

cabo por Dias et al. (2012) llegaron a la misma conclusión. 

 

La combinación de litio con terapia electroconvulsiva (TEC) potencia la 

toxicidad neurológica de esta. Se ha observado que tal asociación multiplica por 11,7 

(IC95%: 7,55-17,99) las posibilidades de sufrir deliro frente a recibir TEC sin asociar a 

litio, aumentándolo del 0,6% (TEC sin litio) a 5,7% (TEC con litio). Este riesgo es 

mayor en los casos con depresión unipolar (7,8%), que en el caso de depresión bipolar 

(3,4%) y que en caso de manía (0,0%) (Patel et al., 2020). 

            5.2. Antidepresivos 

 

De acuerdo a los autores Sánchez (2013) y Pérez Esparza (2017) la depresión es 

un trastorno asociado a disfunción de ciertos neurotransmisores, o de su metabolismo, 

como serotonina, noradrenalina o dopamina. En este sentido, se ha pretendido 

compensar estas deficiencias con fármacos antidepresivos, ya que su mecanismo de 

acción es esencialmente la inhibición de la recaptación de estas monoaminas. 
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El uso de antidepresivos no parece influir, independientemente del efecto 

antidepresivo, en la capacidad cognitiva en pacientes con depresión mayor, uni - o 

bipolar. En un seguimiento durante 6 años de pacientes diagnosticados de depresión se 

observó un mayor declive cognitivo entre pacientes con alto nivel depresivo y consumo 

de fármacos antidepresivos que entre aquellos con similar nivel de depresión que no 

consumían antidepresivos, pero esta diferencia desapareció al controlar diversas 

variables de confusión (Saczynsk et al., 2015). 

 

De igual modo, estudios han reportado de un nuevo antidepresivo denominado 

vortioxetina,  fármaco inhibidor selectivo de recaptación de serotonina (ISRS) con 

capacidad antagonista en los receptores 5HT3y7 y agonista sobre los 5HT1AyB, al que se 

le atribuye mejoramiento cognitivo en sujetos con depresión. Concretamente mejora el 

rendimiento en la prueba de sustitución de símbolos/dígitos y en el de aprendizaje 

verbal/auditivo (Mahableshwarkar et al., 2015; McIntyre et al., 2014; Sánchez Morla, 

2015) como un efecto diferenciado del efecto antidepresivo; pero esto último no han 

podido ser claramente demostrados (Nierenberg et al., 2019; Theunissen et al., 2013; 

Vieta et al., 2018;). Otros medicamentos ISRS o inhibidores de recaptación de 

serotonina y noradrenalina (IRSN) han mostrado mejorar la cognición al mejorar la 

depresión, por ejemplo, la memoria visual (Nagane et al., 2014), la memoria verbal y la 

función ejecutiva (Castellano et al., 2016), la memoria de trabajo (Reddy et al., 2016). 

Otros estudios también  ha demostrado eficacia de la vortioxetina en el deterioro 

cognitivo en pacientes con depresión mayor, específicamente un metaanálisis efectuado 

por McIntyre et al. (2016) analizó estos efectos, y para ello se incluyeron tres ensayos 

comparado con placebo y dos con duloxetina, con un seguimiento de 8 semanas. Se 

evaluó la variación en la puntuación en el Digit Symbol Substitution Test (DSST). 

Vortioxetina mostró diferencias estadísticamente significativas en comparación con 

placebo (p= 0,05) en todos los ensayos individuales y en los metaanálisis de los tres 

ensayos con placebo (p <0,0001) y en los dos ensayos con duloxetina (p = 0,001). Así 

mismo, de acuerdo a Salagre et al. (2017), la vortioxetina es una buena opción como 

terapia farmacológica en el deterioro cognitivo que padecen las personas con trastorno 

de depresión mayor, disminuyendo las dificultades en el aprendizaje y contribuyendo a 

una mejor flexibilidad cognitiva. Por el contrario, una revisión sistemática realizada por 
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Koesters  et al. (2017) donde incluyeron 15 estudios con el objetivo de evaluar la 

eficacia de la vortioxetina en comparación con placebo y otros fármacos antidepresivos 

ISRS en el tratamiento de la depresión aguda en adultos. Los datos apuntan que la 

vortioxetina puede ser más efectiva que placebo en cuanto a la respuesta, la remisión y 

los síntomas depresivos, pero la relevancia clínica de estos efectos no está clara. La 

revisión no informó de los cambios en la función cognitiva. 

 

Otro medicamento utilizado es el tianeptino, agente glutamatérgico, ha mostrado 

mejorar la memoria verbal y reducir los errores, mejorando la memoria a largo plazo y 

la capacidad de razonamiento (Jeon et al., 2014). Mientras que ketamina, también con 

mecanismo glutamatérgico, ha mostrado un efecto claro, rápido y sostenido en la 

capacidad cognitiva de sujetos con depresión resistente al tratamiento convencional 

(Lara et al., 2013). Los agentes de tipo anfetamínico, que inhiben la recaptación de 

noradrenalina y dopamina, como lisdexanfetamina o bupropion también se han 

mostrado procognitivos (Madhoo et al., 2014;  Soczynska et al., 2014). Mirtazapina 

(antagonista alfa2-presináptico) produce inicialmente empeoramiento en el rendimiento 

psicomotor y cognitivo, pero con el uso continuado se produce tolerancia (Jellinger et 

al., 1990;  Sasada et al., 2013). Por su parte trazodona (antagonista 5HT2 presináptico) 

no parece afectar a la cognición ni en las primeras dosis ni al continuar el tratamiento 

(Sasada et al., 2013). 

 

Algunos estudios han relacionado la mejoría cognitiva en pacientes depresivos 

tratados con ISRS con el descenso de la actividad glucocorticoides, al parecer 

reduciendo errores en la misma (Hinkelmann et al., 2012; Pariante et al., 2012). El 

padecimiento de sucesos estresantes parece aumentar la vulnerabilidad a los efectos 

negativos sobre la cognición de los medicamentos ISRS como escitalopram, pero no de 

los antidepresivos tricíclicos (ADT) de acción predominantemente noradrenérgica como 

nortriptilina (Krief et al., 1991). La supresión de sueño REM, de movimientos rápidos 

de los ojos, por citalopram (ISRS) o por reboxetina, inhibidor selectivo de recaptación 

de noradrenalina (ISRN), no afectó al rendimiento mnésico ni a la flexibilidad 

cognitiva, funciones que parecen más bien relacionadas con el sueño no-REM, mientas 

que el sueño REM se relaciona con la memoria procedimental (Göder et al., 2011).  
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No obstante, otros autores encuentran que los síntomas cognitivos asociados a la 

depresión persisten independientemente de la mejoría de los síntomas afectivos con el 

tratamiento farmacológico con ISRS o IRSN (Shilyansky et al., 2016), de modo que 

constituyen una diana terapéutica no debidamente atendida (Bortolato et al., 2016). Es 

más, algunos autores han detectado que hasta un 20% de los sujetos tratados con ISRS a 

largo plazo, por depresión mayor o por trastorno de ansiedad, presentan síntomas de 

deterioro cognitivo como fatiga, distraíbilidad, falta de concentración, pérdida de 

memoria y apatía; que parecen corresponder a efectos secundarios indeseables de los 

medicamentos más que síntomas residuales de los trastornos iniciales (Popovic et al., 

2015). 

 

En literatura se encuentra que los síntomas depresivos son comunes en la 

esquizofrenia, al respecto, se estima una prevalencia del 31% (Cardila et al., 2015). 

Habitualmente, la depresión suele aparecer en fase aguda de la esquizofrenia o durante 

el curso crónico de la misma cuando el paciente ha presentado una recaída. En tal 

sentido, es común la prescripción de antidepresivos siendo usados de forma 

concomitante con los antipsicóticos, a pesar que la evidencia de  su  eficacia  en este uso 

aún no está del todo demostrada (Whitehead et al., 2002). Es así, que un metaanálisis 

realizado  sobre antidepresivos  añadidos al tratamiento antipsicótico, no fueron capaces 

de mejorar los síntomas cognitivos en la esquizofrenia, y en los estudios en que aparece 

una mejoría estadísticamente significativa (en funciones ejecutivas y en puntuación 

cognitiva compuesta), era de pequeño tamaño (TE: 0,17, p=0,02 y TE: 0,095, p=0,012, 

respectivamente) y carecía de significación clínica. Solo los fármacos ISRS y los IRSN 

se mostraron mejor que placebo para mejorar los síntomas afectivos (Vernon et al., 

2014).  

 

Mientras que, en un metaanálisis llevado a cabo por Helfer et al. (2016) se 

revisó la eficacia de los antidepresivos como coadyuvante de los antipsicóticos en la 

esquizofrenia, con estudios publicados entre 1964 y 2014, en que el 91% eran a doble 

ciego. Se revisó una variedad de antidepresivos y antipsicóticos de primera y segunda 

generación contenidos en 82 ensayos controlados aleatorios (ECA) con un total de 3608 

personas. Establecieron como objetivo si los beneficios superaban a los riesgos de 
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salud. Los resultados indicaron que el consumo conjunto de ambos tipos de 

medicamentos fue más eficaz   que los controles (el placebo o ningún tratamiento) para 

la depresión, síntomas negativos, positivos, síntomas generales,  la calidad de vida y el 

número de pacientes con respuesta. No hubo diferencias significativas entre los 

antidepresivos y controles en la exacerbación de la psicosis o abandonos por cualquier 

motivo, ineficacia o efectos secundarios. Los resultados sugirieron que los 

antidepresivos como complemento de los antipsicóticos fueron eficaces y seguros. En 

este metaanálisis no se evaluaron los efectos cognitivos específicamente, pero diversos 

trabajos asocian ambos tipos de síntomas (Dibben et al., 2009; Dominguez et al., 2009; 

Ventura et al., 2009). 

 

Otra parte, la revisión efectuada por Medina y García León (2004) en personas 

que padecen psicosis crónicas, los ADT pueden "reactivar cuadros de tipo psicótico".  

Estos medicamentos pueden producir una falta de vitalidad o debilidad, fenómeno 

denominado astenia. Además, la manifestación de una reacción ansiosa durante las dos 

primeras semanas podría ser provocada por un impedimento psicomotriz depresivo, 

apareciendo una vulnerabilidad al intento de suicidio. Otra alteración que causa los 

antidepresivos en pacientes bipolares es el “efecto de inversor del humor” o giro del 

humor que pasa de un estado depresivo a un estado maniaco. 

 

Los antidepresivos tampoco mejoraron los síntomas cognitivos en personas con 

depresión comórbida con otros trastornos neurológicos (Price et al., 2011). Los 

antidepresivos se asociaron a deterioro en las funciones cognitivas en pacientes con 

trauma cerebral con y sin depresión (Failla et al., 2016). 

            5.3. Benzodiazepinas 

 

Las benzodiazepinas son fármacos psicolépticos indicados en el tratamiento de 

la ansiedad y del insomnio, pero también se han empleado como relajantes musculares 

centrales, anticonvulsivantes y sedantes, a dosis sedantes-preanestésicas causan 

amnesia. EL efecto amnesiógeno es especialmente útil en la realización de cirugía y 

procedimientos traumáticos. Todas las benzodiazepinas tienen un mecanismo de acción 

similar, actúan potenciando los efectos inhibidores del GABA, pero además presentan 
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cierta actividad anticolinérgica, diferenciándose fundamentalmente en los aspectos 

farmacocinéticos (Ashton, 1994). 

 

Algunos   N02  analgésicos  pueden causar empeoramiento del estado cognitivo 

asociado al dolor crónico, aunque si se trata con una buena analgesia podría aliviar el 

dolor y atenuar el deterioro cognitivo (Ojeda et al. 2011). Asi mismo,  un estudio más 

reciente ha observado  el tramadol podría producir somnolencia y reducción en la 

capacidad de concentración o reacción ante estímulos (Holgado et al. 2017).   Otro 

estudio realizado por Whitlock et al. (2017)  en una muestra de 10.000 participantes de 

60 años o más edad a lo largo de 12 años, observaron que los que sufrían dolor 

moderado o grave  de manera constante en un periodo de  1998 y 2000 mostraron  peor 

rendimiento  en las pruebas de memoria  realizadas en los 10 años siguientes  con más 

probabilidades de desarrollar demencia  comparadas con aquellas que  no padecían 

dolor crónico.  Además,  manifestaron problemas en tareas rutinarias como la gestión 

del dinero o  de la medicación que debían tomar.  La causa según los autores, podría 

deberse al uso continuado y en aumento de los analgésicos, como los opiáceos,  y unido  

a la experiencia del dolor que de alguna forma compromete a las funciones cognitivas, 

pudiendo ser este último un posible marcador de riesgo en el deterioro cognitivo.  

También hallaron que las personas que consumían antiinflamatorios no esteroideos 

como el ibuprofeno también corrían el mismo riesgo de presentar demencia. 

 

También, la sedación producto de  los hipnótico y sedantes provocan deterioro 

cognitivo (Vo et al., 2018).  También, las  dosis altas de sedantes  provocan dificultades 

en memoria, deterioro del juicio, inatención y  labilidad emocional,  además puede  

desarrollarse rápidamente la dependencia psíquica al fármaco (O’Malley y O’Malley,  

2020). 

 

Por otro lado  Agustí et al. (2012)  han sugerido que  los hipnóticos sedantes 

afectan a la función cognitiva en un  corto plazo  y su uso prolongado puede ser un 

riesgo en demencia. En una revisión efectuada en Taiwán, registraron una incidencia de 

demencia dos veces más alta en una muestra de 5693 personas que sufrían de insomnio 

y tratamiento de hipnóticos, la cual se   comparó  con un grupo de 28.565 personas sin 
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insomnio que no tomaban dichos grupo de medicamentos.  Indicaron que el riesgo de 

demencia fue más alto con dosis más elevadas de hipnótico.  Las  personas  entre 50 y 

65 años presentaron un riesgo todavía más elevado (5,22 veces más alto). Por tanto 

concluyeron que,  no se pudo descartar  que el insomnio haya propiciado el uso de 

hipnóticos y sea una de las manifestaciones premórbida  de demencia, no obstante el 

consumo de hipnóticos podría ser un factor de riesgo en demencia.  

 

Alprazolam inhibe algunas funciones cognitivas como la atención, la memoria 

particularmente para la adquisición de conocimientos nuevos (Kiliç et al., 1999). Parece 

producir un descenso en el aprendizaje y el rendimiento mnésico, al parecer reduciendo 

la fuerza de establecimiento de asociaciones, parece afectar fundamentalmente a la 

consolidación de recuerdos y menos evidentemente la memoria de trabajo (Pietrzak et 

al., 2012). Así mismo el lorazepam parece causar un empeoramiento de la capacidad de 

adaptación similar a las lesiones en la amígdala (Korn, et al. 2017).  

 

El efecto de diazepam administrado en una dosis única de 0,19mg/kg a un 

colectivo de voluntarios sanos, fue comparado con placebo de forma aleatoria y a doble 

ciego, en sus efectos sobre la memoria anterógrada retrospectiva (olvido de una lista de 

palabras) y prospectiva (acordarse de realizar de una tarea en un tiempo posterior 

encomendada anteriormente), rapidez psicomotora y mantenimiento de la atención (test 

de sustitución de dígitos) y sensación subjetiva de alerta. El grupo de diazepam mostró 

peores resultados que placebo en todas las variables medidas. La memoria prospectiva 

se relacionó con la puntuación subjetiva de alerta (Rich et al. 2006). 

 

Algunos autores han asociado el uso de benzodiazepinas con un aumento del 

riesgo de padecer demencia, principalmente con características de la enfermedad de 

Alzheimer (Billioti de Gage et al., 2014; Lucchetta et al., 2018). Pero que puede 

reversible al suspenderlas Kurlawala et al., 2018).  Después de administrar midazolam 

(dosis de 0,3mg/kg) para producir amnesia anterógrada temporal en voluntarios sanos, 

el rendimiento de memoria fue superior en condiciones de señal episódica y semántica 

que en condición de solo señal semántica, lo que sugiere que la memoria semántica está 

respaldada por la memoria episódica (Merritt et al. 2006).   El midazolam daña el 
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reconocimiento de palabras, pero en menor medida el recuerdo de fotografías y 

prácticamente no afecta al recuerdo de figuras abstractas presentadas poco antes de la 

administración del fármaco. Altera la fijación en la memoria de nuevos rastros 

episódicos, el reconocimiento puede basarse en la familiaridad (memoria inconsciente) 

y en el reconocimiento (memoria consciente), este último parece bloqueado por 

midazolam (Reder et al., 2006).   Parece que el efecto deletéreo sobre la memoria de 

trabajo/corto plazo es de menor duración que el efecto sobre la memoria episódica 

(Fisher et al., 2006). 

 

Sin embargo, a diferencia de dosis medias-altas, dosis bajas puntuales de 

clobazam han mostrado mejorar el resultado de los sujetos en pruebas neurocognitivas 

de percepción, creatividad, memoria de trabajo e inteligencia (Zaidi et al., 2018). 

Mientras que el uso crónico de benzodiazepinas empeora de manera sostenida en el 

tiempo los resultados de medidas de la función ejecutiva, vigilia y tiempo de reacción, 

para la pérdida de memoria implícita se produce cierta tolerancia (van der Sluiszen et 

al., 2019).  Por el contrario, en sujetos con depresión, las benzodiazepinas añadidas a la 

farmacoterapia antidepresiva de base mejoraron los resultados de las pruebas de 

sustitución símbolos/dígitos, al parecer aumentando la velocidad del procesado de la 

información, y no parece desarrollarse tolerancia a este efecto (Duan et al., 2019). 

 

De acuerdo con Volz et al. (2007), las benzodiacepinas son usadas en  varios 

estados clínicos que pueden manifestarse en la esquizofrenia, entre ellos ansiedad, 

agitación, comportamiento disruptivo, alteraciones motoras y, a veces, también para el 

incrementar el efecto de los  antipsicóticos y aliviar los síntomas positivos. Además, en 

su revisión indicaron que existe gran variabilidad en los diseños de estudios realizados 

en el periodo de 1962 a 2003, el cual, no encontraron evidencia sobre  la eficacia y 

tolerabilidad de las benzodiacepinas para este tipo de pacientes.  De la misma forma, 

Bergman et al. (2018); Dold et al. (2012); Scott Stroup (2012)  sugirieron que las 

benzodiazepinas  son eficaces en sedación a corto plazo  en pacientes con esquizofrenia 

que sufren agitación y catatonia, pero, su uso coadyuvante puede provocar mayor riesgo 

de adicción y  mortalidad. Las personas con esquizofrenia estables que empleaban 

benzodiazepinas presentaron significativamente peores puntaciones en destrezas 
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manuales, medidas con la prueba de clavijas de Purdue, que los controles sanos, 

diferencia que no se observó en entre los pacientes con esquizofrenia que no las usaban 

(Sasayama et al., 2014). 

 

Los pacientes que han sobrevivido a un intento de suicidio con sobredosis de 

benzodiazepinas, presentaron una memoria significativamente baja el día del ingreso en 

el departamento de urgencias hospitalarias y 24h después, evidenciada por la reducida 

capacidad de recuerdo de una lista de palabras y por el hecho de que no fueron capaces 

de recordar no reconocer al psiquiatra con el que habían tenido una entrevista 

psiquiátrica el día anterior (Verney et al., 2000). Dicha pérdida de memoria se relacionó 

significativamente con la concentración plasmática de benzodiazepinas expresada como 

mg equivalentes de diazepam (Verwey et al., 2005).  

 

            5.4. Anticonvulsivantes  

 

Además  para el tratamiento de los diversos síndromes epilépticos, los 

medicamentos antiepilépticos se han autorizado como sedante (fenobarbital), en la 

profilaxis de las migrañas (topiramato), para el trastorno generalizado de ansiedad 

(pregabalina), para dolores neuropáticos (gabapentina, pregabalina y carbamazepina), 

para el síndrome de abstinencia alcohólica (carbamazeina) y trastorno bipolar 

(carbamazepina, valproato y lamotrigina). Además, según Grunze (2008) los 

antiepilépticos se utilizan ampliamente en el entorno psiquiátrico en indicaciones no 

aprobadas por las agencias del medicamento, principalmente en síndromes de 

abstinencia de alcohol y benzodiacepinas, trastornos de pánico, ansiedad, demencia, 

esquizofrenia, trastornos afectivos bipolares, y trastornos de personalidad. Estos 

medicamentos se vienen prescribiendo desde hace años para la mejora de los síntomas 

específicos como la agresión y deterioro cognitivo que presentan los trastornos afectivos 

y esquizofrenia. También se emplean para otros problemas neurológicos que los 

enfermos mentales padecen comórbidamente  (Zaremba et al., 2006).  

 

El 20% de pacientes con esquizofrenia que no mejoran del todo con 

antipsicóticos se combina con anticonvulsivos; por ejemplo,  valproato y carbamazepina 

disminuyen la actividad dopaminérgica en la zona mesoprefrontal aliviando los 
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síntomas psicóticos en pacientes refractarios a la terapia de neurolépticos. De esta 

manera, el uso de la carbamazepina está recomendado cuando estos pacientes son 

refractarios a la terapia tradicional de neurolépticos. Pero en otro estudio, el tratamiento 

con valproato combinado con antipsicótico no se ha encontrado evidencia en su eficacia 

(Zaremba et al., 2006). También, se ha analizado la eficacia en la capacidad de la 

lamotrigina como tratamiento terapéutico en personas con esquizofrenia que no 

responden a la intervención con antipsicóticos, en este caso, este antiepiléptico bloquea 

las neuronas hiperexcitadas e inhibe liberación patológica del glutamato en el área 

prefrontal demostrando mayor eficacia en el control de los síntomas positivos, aunque 

no se observó mejoría en la sintomatología negativa (Tiihonen et al., 2003). 

Clonazepam es una benzodiazepina clasificada como anticonvulsivante, con los efectos 

cognitivos adversos propias de esta familia química. 

 

Por otro lado, los fármacos empleados en el trastorno bipolar son conocidos 

como eutimizantes, suelen actuar a través de la potenciación GABAérgica, pero también 

interactúan directamente con canales iónicos y poseen actividad anticolinérgica. Se han 

descrito efectos mixtos sobre los diferentes componentes de las funciones cognitivas 

(Xu et al., 2020).  

 

Tanto litio como valproico deterioran la valoración global de la función 

cognitiva, ambos afectan negativamente a la memoria verbal inmediata (Senturk et al., 

2007), pero este último se asocia con peores resultados en la valoración de la memoria 

de trabajo que el primero, no encontrándose diferencia entre ellos en las memorias 

verbal y no verbal, función ejecutiva y rapidez de procesamiento, además junto a la 

fenitoína y carbamazepina tiene un efecto negativo sobre la comprensión, integración 

cognitiva y memoria (Hernández et al., 2005; Muralidharan et al., 2015; El Sabaa et al., 

2020). También se observó deterioro cognitivo en voluntarios sanos con oxcarbazepina, 

y este no fue diferente del ocasionado por fenitoína (Salinsky et al; 2004). Lamotrigina 

ha mostrado un menor impacto cognitivo que valproato, carbamazepina y otros 

anticonvulsivantes (Dias et al., 2012). Los efectos cognitivos negativos sobre la 

memoria de trabajo, tiempo de reacción y exactitud del recuerdo causados por 

topiramato, que se emplea fuera de indicación en la enfermedad mental grave, parecen 
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de la índole de los antiepilépticos más antiguos como carbamazepina (Barkley et al., 

2018; Malagón-Valdez, 2003). Incluso a dosis bajas empleadas en la profilaxis de las 

crisis migrañosas, topiramato causa enlentecimiento del pensamiento, dificultades de 

cálculo, dificultades de concentración  en las pruebas verbales, y aunque hay desarrollo 

de tolerancia con el uso continuado es menor que para otras reacciones adversas, de 

modo que a los 2 meses continúan afectando de manera importante a uno de cada 5 

pacientes (Öztürk et al., 2019). Se notifica pérdida de memoria en el 35% de los sujetos 

con zonisamida, problemas de atención en el 27%, después de 1 años de tratamiento 

continuado el 47% aún sigue quejándose de deterioro cognitivo.   La pregabalina puede 

producir pensamientos anormales hasta en el 8% de los usuarios, efecto que parece 

dosis dependiente. Aunque levetirazetam ha mostrado mejorar las funciones cognitivas 

en un 15% de los sujetos, en otro 5% parece deteriorarlas (Eddy et al., 2011). La 

politerapia anticonvulsiva parece potenciar los efectos negativos cognitivos  producto 

del deterioro de la excitabilidad neuronal, liberación de neurotransmisores y encimas 

que son fundamentales a nivel cognitivo  (Hamed, 2009; Javed et al., 2015).  

 

Se han atribuido distintos mecanismos a la disfunción cognitiva inducida por los 

anticonvulsivantes, bien suprimiendo la excitabilidad neuronal, o bien incrementando la 

neurotransmisión inhibidora (Suarez, 2007). Aunque en ocasiones se producen 

deterioros agudos relacionados con intoxicaciones puntuales, con frecuencia causan con 

el uso continuado un declive insidioso del cociente intelectual, no siempre reversible al 

suprimirlos, y posiblemente relacionados con las propiedades estabilizadoras de las 

membranas neuronales (Trimble, 1979). La alteración de la coordinación visomotora 

observada con fenitoína parece estar relacionada con toxicidad cerebelosa ocasionada 

por el uso crónico de este fármaco, y ello sería responsable de los déficits en la memoria 

procedimental (Pulliainen y Jokelaien, 1995). Parece que el tiempo de evaluación de 

estímulos esta prolongado por efecto de los anticonvulsivantes, independientemente del 

tiempo de respuesta o ejecución, por tanto, son principalmente las funciones mentales, 

no motoras, las que principalmente dificultan, y este efecto parece independiente del 

fármaco empleado (Akaho, 1996). 
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Se han asociado a la alteración que causan en la actividad eléctrica del cerebro 

observada en el EEG, como ralentización de frecuencia dominante, incremento de la 

actividad Theta y reducción de la actividad Delta. Estos son efectos contrarios a los que 

se observan al realizar tareas de memoria en individuos sanos en ausencia de fármacos 

anticonvulsivantes (Meador et al., 1993; Salinsky et al., 2004). La desregulación de la 

activación /desactivación de las redes frontales de trabajo han sido implicadas en 

pérdida de capacidades verbales (Wandschneider et al., 2017; Xiao et al., 2018). El 

déficit de folato originado con anticonvulsivantes también se ha asociado al deterioro 

cognitivo y la administración de la vitamina puede mejorar este deterioro (Hernández et 

al., 2005). Otros explican el deterioro cognitivo inducido por anticonvulsivantes por un 

aumento de la actividad acetilcolinestera cerebral asociado con su empleo (Mishra y 

Goel, 2015).  

 

Los sujetos con alto funcionamiento cognitivo parecen más sensibles a los 

efectos deletéreos sobre las capacidades mentales de los anticonvulsivantes (Barkley et 

al., 2018). Estos efectos se manifiestan más claramente en las tareas de alta exigencia 

cognitiva (Akaho, 1996). Ante las dificultades de ejecución de tareas inducida por los 

anticonvulsivantes, el cerebro recurre a  efectuar un reclutamiento compensatorio de 

recursos adicionales, para poder mantener el desempeño (Babu Henry Samuel et al., 

2018). 

 

            5.5. Carga anticolinérgica de algunos psicofármacos y otros fármacos                            

 

Se sabe que la participación de la acetilcolina en la unión neuromuscular como 

neurotransmisor en diversas funciones fisiológicas, ha favorecido el desarrollo de 

fármacos destinados a bloquear o incrementar selectivamente la actividad colinérgica en 

la periferia. Sin embargo, según Flores Soto y Segura Torres (2005) casi no hay 

fármacos cuya actividad sea específica para los sistemas colinérgicos cerebrales. Los 

receptores muscarínicos M1-2-3 de la acetilcolina (ACh) ejercen funciones en el sistema 

nervioso autónomo, en el sistema parasimpático, la frecuencia cardíaca, las glándulas 

exocrinas, los músculos lisos, así mismo, los receptores nicotínicos N n-m de ACh 

estimulan respectivamente los ganglios de SN autónomo y la contracción de los 
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músculos estriados. En el SNC, mayoritariamente se encuentran los receptores M1,4-5 y 

Nn, los cuales median funciones de la memoria y el aprendizaje y han sido implicados en 

la fisiopatología de diversos trastornos mentales  (Kruse et al.,  2014; López-Valdés y  

García-Colunga, 2003). Pues, los medicamentos anticolinérgicos prescritos para 

distintos estados clínicos son conocidos como "antimuscarínicos",  los cuales bloquean 

receptores muscarínicos de acetilcolina (ACh) (Abad Santos et al., 2003). En general, 

entre los tipos de fármacos que inhiben la actividad de la acetilcolina en el SNC estarían 

los antidepresivos, los antipsicóticos, los antiparkinsonianos, los antiepilépticos y 

medicamentos para la incontinencia (López-Álvarez et al., 2015). De acuerdo a Eum et 

al. (2017) los pacientes con trastornos psicóticos son tratados a menudo con una 

variedad de medicamentos que tienen una importante carga anticolinérgica, entre ellos 

los más afectados son los que sufren esquizofrenia, con una mayor susceptibilidad 

cognitiva a los medicamentos anticolinérgicos provocando más deterioro cognitivo en 

comparación con pacientes bipolares y esquizoafectivos. De tal manera, los fármacos 

como la escopolamina un anticolinérgico que actúa sobre los receptores muscarínicos 

parece afectar a las funciones cognitivas y psicomotoras de voluntarios sanos (Liem-

Moolenaar et al., 2010). Otro medicamente utilizado es el biperideno un anticolinérgico 

central empleado para tratar los efectos extrapiramidales de los neurolépticos, causa 

deterioro cognitivo tanto en voluntarios sanos como en enfermos de esquizofrenia, 

siendo este efecto mayor en los pacientes (Schneider et al., 2013). Tanto la 

administración de un colinomimético inhibidor de la colinesterasa (Harel et al., 2013), 

como la interrupción de la administración de biperideno fueron capaces de revertir estos 

efectos cognitivos adversos (Ogino et al., 2011). Sin embargo, el uso de fármacos 

anticolinesterásicos, añadidos al tratamiento estándar no mejoró el déficit cognitivo 

asociado a la depresión (Devanand et al., 2018) o a la esquizofrenia (Kishi et al., 2018). 

El trospio, otro anticolinérgico empleado en el tratamiento de incontinencia urinaria por 

vejiga neurógena puede causar deterioro en las pruebas de aprendizaje verbal, causando 

retraso en el recuerdo y aumentando el sesgo de recuerdo, pero este efecto suele 

atenuarse en pocas semanas al desarrollarse tolerancia, sin embargo, persisten efectos 

cognitivos adversos en las medidas de orientación, memoria y concentración para los 

que no se desarrolla tolerancia (Geller et al., 2012). La actividad anticolinérgica sérica 

elevada parece asociarse con menor densidad de materia gris en amplias regiones de los 
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lóbulos frontal y medio temporales, además de en las regiones dorsolaterales y 

prefrontal, alteraciones que parecen mediar con el empeoramiento cognitivo por 

anticolinérgicos (Wojtalik et al., 2012). A la carga anticolinérgica total que reciben los 

pacientes mentales contribuyen conjuntamente muchos fármacos empleados con 

indicaciones psiquiátricas diversas, como los antipsicóticos, antidepresivos, ansiolíticos 

y anticonvulsivantes (De Vreese et al., 2018). Los agonistas nicotínicos, como 

mecamilamina, no parecen implicados en el deterior cognitivo (Voss et al., 2010). Sin 

embargo, se observa deterioro cognitivo en la abstinencia a nicotina, que puede ser 

revertida al menos parcialmente por bupropion, una katinona relacionada con las 

anfetaminas y comercializada como antidepresivo que inhibe la recaptación de 

noradrenalina y dopamina (Perkins et al., 2013). 

 

López-Álvarez et al. (2015)  y Pita Calandre y Manzanares Iribas (1992) 

señalaron que en las personas que presentan efectos anticolinérgicos, predomina el 

deterioro cognitivo y podría aparecer delirium. Además, refirieron que a dosis elevadas 

de anticolinérgicos podían presentar exacerbación de síntomas psicóticos, provocando 

un trastorno mental orgánico. Así mismo, la clorpromazina y la tioridazina (ambos AT) 

y la clozapina (un AA) producen sedación por una acción anticolinérgica muscarínica 

(Buj Álvarez et al., 2008), aunque también puede ser producida por otros mecanismos  

como una actividad bloqueante α1 adrenérgica, o antihistamínica H1. De todas maneras, 

respecto a los inhibidores de la acetilcolinesterasa (IACE), comercializados como 

agentes procognitivos  Bartus et al. (1982) señalaron que no aportan beneficio en la 

reducción de déficits manifestado en la demencia. En este contexto, Gray et al. (2015) 

sugirieron que las personas sin demencia que toman anticolinérgicos durante varios 

años tienen probabilidades de desarrollar demencia a medida que envejecen. Otro 

estudio encontró una relación inversa entre anticolinérgicos y cognición; es decir, las 

personas con esquizofrenia que tomaban más dosis de medicación su desempeño fue 

deficiente en tareas de memoria, fluidez verbal, velocidad de procesamiento y cognición 

en general (Ang et al., 2017). Estos hallazgos son consistentes con los encontrados en 

población geriátrica. 
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En este sentido, López-Álvarez et al. (2015) hicieron una revisión bibliográfica 

centrada en personas mayores de 65 años, sobre las prevalencias del uso de 

medicamentos anticolinérgicos, los efectos cognitivos y psicológicos-conductuales y 

funcionales de los anticolinérgicos, la influencia de la ApoEε4 en el efecto cognitivo de 

los anticolinérgicos y la relación del uso de anticolinérgicos y el uso de IACE. El alelo 

ApoEε4 estaría relacionado con la ateroesclerosis, EA y alteraciones cognitivas (García, 

2003; Padrón Pérez et al., 2002). En esta revisión se encontró una asociación entre la 

prescripción de anticolinérgicos, incluso en mayores sin demencia, y alteraciones en 

memoria inmediata y diferida en las modalidades visual, verbal episódica y 

autobiográfica, en la fluidez verbal, velocidad psicomotora y función ejecutiva. Esta 

asociación lleva frecuentemente a un bucle de prescripción conjunta de anticolinérgicos 

y procolinérgicos, con efectos cognitivos mutuamente antagónicos. Por otra parte, se 

encontró correlación entre la concentración anticolinérgica en suero y el grado de 

deterioro en el desempeño del Mini Mental (MMSE). Aunque tales efectos fueron más 

prominentes en los estudios longitudinales que transversales. En tal sentido, la severidad 

del deterioro observado fue significativa en la prueba del Trail Making Test (TMT), 

implicando la atención y tareas visuoespaciales. Además, empeoraron la puntuación en 

fluidez verbal y del MMSE en mujeres y de la memoria visual y las funciones ejecutivas 

en hombres. El MMSE declinó considerablemente a los 2 años. Por otra parte, 

concluyeron que la presencia de ApoEε4 influía considerablemente en la afectación 

cognitiva ejercida por los fármacos. Para concluir, sugirieron precaución para evitar 

efectos iatrogénicos sobre la cognición y la memoria relacionada con la toma de 

anticolinérgicos, especialmente en las personas con menor reserva cognitiva. Una de las 

estrategias aplicadas según Hernández Arroyo y Díaz Madero  (2016) es la valoración 

periódica de la necesidad de utilizar estos fármacos,  para salvaguardar el estado 

cognitivo del paciente. 

            5.6.  Analgésicos opiáceos (N02)  y otros medicamentos 

 

En general otros medicamentos empleados en el tratamiento y prevención de los 

trastornos mentales se han asociado a empeoramientos del rendimiento cognitivo, ya de 

por si deteriorados por las patologías psiquiátricas de base, especialmente neurolépticos 

y anticonvulsivantes, pero también algunos antihipertensivos y antidiabéticos, los 
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inhibidores de la bomba de protones y laxantes. Sin embargo, medicamentos como el 

antiinflamatorio ibuprofeno, los antihipertensivos inhibidores de la convertasa de la 

angiotensina o el mucolítico n-acetilcisteina, han mostrado propiedades procognitivas. 

(Bortolato et al., 2016; Nevado-Holgado et al., 2016; Denolle et al., 2002). 

 

En las personas con dolor crónico, se ha podido observar que el uso continuado 

de opiáceos, al reducir el dolor, mejoran los resultados de las pruebas psicomotoras y 

neuropsicológicas (Jamison et al., 2003).   Pues  muchos analgésicos opiáceos (N02) 

pueden causar empeoramiento del estado cognitivo asociado al dolor crónico, aunque si 

se trata con una buena analgesia podría aliviar el dolor y atenuar el deterioro cognitivo 

(Ojeda et al.,  2011). Asimismo, un estudio más reciente ha observado que el tramadol 

podría producir somnolencia y reducción en la capacidad de concentración o reacción 

ante estímulos (Holgado et al., 2017).    Sin embargo, otros han encontrado que una 

dosis aguda de tramadol no parece alterar (ni mejorar ni empeorar) la capacidad 

psicomotora en la práctica del ciclismo contrarreloj (Bejder et al.,  2020). 

De la misma manera, hasta 1/3 de los pacientes con cáncer que reciben opiáceos 

por dolor oncológico posiblemente padecen deterioro cognitivo (Mimi Mental State 

Examination <27), siendo éste un riesgo dosis dependiente, mayor entre los que reciben 

una dosis de opioides ≥400mg equivalente de morfina/ día (corresponde a ≥4 DDD de 

morfina oral) que entre los que reciben dosis <80mg equivalente de morfina / día o 0,8 

DDD de morfina oral) (Kurita et al., 2011). 

En las tareas tipos Stroop los agonistas opioides, a través de los receptores 

“mu”, reducen las conductas de ajuste dirigidas al control  al aumentar la precaución 

tras la identificación de un error (enlentecimiento tras error) y aumentar la atención ante 

la detección de estímulos incongruentes (van Steenbergen et al.,  2017). 

Un metaanálisis mostró que los opioides reducen, cuando se emplean en el 

tratamiento del dolor crónico no oncológico, la atención, pero no el tiempo de reacción, 

las funciones ejecutivas, la rapidez psicomotora, la memoria ni la memoria de trabajo. 

Efecto que se ve potenciado cuando se combinan con antidepresivos o 

anticonvulsivantes (Allegri  et al., 2019). 
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Se piensa que los fenómenos de adición que generan los opiáceos están 

relacionados con una memoria de la experiencia opiácea anormalmente robusta. Pero, 

sin embargo, ocasionan una dificultad en la adquisición, retención y recuperación de 

recuerdos no asociados a esta experiencia, causando durante su uso amnesia antero y 

retrograda de los mismos (Kibaly et al., 2019).   No obstante se deduce  que aunque el 

uso de opiáceos puede conllevar problemas cognitivos relacionados con la sedación y la 

abstinencia, en el contexto del padecimiento de dolores crónicos pueden logar una 

mejora del rendimiento, al lograr una analgesia adecuada. 

Con referencia  al paracetamol un analgésico no opioide, su influencia a dosis 

empleadas en clínica, sobre las propiedades cognitivas de humanos voluntarios sanos, se 

ha estudiado en varios ensayos aleatorizados y llevados a cabo a doble ciego.  En uno de 

estos estudios ha mostrado poseer propiedades procognitivas, aumentando la agudeza de 

la toma de decisiones y la estrategia de planificación (Pickering et al., 2016).   Sin 

embargo, en otro parece aumentar la tasa de errores de omisión, al parecer por causar 

embotamiento afectivo que conlleva la inhibición del proceso evaluativo   (Randles  et 

al., 2016).  Posteriormente, otro ensayo observó, en sistemas de aprendizaje dual, que 

comprenden el procesamiento reflexivo (basado en reglas) y reflexivo (integración de 

información), con una mayor precisión antes del primer cambio de regla (pero no con 

una precisión general), con la necesidad de menos ensayos para alcanzar el criterio y 

con una tasa de aprendizaje más rápida. El acetaminofén atenuó modestamente el 

rendimiento en la tarea de aprendizaje de la categoría reflexiva-óptima en comparación 

con el placebo (Pearson et al., 2018). Además, tras una dosis única de paracetamol, se 

observó una reducción de la percepción autoinformada de riesgo, que se asoció a un 

aumento de toma de conductas de riesgo, especialmente en situaciones de elevada carga 

afectiva (Keaveney et al., 2020). 

 

En estudios animales paracetamol a dosis únicas (pero superiores a las 

equivalentes empleadas en clínica), mostró interferir en la formación de memoria, como 

evidenció el menor rendimiento en las tareas de reconocimiento de objetos  (Milewski y  

Orr, 2018). 
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También, la sedación producto de muchos otros medicamentos provocan 

deterioro cognitivo, especialmente a dosis altas provocan dificultades en memoria, 

deterioro del juicio, inatención y labilidad emocional, además puede desarrollarse 

rápidamente la dependencia psíquica al fármaco  (O’Malley  y O’Malley, 2020; Vo et 

al., 2018).   

 

Paralelamente,  los antiparkinsonianos anticolinérgicos, los antiparkinsonianos 

dopaminérgicos pueden producir deterioro cognitivo, en el caso del medicamento 

levodopa se halló una disminución del recuerdo diferido con clave cuando hubo máxima 

concentración plasmática (Alonso-Prieto, et al., 2004).     También,   Cools (2006) 

indicó que la terapia con L-Dopa en la enfermedad temprana de Parkinson   mejora los 

síntomas motores, aunque los efectos en el rendimiento cognitivo son más complejos, 

ya que se han hallado tanto efectos positivos como negativos, dependiendo del estado 

cognitivo basal de los pacientes. 

Otro medicamento como la acetilcisteína empleado como mucolítico y de 

amplio uso posee acción glutamatérgica y ha mostrado efectos positivos en el 

procesamiento de la información auditiva (Gunduz-Bruce  et al.,  2012). Además 

posiblemente reduzcan la impulsividad (Mechler  et al., 2018).    

Además,  los agonistas beta-2-adrenérgicos y los parches de nicotina pueden 

mejorar las funciones cognitivas (Almeida et al., 2020; Dang et al., 2014). 

           Síntesis de la introducción 

Dentro de la categoría TMG el trastorno más prevalente es la esquizofrenia, cuya 

etiología aún no está del todo clara, pero los distintos estudios apuntan a alteraciones en 

el neurodesarrollo, viéndose afectada seriamente la capacidad cognitiva del paciente y 

como consecuencia un mal funcionamiento socio laboral.  Además, ningún síntoma o 

signo es patognomónico de la enfermedad. También, se ha sugerido que el deterioro 

cognitivo está presente en fase premórbida previo al diagnóstico. Por otro lado, se ha 

encontrado en diferentes estudios que el déficit cognitivo como la atención, memoria y 

funciones ejecutivas se ve afectado de forma diferencial y específica en pacientes con 

esquizofrenia, aunque también se ha observado en otros trastornos, pero difieren en 
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grado y cantidad. Así mismo, la literatura avala la idea que la capacidad cognitiva es 

muy importante para la recuperación del paciente. En los sujetos con TMG se ha 

observado un deterioro marcado en las tareas de memoria con un pobre uso de 

estrategias semánticas y dificultades en la posterior recuperación de información de la 

MLP y anomalías las estructuras cerebrales que la sustentan, cuya etiopatogenia podría 

tener origen en el neurodesarrollo, pero también verse afectadas por el curso lento y 

progresivo de la enfermedad y por la posible interferencia de la intervención 

farmacológica. Estos datos nos hacen sospechar que los pacientes psiquiátricos 

presentan una importante afectación cognitiva, manifestable por un deterioro nemesico. 

Esta alteración nemesica pudiera verse almenos parcialmente aliviada por la aplicación 

de tratamiento metacognitivo, a la vez que pudiera estar asociada con el uso de 

fármacos psiquiátricos y otras variables diagnósticas y demográficas.  
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6. OBJETIVOS, MATERIAL  Y MÉTODOS 

          6.1. Objeto de estudio 

          El objeto del estudio es aproximarse al estado de las capacidades cognitivas de un 

colectivo de personas diagnosticada de enfermedad mental grave, valorar la posible 

mejoría de los mismos con terapias de corte metacognitivo, comparar las dos 

modalidades de tratamiento metacognitivo que se aplican en el centro y la influencia de 

variables sociodemográficas y clínico-terapéuticas en las capacidades cognitivas y su 

cambio. 

            6.1.1. Hipótesis 

 

Hipotetizamos que en la enfermedad mental grave las capacidades cognitivas 

están gravemente mermadas, pero la aplicación en este colectivo de una terapia de tipo 

metacognitivo es capaz de mejorarlas. Además, consideramos que posiblemente los 

tratamientos psicofarmacológicos tengan una influencia negativa sobre dichas 

capacidades. 

 

             6.1.2. Objetivos 

1) Cuantificar las capacidades cognitivas en un colectivo de enfermos mentales graves. 

2) Conocer el cambio en dichas capacidades tras la aplicación de terapias 

metacognitivas. 

3) Comparar el cambio en las variables cognitivas ocasionados por dos terapias 

cognitivas (A y B). 

4) Explorar la posible influencia de variables demográficas, diagnosticas, 

psicométricas y terapéuticas en las variables cognitivas y su cambio. 

De esta manera, para el primer objetivo se describirán las variables demográficas, 

variables clínicas, terapéuticas y  psicométricas y el estado cognitivo basal del conjunto 

total de los participantes del estudio. Además, compararemos los datos basales de los 

sujetos que finalicen el estudio con los datos correspondientes a los que los hayan 

abandonado prematuramente (excepto que expresamente hubieran revocado el 

consentimiento a participar); en cualquier caso, se indicará las causas del abandono. 
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Para el segundo objetivo, seleccionaremos los pacientes que completan el estudio, y 

compararemos en ellos los valores de las variables del TAVEC antes y después de 

aplicación de la terapia. Adicionalmente se analizarán los cambios antes y después en las 

restantes variables.  

Para el tercer objetivo, se comparará el cambio post-pre obtenido en los dos grupos A y B 

de tratamiento. De esta manera, se determinará la variación (Post-pre = Cambio) en las 

capacidades cognitivas de los grupos de participantes A y B tras la intervención.  

Para el cuarto objetivo se estudian las posibles correlaciones entre las variables cognitivas 

(TAVEC) basales, finales y cambio y el resto de variables, incluyendo el tipo de tratamiento 

metacognitivo.  

          6.2. Metodología  

         6.2.1. Diseño de estudio 

Se llevó a cabo un estudio experimental prospectivo, mediante un ensayo clínico 

de grupos paralelos evaluados en ciego, con muestra de conveniencia, pero que una vez 

seleccionados los participantes fueron asignados aleatoriamente a los grupos de 

tratamiento.  Las evaluaciones se efectuaron antes y después de la aplicación de uno de 

dos programas metacognitivos aplicando las pruebas psicométricas:  Inventario de 

Depresión de Beck (Beck et al., 1961), Escala Autoestima de Rosenberg (RSE) 

(Rosenberg, 1965), Escala de Ansiedad – Estado-Rasgo (STAI-AE-AR) (Spielberger et 

al., 1982), Escala Psiquiátrica (BPRS) (Martínez Azumendi, 2004), Stroop (Golden, 

2001), Screening cognitivo (SCIP) (Pino et al., 2014), y TAVEC (Benedet y Alejandre, 

2014). La evaluación cognitiva a estudio y la recogida de datos fue realizada por  una 

psicóloga máster en neuropsicología (doctoranda), diferente de las profesionales que 

aplicaron los tratamientos (psicóloga clínica asignada al paciente por el centro en donde 

se realizó el estudio). La asignación de los participantes de estudio a uno u otro grupo se 

hizo de forma aleatorizada (por la unidad de farmacia del centro). La psicóloga 

evaluadora permaneció en condición ciego en todo momento respecto al grupo 

asignado. 
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          6.2.2.  Participantes 

            6.2.2.1. Criterios de inclusión: 

Todos los participantes en el estudio debían padecer Trastorno Mental Grave 

(Vila Pillado et al., 2007), y recibir tratamiento rehabilitador en el Centro Dr. Esquerdo de 

San Juan de Alicante, tanto de las unidades residenciales como en el centro de día o en 

el centro de reinserción social. Además, para evitar el sesgo de deterioro cognitivo 

asociado a la edad, se restringió a un intervalo de edad entre >18 y <65 años. 

La elegibilidad de los sujetos la decidió el equipo asistencial junto a la 

investigadora antes de la aleatorización para asignación a los grupos A y B de 

tratamiento. Todos los participantes debieron serlo voluntaria  y libremente. En los 

casos de pacientes elegibles incapacitados legalmente, se pidió los dos consentimientos 

informados tanto al paciente como el tutor legal, solicitando en primer lugar el 

consentimiento el paciente y en caso de que este lo diera, se solicitó el consentimiento al 

tutor (Ver en el anexo I la hoja de información al paciente y la hoja de consentimiento 

informado). 

Dentro de los criterios de inclusión se exigirá que los participantes se mantengan 

sin consumo activo de sustancias ilícitas de abuso: sin constancia de resultados 

positivos en las pruebas analíticas de orina para cribado de usos de sustancias que se 

realizan habitualmente, en el mes previo al inicio del estudio, ni durante el desarrollo 

del mismo. El abuso de sustancias puede ser detectado durante el ensayo por la 

detección en pruebas analíticas o por comunicación del propio usuario. La cafeína y la 

nicotina se exceptuaron en la consideración de sustancias de abuso, por ser sustancias 

legales y la dificultad de tener control objetivo sobre su empleo, no se exceptuó el 

alcohol. A continuación se mencionan los siguientes: 

1. Ser usuario de las unidades residenciales como Unidad de Media Estancia 

(UME) o Unidad de Rehabilitación (RHB) o unidades externas como Centro de 

Día (CD) o Centro Rehabilitación Inserción Social (CRIS). 

2. Tener entre 18 y 64 años. 

3. No ser usuario activo de sustancias ilícitas de abuso, ni de alcohol. 
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4. No tener diagnóstico, principal o asociado de demencia ni de retraso mental 

grave. 

5. No tener dificultades de comprensión ni expresión con la lengua castellana. 

6. Consentir libre e informadamente en participar en el estudio. 

           6.2.2.2. Criterios de exclusión: 

Por otro lado, se consideró criterio de exclusión cuando los pacientes que por 

propia voluntad hubieran decidido no participar y no firmar el consentimiento 

informado. Los participantes que decidieron inicialmente participar fueron libres de 

abandonar el programa en cualquier momento. Además, pudieron abandonar el estudio 

si antes de la aleatorización o durante el estudio, el equipo clínico que le prestó la 

asistencia reglada hubiera considerado que el participante estaba en riesgo relacionado 

con la terapia, por ejemplo, por considerar que se estaba produciendo una reagudización 

significativa de la psicopatología. Se dejará constancia de los motivos de abandono del 

estudio en caso de que se produjera. A continuación se especifican los siguientes: 

1. Utilizar sustancias ilícitas de abuso o alcohol en el mes previo al estudio o 

durante el mismo. 

2. Manifestar problemas de comprensión o de expresión en castellano. 

3. Cumplir 65 años. 

4. Ser trasladado, por cualquier motivo, a unidades geriátricas o de discapacitados 

intelectuales. 

5. Ser dado de alta clínica del centro (lo que imposibilitaría lo que imposibilitaría 

la participación en las sesiones terapéuticas y/o en la evaluación). 

6. Retirar el consentimiento para participar, del sujeto y/o del tutor. 

7. Que el equipo asistencia considere la retirada del estudio por cualquier motivo. 

          6.2.3.  Variables de estudio 

           Así mismo, las variables que se han tomado en cuenta para este estudio son: 

             6.2.3.1. Variables demográficas  

Los pacientes fueron clasificados de acuerdo al sexo, edad en años, nivel de 
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estudios (básico, media, superior), estatus económico (sin recursos, recursos mensuales 

< 300€; entre 300 y 599€, entre 600 y 999€, >999€ mes); situación familiar (casado, 

separado, soltero) y procedencia (rural, urbana). 

              6.2.3.2.  Variables clínicas: 

-Diagnósticos psiquiátricos (clasificación CIE-10, se emplearon las categorías 

principales de F00-F99). 

-Diagnósticos “no psiquiátricos”, se indicaron todas las categorías de 1º nivel del CIE-

9 (2014), que afectaron al participante, se entiende como 1º nivel los títulos de capítulo 

de tomo II. 

-Variables Farmacológicas: Corresponde al tratamiento farmacológico vigente en el 

momento de la selección.  Se empleó la clasificación ATC (Sistema de Clasificación 

Anatómica, Terapéutica, Química) donde se indicó el 1º nivel de clasificación a 

excepción de los medicamentos del grupo N, que se clasificaron hasta el 2º nivel y, 

dentro de estos los de los subgrupos N05 (psicolépticos) y N06 (psicoanalépticos) que 

se clasificaron hasta el 3º nivel. Las dosis de los medicamentos del grupo N se 

cuantificaron en DDD (WHOCC, 2019). Además, se añadió de carga benzodiazepínica 

expresada en mg equivalentes de diazepam, en este caso se considera que el clonazepam 

se prescribe como benzodiacepina ansiolítica, 1mg del cual equivale 20mg de diazepam 

(Ashton, 2002). Y la carga anticolinérgica se expresó como unidades Drug Burden 

Index (BDI) (Villalba-Moreno et al., 2016; Villalba-Moreno et al. 2017). 

             

 6.2.3.3. Variables psicométricas: Instrumentos. 

Inventario  de depresión de Beck (BDI-II): 

Esta prueba  fue creada por Beck et al.   (1961) y revisado, traducido y adaptado 

a la población española para la valoración de síntomas depresivos en población 

psiquiátrica y normal tanto adultos como en adolescentes y consta de 13 preguntas en 

versión breve utilizada por el centro.  Los estudios psicométricos de la versión española 

del BDI-II se han llevado a cabo con varias muestras de tamaño moderado o alto, la 

Objetivos, Material y Métodos



Silvia Rosa Marín Pradenas 

114 
 

muestra pacientes adultos con diversos trastornos psicológicos que seguían tratamientos 

psicológicos ambulatorios, adultos de la población general y estudiantes universitarios 

de diversas facultades casi todo de la Comunidad de Madrid.  El test presenta alta 

fiabilidad y la validez convergente es adecuada (Sanz et al., 2005). 

Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI): 

El STAI fue creado por Spielberger et al. (1970). El objetivo del cuestionario 

STAI es evaluar dos conceptos independientes de la ansiedad, cada una de ellas con 20 

preguntas y adaptado  a la población española por Guillén-Riquelme et al. (2011).  Las 

dos dimensiones que evalúa son:  

Ansiedad como Estado (A/E): evalúa un estado emocional transitorio, caracterizado 

por sentimientos subjetivos, conscientemente percibidos, de atención y aprensión y por 

hiperactividad del sistema nervioso autónomo. 

Ansiedad como Rasgo (A/R): señala una propensión ansiosa, relativamente estable, 

que caracteriza a los individuos con tendencia a percibir las situaciones como 

amenazadoras. 

Escala de Autoestima (RSE): 

La escala de autoestima fue creada por Rosenberg (1965) y validada en 

población española por Vázquez-Morejón et al. (2004). Esta escala evalúa los 

sentimientos de respeto y aceptación de sí mismo.  La escala incluye diez ítems que son 

valorados de 1 a 4 (totalmente de acuerdo totalmente en desacuerdo). La puntuación 

comprendió un rango entre 10 y 40 donde  a menor puntuación peor autoestima. 

Escala Breve de Evaluación Psiquiátrica (BPRS): 

 Esta versión ha sido extraída por Martínez Azumendi (2004). Fue desarrollada 

para realizar evaluaciones rápidas y eficientes de los cambios producidos en los 

síntomas de los pacientes mentales. Se utiliza preferentemente como una medida de 

gravedad e incluso de subtipificación (positivo o negativo) del trastorno esquizofrénico. 
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Test de Stroop: 

Con el objeto de analizar la atención focalizada y su mecanismo principal, el 

control inhibitorio, se empleará el Test STROOP de colores y palabras (Golden, 2001). 

Es un test atencional que se encarga de evaluar la habilidad para resistir la interferencia 

de tipo verbal por lo que es una buena medida de la atención selectiva (Wrigh et al.,  

2003). 

Test de Aprendizaje Verbal  España-Complutense (TAVEC): 

Su desarrollo se  basa de forma similar al Test de las 15 palabras de Rey y el  

CVLT- California Verbal Learning Test. Al igual que se hace en ellos, se utilizan listas 

de aprendizaje de elementos verbales. En el TAVEC concretamente se utilizan 3 listas 

para Aprendizaje, Interferencia y Reconocimiento. Además, se integra en la teoría de la 

modularidad de la mente de Fodor (1983), pero adaptado a los datos neuropsicológicos  

por Moscovitch y Umiltà (1990).  Y relaciona el procesador central de la teoría de la 

modularidad con la memoria de trabajo  y EC de Baddeley (1986)  que permite 

determinar la normalidad de la persona comparando con una muestra similar en edad, 

sexo y nivel educativo, describe el modo de funcionamiento del sistema de memoria. 

Las variables psicométricas del TAVEC se indicarán las puntuaciones típicas, ya que 

expresan más intuitivamente el significado clínico.  (Baddeley, 1986;  Fodor, 1983; 

Moscovitch y Umiltà, 1990 como se citaron  en Benedet y Alejandre, 2014). 

Su estructura consta de una lista A y lista B de 16 palabras cada una,   que se 

agrupan en  cuatro categorías semánticas dos de ellas son comunes a las dos listas  pero 

difieren en las palabras de cada una de ellas  y  las otras dos  categorías son distintas 

para cada lista  con cuatro palabras cada una.  En cuanto a la lista de reconocimiento, 

esta consta de cuarenta y cuatro palabras, dieciséis de ellas pertenecen a la lista A, dos 

palabras de cada una de las dos categorías semánticas  compartidas entre la  lista A y B.   

También,  dos de cada una de las categorías semánticas específicas de la lista B, una 

palabra de elevada frecuencia de uso de cada una de las categorías semánticas que 

integran la lista A, ocho palabras relacionadas fonéticamente con palabras de la lista A y 

ocho palabras no relacionadas con ninguna lista.  
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El objetivo  del test es que la persona aprenda la lista A de palabras. Para ello se 

presenta la lista A de aprendizaje y, seguido a esto, se le pide al paciente  la 

recuperación de memoria inmediata en un total de  cinco ensayos de la lista A. 

Inmediatamente después del quinto ensayo se presenta un ensayo de aprendizaje de la 

lista B que hace de  interferencia  pidiendo  el recuerdo inmediato de esta lista.  

 A continuación, el clínico pide la recuperación de la lista A en condición de 

RLCP y Rc/Clave_CP, es decir, proporcionándole  las cuatro categorías semánticas de 

la lista A. En un intervalo de 20mn se pide a la persona un dibujo  cualquiera y pasado 

este tiempo,  se pasa al recuerdo libre a largo plazo y recuerdo con claves largo plazo. 

Por último, se evalúa al paciente con una prueba de reconocimiento  descrita 

anteriormente. Dado que el TAVEC nos permite evaluar el desempeño de la persona   

en recuerdo libre, recuerdo con claves a C/P y L/P y reconocimiento, será posible, 

mediante la comprensión de todos estos procesos, una mejor visualización de las 

variables de memoria y la capacidad  de aprendizaje como  habilidad del sistema 

cognitivo.  

También es posible, durante la prueba de Reconocimiento, calcular el Índice de 

Discriminabilidad, el cual nos indica hasta qué punto el paciente ha aprendido a 

discriminar las palabras de la lista de aprendizaje de cualquier otra palabra. En este 

sentido, un número elevado de falsos positivos (es decir, de respuestas positivas a los 

estímulos de la lista de reconocimiento que no pertenecen a la Lista A) nos está 

indicando que la persona evaluada no ha aprendido a discriminar las palabras de la lista 

A de las palabras de la lista B y otros elementos nuevos o del resto de palabras que tiene 

almacenadas en su sistema semántico, es así que una puntuación elevada de un test no 

significa mejor ejecución (Ardila y Ostrosky, 2012).  Por otro lado, los índices 5 y 7 

permiten inferir si las alteraciones del paciente afectan a los procesos de 

almacenamiento o recuperación de la información. De esta manera cuando el 

rendimiento es bajo tanto en las pruebas de recuerdo libre y en las pruebas con claves 

semánticas podrían estar implicados los procesos de codificación y almacenamiento, sin 

embargo cuando el recuerdo con claves semánticas es superior al recuerdo libre,  el 

problema estaría en los procesos de recuperación.  



117 
 

El TAVEC también permite evaluar las estrategias de aprendizaje utilizadas en 

la codificación de la información; específicamente se tienen en cuenta dos: estrategias 

seriales  que consisten en intentar recordar las palabras en el orden en que fueron 

presentadas  y estrategias semánticas  implica descubrir la estructura semántica de la 

información.  

Screening Cognitivo (SCIP-S): 

Es una prueba de screening cognitivo específicamente desarrollada para detectar los 

principales déficits cognitivos que presentan las personas con algún tipo de enfermedad 

mental. Está compuesta por 5 pruebas breves que exploran la memoria, la atención, la 

función ejecutiva y la velocidad de procesamiento.  Además, ofrece baremos para 

población general o comunitaria para adultos sanos en función de la edad y del nivel 

educativo así como baremos específicos para pacientes psiquiátricos como para la 

esquizofrenia y trastorno bipolar I  (Pino et al.,  2014). 

          6.2.4. Intervención psicológica: 

 

           6.2.4.1. Grupo  1 (A) 

 

Tratamiento Usual con Componentes Metacognitivo: Corresponde al 

tratamiento A aplicado por los psicólogos del centro. Los programas que fueron 

aplicados a este grupo de participantes fueron psicoeducación familiar y habilidades 

sociales:  

a) Entrenamiento en habilidades sociales: La aplicación del entrenamiento en 

habilidades sociales en TMG tiene componentes clásicos sociales como instrucciones, 

modelado, ensayo conductual, feedback y tareas para casa, adaptados a las 

características de estos pacientes con el objetivo de mejorar el funcionamiento social de 

las personas (Lacunza, 2012). En este estudio, el programa está compuesto de cinco 

módulos de 2  sesiones dependiendo del mismo y de las características y evolución del 

grupo y se aplicaron las técnicas mencionadas previamente, cuyos objetivos fueron 

adquirir/mejorar habilidades sociales, mejorar la competencia social, facilitar el acceso 
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y mantenimiento en contextos sociales, ampliar su red social y reducir el grado de 

sufrimiento emocional que la soledad casi absoluta ocasiona. 

b) Psicoeducación: Según Lam (1991) las intervenciones psicoeducativas 

dirigidas a grupos familiares comparten algunos puntos en común como evitar la 

culpabilización, estabilidad y seguridad, centrarse en el presente, otorgar autonomía al 

paciente, solución de problemas y comunicación asertiva. En la intervención 

psicoeducativa se proporcionó información objetiva sobre la enfermedad mental para un 

mejor manejo del paciente y evitar la culpabilización de sus cuidadores fijando límites 

interpersonales otorgando apoyo a la familia y promoviendo la autonomía e 

independencia del paciente. También, se enseñó a las familias a pedir de forma clara 

cambios conductuales a la persona enferma, mediante técnicas de modelado, feedback, 

práctica repetida y generalización. Los objetivos fueron mejorar la relación del paciente 

con su familia y entorno, además de aumentar la calidad de vida del grupo familiar.   

           6.2.4.2.  Grupo 2 (B) 

 

Tratamiento Metacognitivo: El programa Entrenamiento Metacognitivo 

(EMC) se compone de ocho módulos y el objetivo del programa es enseñar a los 

participantes a reflexionar sobre sus pensamientos y creencias de una forma crítica, a 

cambiar y a ampliar su actual repertorio de solución de problemas y sus habilidades 

cognitivas y sociales. Estas sesiones cubren diferentes temas acerca de los errores 

cognitivos más comunes y los sesgos cognitivos que son típicos de la esquizofrenia. 

Uno de ellos está dedicado a la Memoria a corto y largo plazo cuya actividad es el 

desarrollo historias, aplicación de imágenes, fomentar algunas reglas mnemotécnicas 

como la asociación de palabras, explicación de recuerdos falsos y sesgos de memoria 

por ejemplo en este último punto, en la depresión, los hechos negativos se recuerdan 

mejor que los positivos (Moritz et  al., 2014). Ver cuadro 1. 
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Cuadro 1.     Descripción del Entrenamiento Metacognitivo 
  MÓDULOS OBJETIVO DESCRIPCIÓN 

1 

Acusar y atribuirse 

el mérito 

Inferencias  

monocausales 

Se motiva a los participantes a observar diferentes 

causas de posibles  situaciones adversos y positivos. Se 

advierte sobre las consecuencias negativas de 

sesgos autorreferenciales. 

2 

Saltar a 

conclusiones  I  
Salto a conclusiones  

Se habla de los motivos que llevan a decisiones 

apresuradas y de lo inconveniente de tomar  en cuenta 

siempre como ciertas las primeras impresiones. 

3 

Cambiar 

creencias 

Sesgo contra la 

evidencia de 

disconformidad 

Mediante la presentación de algunas imágenes se 

entrena a los pacientes en no mantener juicios 

cerrados sobre las situaciones hasta no contar con 

la suficiente evidencia y a mantener una actitud 

abierta frente a la posibilidad de estar equivocados. 

4 

4. Empatizar I  Teoría de la mente  

Se discute la relevancia de la lectura de emociones 

y expresiones faciales para la toma de decisiones y 

su importancia en el razonamiento social. Se anima 

a mantener una actitud abierta ante las 

equivocaciones. 

5 

Memoria  
Exceso de confianza en 

los errores de memoria 

Se discuten los factores que afectan la memoria y 

se dan ejemplos comunes de  falsos recuerdos. Se 

entrena en diferencias memorias verdaderas y falsas 

mediante la heurística de la viveza (qué tan vívido 

es un recuerdo). 

6 

Empatizar II  

Teoría de la 

mente/necesidad de 

cierre 

Se discuten diferentes aspectos que pueden llevar a 

una mal  interpretación del otro, como la entonación 

 y el contexto. Se presentan 

situaciones en donde no se puede sacar una 

conclusión definitiva. 

7 

7. Saltar a 

conclusiones II 
Salto a conclusiones  

Se enfatizan los inconvenientes de la toma 

apresurada de decisiones. 

8 

8. La autoestima y el 

estado de ánimo 

Autoestima y estado de 

ánimo 

Se habla de síntomas depresivos, causas y 

tratamientos de la depresión. Se entrena en la 

identificación de patrones depresivos y se enseñan 

técnicas para cambiarlos 

Cuadro 1. Resumen de los módulos del Entrenamiento Metacognitivo (EMC), 
tomado de Moritz et  al. (2014). 

 
 

          6.2.5. Análisis estadístico 

En el análisis estadístico descriptivo  las variables cualitativas y ordinales se 

presentarán como frecuencias absolutas y relativas en porcentaje. Para las variables de 

carácter cuantitativo se indicarán los valores medios, desviación típica, cuartiles y 

valores máximo y mínimo. Las comparaciones entre variables cuantitativas se realizarán 
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mediante la prueba U de Mann Whitney o la prueba de Wilcoxon para dos muestras 

relacionadas para comparaciones antes-después (intrasujeto) y no relacionadas para 

comparaciones entre grupos A y B, en caso de comparación con 2 categorías. Para 

establecer asociaciones entre variables cuantitativas en más de dos categorías o niveles 

se empleará la prueba de Kruskal-Wallis para muestras independientes. Las 

comparaciones para variables ordinales y categóricas se realizarán mediante tablas de 

contingencia, aplicando la χ2 con o sin corrección de continuidad, o la prueba exacta de 

Fisher, según proceda. Además, se realizará análisis exploratorio de asociación entre 

variables cuantitativas mediante la correlación lineal de Pearson. Se considerarán 

significativos los p-valor <0,05. Se utilizará el programa estadístico SPSS versión 15.0. 

           6.2.5.1.  Tamaño de la muestra 

El tamaño de la muestra de estudio corresponde a un n total de 65 participantes 

con TMG en su mayoría diagnosticados de esquizofrenia según criterios de la CIE-10 

(F.20-29), pertenecientes al Centro de rehabilitación Dr. Esquerdo de San Juan – 

Alicante.  Para detalles sobre el cálculo de muestra ver nota a pie de página.1). Para su 

realización se empleó el programa Ene 3.0 (Badiella Busquets y Pedromingo Marino, 

2005). 

 

 

 
1 El tamaño de muestra para rechazar la ausencia de diferencias en las medias de los valores RLLP previos de la 

terapia y los posteriores a la terapia ( prueba T de Student bilateral en muestras relacionadas), con una potencia del 

80% y una significación del 5%, asumiendo una media en la evaluación de 8,3 unidades y en la fase post de 10,2 

unidades, con una desviación típica conjunta de 4 unidades (Garcia-Herranz  et al., 2014), y asumiendo pérdidas del 

10% se precisaría reclutar  44 parejas de datos experimentales (quedarían 39 participantes evaluados antes y 

después de la terapia).   

El tercer presupuesto seria rechazar la ausencia de diferencia entre las medias de diferencias antes-después en el 

valor RLLP según la terapia metacognitiva aplicada hubiera sido A o B. Se empleó la T de Student bilateral para 

muestras no relacionadas, aplicando una potencia del 80% y una significación del 5%, y unas pérdidas estimadas del 

10%.  Se consideró que la media de diferencias antes-después en tratamiento A fue de 1,5 unidades, y de 1,00 

unidades para el tratamiento B, con una desviación conjunta en ambos grupos de 0,5, Bajo estos presupuestos se 

precisarían 42 participantes entre los 2 grupos, que tras las pérdidas quedarían 38 participantes antes-después.  
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7. RESULTADOS   

            7.1.  Primer objetivo:  

Descripción de las variables demográficas, variables clínicas, terapéuticas y 

psicométricas,   y  estado cognitivo basal del conjunto total de los participantes  de 

estudio. Además compararemos los datos basales de los participantes que finalizan el 

estudio con los datos correspondientes a los que los abandonan prematuramente, 

indicando también todas las causas del abandono. 

En la tabla 1, se muestran los datos relativos a los 65 participantes, que 

cumplieron todos los criterios de inclusión y no cumplieron ninguno de los de 

exclusión, y que consintieron libremente (y sus tutores, cuando fue el caso) en participar 

en el estudio.  

Las edades de los participantes  estuvieron entre 19 y 62 años. El   36,9% de la 

muestra fueron varones y el 63,1% mujeres, de todos ellos el 73,9% son solteros,  y solo 

el 9,2% son casados, con el 16,9% separados, el  76,9%  proceden del entorno urbano.  

Por otro lado, el 72,3%  de la muestra solo tiene estudios primarios y el 13,9% tienen 

estudios secundarios y otro tanto superiores.   Además, el 36,9%  obtiene recursos 

económicos entre 300€  ≤ x  ≤ 599€, y solo 4,6% recibe ingresos  mayores que 999,00€, 

el resto poco más de un tercio tiene ingresos <300€. 
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Tabla 1.  Frecuencias de las variables demográficas del grupo  de estudio 

CATEGORIAS VARIABLES 

n=65 

N (%) Estadísticos 

Sexo Femenino 41 (63,08%)   

  Masculino 24 (36,92%)   

        

Estado Civil Soltero 48 (73,85%)   

  Casado 6 (9,23%)   

  Separado 11 (16,92%)   

        

Nivel de Estudios Primaria 47 (72,31%)   

  Secundaria 9 (13,85%)   

  Superior 9 (13,85%)   

        

Ingresos (€/mes) X< 300 21 (32,31%)   

  300  ≤x  ≤599 24 (36,92%)   

  600 ≤x ≤ 999 17 (26,15%)   

  X˃ 999 3 (4,62%)   

        

Procedencia Rural 15 (23,08%)   

  Urbano 50 (76,92%)   

        

    

Edad  (años) mínimo   19,00 

  máximo   62,00 

  Media (DT)     45,86  (10,87) 

  Percentil    25   38,5 

  50   47 

  75   55 
n= Tamaño muestral;  N=número de casos de la categoría;  DT=desviación típica. 
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Se puede apreciar en la  tabla 2 que la mayoría de las pacientes padece de 

esquizofrenia con un 80%, seguida de trastorno del humor con un 20%.  De la misma 

manera, referente a las enfermedades somáticas el  41,5%  de los participantes padece 

del sistema metabólico endocrino.  Los trastornos de la piel y tejido subcutáneo  y del 

aparato músculo-esquelético ambos se presentan en el 18,5%.  También, puede 

observarse un número mayor de diagnósticos que de participantes indicando que varios 

pacientes padecen más de un diagnóstico psiquiátrico y somático. 

Tabla 2. Frecuencias de trastornos psiquiátricos y enfermedades somáticas diagnosticadas al grupo 

de estudio. 

n=65 Clasificación CIE 10 N (%) 

 TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS   

Esquizofrenia 52 (80%) 

Trastorno del Humor 13 (20%) 

Retraso Mental Leve 5 (7,7%) 

Trastorno de la Personalidad 6 (9,2%) 

Trastorno Neurótico Secundario a situaciones 

estresantes  
3 (4,6) 

Trastorno Inclinación Sexual   1 (2%) 

ENFERMEDADES FÍSICAS   

Sistema Metabólico Endocrino 27 (41,5%) 

Sistema Nervioso y de los Órganos Sensoriales 4 (6,2) 

Aparato Respiratorio 5 (7,7) 

Infecciones y Parasitarias 4 (6,2) 

Sistema Circulatorio 2 (3,1%) 

Piel y Tejido Subcutáneo 12 (18,5%) 

Aparato Digestivo 3 (4,6%) 

Aparato músculo-esquelético 12 (18,5%) 

Sistema genitourinario 4 (6,2%) 

Neoplasias 2 (3,1%) 

n= Tamaño muestral; N= número de casos de la categoría 

 

En la tabla 3 se pueden observar que todos los pacientes toman fármacos para el 

SNC.  Los antipsicóticos son el tipo de psicofármaco más utilizado con un 98,5% 

seguido de los antiepilépticos con un 50,8% y los ansiolíticos con un 43,1%.   Le siguen 

los antidepresivos con 33,9%, antiparkinsonianos 29,2% y los hipnóticos  con 27,7%.  

Puede observarse  que cada participante recibe más de una categoría de psicofármacos, 

indicando la existencia de politerapia psiquiátrica. Por otro lado los fármacos más 
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utilizados para las patologías somáticas son para el aparato cardiovascular (Grupo C) en 

un 23,1% y para aparato digestivo y metabolismo (Grupo A) en 29,2%.  

Tabla 3. Frecuencias de participantes  que al inicio del estudio recibían medicamentos clasificados 

en los distintos Grupos de Medicamentos ATC (Sistema de Clasificación Anatómica, Terapéutica, 

Química). 

 n=65 GRUPOS ATC Nº USUARIOS 

A Aparato digestivo y metabolismo 19 (29,2%) 

B Sangre y órganos hematopoyéticos 8 (12,3%) 

C Aparato Cardio Vascular 15(23,1%) 

D Dermatológico 2 (3,1%) 

G Genitourinario 5 (7,7%) 

H Hormonas, excepto sexuales e insulina 1 (1,5%) 

J Antiinfecciosos 2 (3,1%) 

L Antineoplásicos e inmunomoduladores 6 (6,2%) 

M Músculo Esquelético 1 (1,5%) 

N Sistema Nervioso 65 (100%) 

R Aparato Respiratorio 3 (4,6%) 

  SUBGRUPOS  N   

N02 Analgésicos 5 (7,7%) 

N03 Antiepilépticos 33 (50,8%) 

N04 Antiparkinsonianos 19 (29,2%) 

N05A Antipsicóticos 64 (98,5%) 

N05B Ansiolíticos 

    

28 (43,1%) 

N05C Hipnóticos y sedantes 18 (27,7%) 

N06A Antidepresivos   22 (33,9%) 

N= Sistema Nervioso Central, n= Tamaño muestral  

La tabla 4 muestra que la distribución de dosis de medicamentos para el sistema 

nervioso central (SNC) que recibían los participantes al iniciar el estudio, la media 

(desviación típica) del grupo de antipsicóticos N05A fue 2,53 (1,83) DDD (Dosis Diaria 

Definida) y un 75% recibe una dosis de ≥ 3,83 DDD. Así mismo, también se observa 

una alta  carga anticolinérgica que agrupa a varios medicamentos psiquiátricos y no 

psiquiátricos, con una media de 2,80  (1,16) unidades (U) de la escala Drug Burden 

Index (DBI), en que el 75% recibe 3,52 U o más. También, la carga benzodiazepinica 

muestra una media de 21,16  (25,38) mg equivalentes de diazepam.  
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Tabla 4. Distribución de dosis media en DDD de los distintos subgrupos de medicamentos para el 

SNC (Grupo N) que recibían los participantes al inicio del estudio (línea basal). 

    PRE-TRATAMIENTO     

GRUPO  N 

Media  (DT) 
Min. Max.  Percentiles 

n=65     25 50 75 

N02 -analgésicos 0,06 (0,21) 0 1 0 0 0 

N03 - 

antiepilépticos 
0,48 (0,7) 0 2,91 0 0,13 0,705 

N04 - 

antiparkinsonianos 
0,13 (0,25) 0 1,33 0 0 0,2 

N05A- 

antipsicóticos 
2,53 (1,84) 0 8,1 1,085 2,33 3,83 

N05B - ansiolíticos 0,60 (0,97) 0 3,75 0 0 1 

N05C - hipnóticos 0,38 (0,68) 0 2 0 0 0,875 

N06A- 

antidepresivos 
0,50 (0,90) 0 4 0 0 1 

Benzodiacepinas 

(en mg equivalentes 

de diazepam) 

21,16 (25,38) 0 129,9 5 15 25 

Carga 

anticolinérgica (en 

puntuaciones DBI)  

2,80 (1,16) 0 5,44 1,97 2,76 3,52 

N  (Grupo de Fármacos del Sistema Nervioso Central), (DT) (Desviación Típica),  N02 (Analgésicos),   N03 

(Antiepilépticos),  N04 (Antiparkinsonianos),  N05A (Antipsicóticos),  N05B (Ansiolíticos),  N05C (Hipnóticos y 

Sedantes),  N06A (Antidepresivos).  

Con referencia a las pruebas psicométricas  que miden la  depresión, autoestima,  

síntomas  psicóticos, ansiedad y atención, los datos se muestran mas abajo en la tabla 5.  

En el inventario de Beck, los resultados  indican  que el 75% obtiene una  puntuación  ≥ 

13  correspondiente a  una  depresión de gravedad moderada, aunque se observa que la 

puntuación máxima es 22  indicando que también existe una depresión grave. 

Paralelamente, los resultados correspondientes al Test de Ansiedad STAI se 

aprecia  que el percentil 50  de las dos variables estado (como una condición emocional 

transitoria) y rasgo (como una propensión ansiosa relativamente estable) son 5 y 6 

respectivamente, el primero de ellos está medio punto más bajo de la media  5,5 y  2  

decatipos de la población en general,  dato considerado dentro de normalidad,  en 

cambio la variable rasgo está medio punto más arriba de la media, siendo ligeramente 

más ansiosos como característica relativamente estable.  

 Así mismo, según los datos arrojados por  la escala de Rosensberg (RSE) que 

mide la autoestima, el 25% de la muestra presenta una baja autoestima con una 

puntuación ≤ 26, sin embargo la media se corresponde con una autoestima normal con 

puntuación es de 30. Los resultados de la escala BPRS muestra una gravedad severa con 
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una puntuación máxima de 39 y el 75% tiene una puntuación menor igual de 10,5 

correspondiente a una leve gravedad. 

De manera análoga los resultados del Test Stroop presentan una media del 

Índice de Interferencia del 1,5 (8,6), puntuación que está por debajo de la media 

normativa de la población española de 2,7 (9,5). Por otro lado, los resultados    del 

SCIP-S, también indicados en la Tabla 5, indican que el valor medio (DT) para el 

aprendizaje verbal diferido (AVD) es de 40 (9) puntos, 10 puntos por debajo de la 

media 50 (10), confirmando los datos medios del TAVEC para la Memoria a Largo 

Plazo (MLP) (véase tabla 6). 

Tabla 5. Estadísticos descriptivos de las pruebas psicométricas BECK, RSE, BPRS, STAI, 

STROOP y SCIP correspondiente a la muestra de participantes en el pre-tratamiento. 

VARIABLES   Media (DT) Min. Max. Percentiles 

DE 

 n=65     25 50 75 SEGURIDAD 

PRE-TRATAMIENTO 

BPRS  7,1 (7,0) 0 39 2 5 10,5 

BECK DEPRESIÓN 8,0 (7,3) 0 22 2 6 13 

STAI AE 5,2 (1,8) 2 10 4 5 6 

STAI AR 5,9 (2) 2 10 4 6 7,5 

RSE 30,2 (5,6) 16 40 26 30 35 

VARIABLES PSICOMETRICAS -  PRE-TRATAMIENTO       

STROOP II 1,5 (8,6) -17,9 16,14 -4,9 1,24 8,405 

SCIP_ AVI 38,8 (8,4) 27 59 32 38 44 

SCIP_MT 42,3 (10,1) 27 71 34 39 51 

SCIP_FV 40 (10) 27 66 33 37 46 

SCIP_AVD 40 (9)  27 60 32 40 47 

SCIP_VP 46,9(11) 27 71 40 47 55 

SCIP _TOTAL 38,2 (9,2) 27 59 29 37 45 

DT) (Desviación Típica),  Mín. (Mínimo),  Max.(Máximo), BPRS (Escala breve de evaluación Psiquiatrica). Beck_depr. 

(Escala de Beck para la Depresión), STAI_AE ( STAI Ansiedad Estado) STAI AR (STAI Ansiedad Rasgo), RSE, (RSE 

escala de Autoestima de Rosenberg), STROOP_II (STROOP Indice Interferencia), SCIP_AVI (Aprendizaje Verbal 

Inmediato), SCIP_MT (Memoria de Trabajo), SCIP_FV (Fluidez Verbal), SCIP_AVD (Aprendizaje Verbal Diferido),  

SCIP_VP (Velocidad de Procesamiento). 
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Los resultados indicados en la tabla 6 correspondientes a los estadísticos 

descriptivos en pre-tratamiento de las puntuaciones TAVEC, muestran que el empleo de 

estrategias seriadas corto plazo con media (DT) -0,1 (1,2)  y largo plazo con media  y 

0,5 (0,9)  son superiores al uso de  estrategias semánticas. En este sentido, las medias 

(DT) de estrategias semánticas corto y largo plazo  son -1,0 (0,7) y -1,2 (0,7)  

respectivamente, alejándose sustancialmente de la media 0 (1) de la población en 

general.  De la misma manera los datos indicados  para cada una de las variables 

restantes del TAVEC se encuentran entre -1 y -2 para el RI1ºE (Recuerdo Inmediato 

Primer Ensayo), RTLA (Recuerdo Total Palabras Lista A), RI5ºE (Recuerdo Inmediato 

tras el 5º Ensayo), RLCP (Recuerdo Libre Corto Plazo),  RLLP (Recuerdo Libre a 

Largo Plazo),  Rc/Clave_CP (Recuerdo con Clave Corto Plazo), Rc/Clave_LP 

(Recuerdo con Clave Largo Plazo). Además, los datos reflejan un alto índice de sesgo 

(tendencia a contestar “si”o contestar “no” en  fase del reconocimiento diferido)  con 

media (DT) 0,5 (1,8), también los índice 5 (Recuerdo con Clave Corto Plazo Frente al 

Recuero con Clave Largo Plazo) e índice 7 (Recuerdo con Clave Largo Plazo frente al 

Recuerdo Libre Largo Plazo) con media (DT) 0,5 (1,8) y 0,4 (2,2) presentan una 

elevada desviación.  Por otro lado, las intrusiones RL (Recuerdo libre corto y largo 

plazo)  con media  (DT) 0,1 (1,1)  estaría casi dentro de la normalidad, sin embargo las  

intrusiones en Rc/Clave C/P y L/P) (Recuerdo con clave corto y largo plazo)  con  

media (DT) 1 (1,8)  presentan una elevada desviación. 

Además,  los datos de los índices de primacía y   recencia,  indican que los 

pacientes  recuerdan más  las primeras y los últimas palabras  con media (DT) de 0,53 

(1,6) y 0,3 (1,8) respectivamente.   Y en  el índice de la región media  indica  poco 

recuerdo en esa zona con media (DT) -0,8 (1,9).  

Es así como la media de la variable Recuerdo Libre a Largo Plazo (RLLP) en la 

muestra total toma un  valor promedio de -2,0 (1,2) e indica que se encuentran  al final 

de la cola izquierda con una dispersión similar a la población general. EL valor -1 en la 

media de la muestra indica que esta se encuentra separada del valor medio de la 

población general, 1 desviación típica de esta, el deterioro es menor que el de las 

variables anteriores y con una dispersión similar que en la población general. Las 
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variables con desviación típica (de la muestra) de 2 presentan una dispersión mayor  que 

en la población general.   

Tabla 6. Estadísticos  descriptivos de las variables psicométricas TAVEC en el pre-tratamiento. 

TAVEC n=65   PRE TRATAMIENTO 

Variables Media (DT) Min. Max.  
  

Percentiles 

Psicométricas       25 50 75 

RI1ºE -1,5 (1) -4 1 -2 -1 -1 

RTLA -1,8 (1,4) -5 3 -3 -2 -1 

RI5ºE -2,2 (1,6)  -5 3 -3 -2 -1 

RLCP -1,8(1,1) -4 1 -3 -2 -1 

RLLP -2,0 (1,2) -5 1 -3 -2 -1 

ESem_RI -1,1 (0,8)  -4 2 -1 -1 -1 

ESer_RI -0,1(1,1) -2 4 -1 0 0 

Esem_CP -1,0  (0,7) -2 1 -1 -1 -1 

ESer_CP -0,1 (1,2)  -2 5 -1 -1 0 

Esem_LP -1,2 (0,7) -2 1 -2 -1 -1 

Eser_LP -0,5 (0,9) -2 4 -1 -1 0 

Rc/Clave_CP -2(1,3) -5 1 -3 -2 -1 

Rc/Clave_LP -2,1  (1,4) -5 0 -3 -2 -1 

LA_Reconoc -0,8 (1,6) -5 2 -1 -1 0 

Discrimin -1,7  (1,8) -5 2 -3 -2 -1 

Indice de Sesgo 0,5 (1,8) -3 3 0 1 2 

Indice 5  (0,5 (1,8) -3 5 -1 0 1,5 

Indice 7 (0,4 (2,2) -5 5 -1 0 2 

Intrusiones RL_RI 0,1 (1,1) -1 4 -1 0 1 

C/P y L/P             

Intrusiones  1 (1,8) -1 5 0 1 2 

RC/Clave C/P y L/P             

Perseveraciones -0,53 (0,8) -1 2 -1 -1 0 

Indice Primacía 0,53 (1,6) -2 4 -1 1 1 

Indice Media -0,8 (1,9) -5 3 -2 0 0 

Indice Recencia 0,3 (1,8) -4 5 -1 0 1 

 (DT)  (Desviación Típica), Min. (Mínimo),  Max. (Máximo), RI1ºE (Recuerdo Inmediato 1º Ensayo),  RTLA (Recuerdo Total Palabras Lista 

A), RI5ºE (Recuerdo Inmediato 5º Ensayo), RLCP (Recuerdo Libre Corto Plazo), RLLP (Recuerdo Libre Largo Plazo), Esem_RI (Estrategias 

Semánticas Recuerdo Inmediato), Eser_RI (Estrategias Seriales Recuerdo Inmediato), Esem_CP (Estrategias Semánticas Corto Plazo), 

Eser_CP (Estrategias Seriales Corto Plazo), Esem_LP (Estrategias Semánticas Largo Plazo), Eser_LP (Estrategias Seriales  Largo Plazo), 

Rc/Clave_CP (Recuerdo con Clave Corto Plazo), Rc/Clave_LP (Recuerdo con Clave Largo Plazo), LA_Reconoc (Lista Acierto 

Reconocimiento),  Discrimin (Discriminación), Indice de Sesgo (Tendencia a contestar SI o responder NO en fase del Reconocimiento), Indice 

5 -Rc/Clave_CP frente  Rc/Clave_L/P(Recuerdo con Clave Corto Plazo Frente al Recuero con Clave Largo Plazo), Indice 7 - Rc/Clave_L/P 

frente al RLLP (Recuerdo con Clave Largo Plazo frente al Recuerdo Libre Largo Plazo), Intrusiones RL_RI C/P y L/P (Recuerdo Libre  en 

Recuerdo Inmediato, Corto  Plazo y  Largo Plazo), Intrusiones RC/Clave C/P y L/P (Recuerdo con Clave Corto Plazo y Largo Plazo). 
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En las tabla 7 indicada al final de las figuras, se muestra que los que 

abandonaron  el estudio eran más jóvenes p= 0,037.  También se observa que los que 

abandonaron el estudio en comparación con los que NO abandonaron difieren en  el uso 

de medicamentos del grupo N N04 (Antiparkinsonianos), N05C (Hipnóticos y 

Sedantes) y N06A (Antidepresivos),   los que abandonaron el estudio recibieron 

mayores dosis de estos medicamentos según los datos medios 0,4 (0,3); 1,3 (0,4) y  2 

(1,5)  con valor p=0,001; p=0,055 y p=0,007 respectivamente (véase figuras  desde 1 a 

la 4). 

Además, se halló peor estado cognitivo basal de los que abandonaron según las 

puntuaciones medias del TAVEC  en RLCP (Recuerdo Libre Corto Plazo), RLLP 

(Recuerdo Libre Largo Plazo), Esem_RI (Estrategias Semánticas Recuerdo Inmediato) 

y Discrimin (Discriminación) respecto a las medias (DT) -2,6 (1,1); -3 (1,1); -1,8 (0,9); 

-2,6 (2) y p=0,012; p=0,011; p=0,002; p=0,034 (véase  figuras desde la 1 a la 8). 

Figura 1.  Diferencia de edad en los participantes perdidos y no perdidos antes del tratamiento 
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                Figura 2. Diferencias en dosis en N04 (antiparkinsonianos) entre los participantes 

perdidos y no perdidos antes del tratamiento. 

 
 

 

 

           Figura 3. Diferencia en dosis en N05C (hipnóticos  y sedantes) entre participantes perdidos y 

no perdidos antes del tratamiento. 
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          Figura 4.  Diferencia en dosis en N06A (antidepresivos) entre los participantes perdidos y no 

perdidos antes del tratamiento. 

 
 

 

 

          Figura 5.  Diferencia  en RLCP del TAVEC  entre los participantes perdidos y no perdidos 

antes del tratamiento. 
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          Figura 6. Diferencia en RLLP del TAVEC entre los participantes perdidos y no perdidos 

antes del tratamiento. 

             
 

 

 

 

           Figura 7. Diferencia en el uso de Esem_RI del TAVEC entre los participantes perdidos y no 

perdidos antes del tratamiento. 
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       Figura 8.  Diferencia en discriminación del TAVEC entre los participantes perdidos y no 

perdidos antes del tratamiento. 
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Tabla 7. Estadísticos descriptivos en la edad, grupo de psicofármacos y variables psicométricas  

TAVEC respecto a los que abandonaron y los participantes que terminaron el estudio y su 

diferencia mediante la U de Mann-Whitney. 

    PRE-TRATAMIENTO      

VARIABLES PERDIDOS 
Media  (DT) 

Min. Max.  Cuartiles U de Mann-   
 

Sig. Asintót.   

n=65       25 50 75 Whitney  Z (bilateral)  

EDAD                     

AÑOS SI 39 (13,2) 19 57 27,5 41 50 194,5 -2,09 0,037 

  NO 48 (9,7) 24 62 41 48 56       

GRUPO  N  DE PSICOFÁRMACOS  DEL SNC                 

N04 SI 0,4 (0,3) 0,1 1 0,1 0,1 0,18 37,5 -3,69 0,001 

  NO 0,1 (0,2) 0 1,33 0 0 0       

N05C SI 1,3 (0,4) 1 1,5 1 1,3 0 17,5 -1,921 0,055 

  NO 0,4 (0,7) 0 2 0 0 1       

N06A  SI 2 (1,5) 0,33 3,33 0,5 2 3,25 31 -2,71 0,007 

  NO 0,5 (0,8) 0 4 0 0 1       

TAVEC                     

RLCP SI -2,6 (1,1) -3 1 -3,3 -2 -2 136 -2,514 0,012 

  NO -1,6(1,1) -3 1 -2,5 -2 -1       

RLLP SI -3 (1,1) -5 -2 -4 -3 -2 133,5 -2,554 0,011 

  NO -1,8 (1,2) -4 1 -3 -2 -1       

Esem_RI SI -1,8 (0,9) -4 -1 -2 -2 -1 130 -3,095 0,002 

  NO -1 (0,7) -2 2 -1 -1 -1       

Discrimin SI -2,6 (2) -5 2 -4 -3 -1,8 154 -2,124 0,034 

  NO -1,5 (1,8) -5 2 -2 -1 -0,5       

 (DT)  desviación Típica,  Min. (Mínimo), Max. (Máximo), N04 (Antiparkinsoniano), N05C (Hipnóticos y Sedantes), N06A 

(Antidepresivos), RLCP (Recuerdo Libre Corto Plazo), RLLP (Recuerdo Libre Largo Plazo), Esem_RI (Estrategias 

Semánticas Recuerdo Inmediato), Discrimin (Discriminación). 
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Por otra parte, en la Tabla 8 se observa una propensión  diferencial en que los 

solteros se pierden más con un valor χ² 5,665 (2 gl.) p= 0,059  y los más jóvenes  tienen 

recursos económicos más bajos χ² 8,411 (3 gl.) p= 0,038 (véase  figuras  de la  9 y  10). 

            Figura 9. Estado civil  de los participantes perdidos y no perdidos antes del tratamiento. 

 
 

 

       Figura 10.  Recursos económicos de los participantes perdidos  y no perdidos antes del 

tratamiento. 
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Tabla 8. Tabla de contingencia χ² de variables demográficas y su diferencia en los participantes que 

abandonaron y los que terminaron el estudio. 

VARIABLES PERDIDOS       Sig. Asintót.  

  SI NO TOTAL χ² gl (bilateral)  

Estado Civil             

Soltero 6 42 48 5,665 2 0,059 

Casados 3 3 6      

Separado 3 8 11      

Total 12 53 65       

Recursos Económicos           

X< 300 8 13 21 8,411 3 0,038 

300  ≤x  ≤599 3 21 24     

600 ≤x ≤ 999 1 16 17     

X˃ 999 0 3 3     

 Total 12 53  65       

 

            7.2. Segundo Objetivo:  

Para conocer el cambio en las capacidades cognitivas tras la aplicación de 

terapias metacognitivas, la selección de los pacientes que completan el estudio, y 

comparación en ellos los valores de las variables del TAVEC antes y después de 

aplicación de la terapia. Adicionalmente, después en las restantes variables.  

Tras la aplicación de la terapia no se encontraron cambios estadísticamente 

significativos en las variables farmacológicas, y en las variables psicométricas solo se 

observaron diferencias en las puntuaciones STAI-ansiedad rasgo, índice de interferencia 

en la prueba STROOP, en el aprendizaje verbal inmediato y la memoria de trabajo en la 

prueba SCIP, y en la lista de reconocimiento del TAVEC. 

No hubo diferencia estadísticamente significativa en la variable Recuerdo libre a 

largo plazo, entre el pre y el post-tratamiento, variable que se consideró en el cálculo del 

tamaño de muestra. 

Las diferencias intrasujeto que se aprecia en la tabla 9 entre el antes y después de 

la aplicación del tratamiento se observa que el rasgo de ansiedad del STAI se normaliza 

en el pos-tratamiento con 5,5 (2) y una p=0,023, el Índice de Interferencia del Stroop en 
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el pos-tratamiento empeora con respecto al pre-tratamiento con media (DT) -1,7 (8,5) y 

p=0,003. Además, en el pos tratamiento se observa una mejor puntuación en el SCIP en 

el AVI (Aprendizaje Verbal Inmediato) y MT (Memoria de Trabajo) en comparación 

con el pre-tratamiento, con  medias (DT) 41 (10,3) y 46 (11) con p= 0,03 y 0,044  

respectivamente. De la misma manera, la LA_Reconoc (Lista de Acierto del 

Reconocimiento) del TAVEC mejora en el pos-tratamiento con media (DT) -0,3 (1,1) y 

valor p=0,019  (véase figuras desde la 11 a la 15). 

Figura 11. Comparación entre el pre y pos-tratamiento en el STAI-AR. 
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Figura 12. Comparación entre el pre-pos-tratamiento en STROOP-Indice Interferencia. 

 
 

     

 

 

                        

Figura 13. Comparación entre el pre-pos-tratamiento en el  

               AVI (Aprendizaje Verbal Inmediato) del SCIP.  
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Figura 14. Comparación en rendimiento  entre el pre-pos tratamiento en MT (memoria de ttrabajo) 

del SCIP. 

 
        

 

 

                       

                                

Figura 15. Comparación entre pre-pos tratamiento en LA-Recononc. del TAVEC. 
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Tabla 9. Estadísticos descriptivos en las pruebas psicométricas  STAI-AR, STROOP, SCIP  

               y  TAVEC en la comparación intrasujeto entre el antes y después de la aplicación de 

               las  intervenciones A y B mediante la prueba de Wilcoxon. 
 

  n=53   PRE TRATAMIENTO n=53   POST TRATAMIENTO Prueba de Wilcoxon 

Variables Media (DT) Min. Max.  Cuartiles Media (DT) Min. Max.  Cuartiles     Sig.  

Psicométricas       25 50 75       25 50 75 
Z 

Asintót. 

(bilateral) 

STAI                              

Ansiedad - Rasgo 6 (2) 2 10 4,5 6 7,5 5,5 (2) 2 9 4 6 7 -2,278(a) 0,023 

STROOP                             

Indice Interferencia 2 (9) -17,9 16,1 -5 2 11 -1,7 (8,5) -24,5 14,2 -7,69 -1 5 -2,970(a) 0,003 

SCIP                             

SCIP_AVI 39 (8,3) 27 59 32 37 44 41 (10,3)  27 65 31 40 48 -2,176(b) 0,03 

SCIP_MT 43 (9,2) 27 61 36 41 52 46(11) 27 73 37 46 53 -2,017(b) 0,044 

TAVEC                             

LA_Reconoc -0,8 (1,6) -5 2 -1 0 0 -0,3 (1,1) -4 1 -1 0 1 -2,344(a) 0,019 

 
SCIP_AVI (Aprendizaje Verbal Inmediato), SCIP_MT  (Memoria de Trabajo), LA_Reconoc (Lista Aciertos del 

Reconocimiento) 

 

 

            7.3. Tercer Objetivo: 

Se compara  el cambio post-pretratamiento obtenido en  los dos grupos A y B de 

tratamiento.  De esta manera, se determinará la variación (Post-pre = Cambio) en las 

capacidades cognitivas de los grupos de participantes A y B tras la intervención.   

No hubo diferencia estadísticamente significativa entre grupos A y B en la 

variable Recuerdo libre a largo plazo, variable que se consideró en el cálculo del tamaño 

de muestra. 

En los datos indicados en la tabla 10 (véase al final de las figuras) no se 

encontraron diferencias significativas en los cambios de los valores TAVEC tras la 

intervención, ni de las otras variables psicométricas, ni farmacológicas entre los grupos 

de tratamiento A y B. Sin embargo, se observó una tendencia favorable al Grupo A 

respecto al Rc/Clave_CP (Recuerdo con Clave Corto Plazo) del TAVEC con media 

(DT) 0,4 (1,35); versus -0,18 (1,18) en el grupo B, p=0,055 (véase figura  16). 

Paralelamente, los datos arrojados en la tabla 11 (véase al final de las figuras) se 

halló que ambos grupos A y B difieren en el Índice de Sesgo del TAVEC (Tendencia a 

contestar “si” o contestar “no” en la fase de reconocimiento), con mayor sesgo en el 

grupo B con media (DT) 0,67 (2,1) frente a -0,9 (2,4) frente al grupo A, siendo la 
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diferencia estadísticamente significativa  p=0,013  (véase figura  17). Por otra parte 

aunque no se observaron  diferencias en los índices 5 y 7 en ambos grupos, si se 

observan elevadas desviaciones (véase figuras 18 y 19). 

Con respecto a las intrusiones en el Rc/Clave C/P y L/P,    ambos grupos A y B 

difieren ligeramente con media (DT) -1,2 (1,6)   y -0,2 (1,6)  (p=0,06)  pero esta 

diferencia no es significativa.  La misma situación se observó con las  perseveraciones,  

los grupos A y B  obtuvieron   media de  -0,3 (1) y (DT) 0,2 (0,9)  (p=0,069)  pero sin 

diferencia significativa.   También,  en el índice de recencia existe una ligera tendencia 

a recordar más las últimas palabras de la lista de aprendizaje en el grupo A que en el 

grupo B con media (DT) 1,5 (2,8) y 0,2 (2,3) aunque no hay diferencias estadísticas 

entre ambos (p=0,089) (Véase figuras 20, 21, 22).  Además, en la figura 23 se aprecia 

de forma conjunta del efecto de primacía, media y recencia  del TAVEC en cada  grupo  

A y B respecto al cambio sin diferencias significativas en rendimiento. 

De la misma manera, en la tabla 12 (véase al final de las figuras)  de RSE (Escala 

Autoestima) se observa una tendencia a la  diferencia estadística entre los grupos, con mejor 

autoestima el grupo A con media (DT) 1,6 (4,3) frente a un ligero empeoramiento en el grupo B 

con media -0,4 (3,3)  p=0,057 (véase  figura 24). 
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Figura 16. Rendimiento de ambos grupos A y B en Rc_Clave CP   del TAVEC  respecto al cambio. 

                             

 

 
 
      

 

Figura 17  Indice de Sesgo del TAVEC en cada grupo A y B  respecto al cambio. 
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Figura 18.   Indice 5 (Rc/Clave C/P frente al Rc/Clave L/P) del TAVEC en cada grupo A y B en el 

cambio. 

 
 
 

 

 

 

Figura 19.  Indice 7 (Rc/Clave L/P frente RLLP) del TAVEC  en cada grupo A y B en el cambio. 
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Figura 20. Total Intrusiones en  Rc/Clave RI, C/P y L/P del TAVEC en cada grupo A y B en el 

cambio. 

 

 
 

 

 

 

 

Figura 21. Total de perseveraciones del TAVEC en cada grupo A y B respecto al cambio. 
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  Figura 22. Indice de Recencia del TAVEC en cada grupo A y B respecto al cambio. 

 

 

          

Figura 23. Efecto de primacía, media y recencia del TAVEC en cada  grupo  A y B respecto al 

cambio. 
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Figura 24. Comparación en  RSE -Autoestima (Escala de Rosenberg)  en ambos grupos A y B 

respecto al cambio. 
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Tabla 10. Estadísticos descriptivos del cambio en las puntuaciones TAVEC y su comparación en 

ambos grupos A y B mediante la prueba de U de Mann Whitney en  situación tras la terapia. 

Variable Grupo PRE-POST = CAMBIO  Cuartiles U de Mann-   Sig. Asintót.  

TAVEC Tratamiento Media (DT) Min Max 25 50 75 Whitney  Z (bilateral)  

RI1ºE A 0 (1,21) -2 2 -1 0 1 296 -0,645 0,519 

  B 0,24 (1,25) -2 4 -1 0 1       

RTLA A -0,2 (1,80) -6 2 -1 0 1 318 -0,23 0,818 

  B 0 (1,44) -5 3 -0,5 0 1       

RI5ºE A 0,4 (2,37) -4 5 -1 0 1 319 -0,209 0,835 

  B -0,03 (1,70) -7 3 -1 0 1       

RLCP A 0,35 (1,13) -2 2 0 0 1 251 -1,517 0,129 

  B -0,18 (1,13) -3 2 -1 0 0,5       

RLLP A 0,35 (0,88) -1 2 0 0 1 256 -1,426 0,154 

  B -0,12 (1,08) -3 2 -1 0 1       

Esem_RI A -0,3 (0,80) -3 1 -0,8 0 0 280,5 -1,146 0,252 

  B 0 (0,79) -2 3 0 0 0       

Eser_RI A -01 (1,77) -4 5 -1 0 1 317 -0,25 0,803 

  B -0,18 (1,18) -3 3 -1 0 0       

Esem_CP A 0,05 (0,76) -2 1 0 0 0,8 297 -0,733 0,463 

  B -0,03 (0,68) -2 2 0 0 0       

Eser_CP A -0,85 (2,00) -6 1 -1 0 0 302 -0,569 0,569 

  B -018 (1,3) -2 3 -1 0 0       

Esem_LP A -0,1 (0,64) -2 1 0 0 0 302,5 -0,57 0,569 

  B -0,18 (0,77) -2 1 -1 0 0       

Eser_LP A -0,2 (1,47) -5 2 -0,8 0 0 327 -0,059 0,953 

  B -0,09 (0,98) -3 2 -1 0 0,5       

Rc/C_CP A 0,4 (1,35) -3 2 0 1 1 
229 -1,921 0,055 

  B -0,18 (1,18) -4 2 -1 0 0,5       

Rc/C_LP A 0   (1,81) -4 4 -1 0 1 314 -0,306 0,76 

  B 0,30 (1,05) -2 3 0 0 1       

 

LA_Reconoc 
A 0,75 (2,27) -5 5 0 0 2,5 

311 -0,358 0,72 

  B 0,45 (1,48) -3 4 0 0 1,5       

Discrimin A 0,6  (1,93) -3 4 -0,8 1 2 292 -0,717 0,474 

  B 0,24 (1,73) -5 4 0 0 1       

(DT)  (Desviación Típica), Min. (Mínimo),  Max. (Máximo), RI1ºE (Recuerdo Inmediato 1º Ensayo),  RTLA (Recuerdo Total Palabras Lista A), RI5ºE (Recuerdo 

Inmediato 5º Ensayo), RLCP (Recuerdo Libre Corto Plazo), RLLP (Recuerdo Libre Largo Plazo), Esem_RI (Estrategias Semánticas Recuerdo Inmediato), Eser_RI 

(Estrategias Seriales Recuerdo Inmediato), Esem_CP (Estrategias Semánticas Corto Plazo), Eser_CP (Estrategias Seriales Corto Plazo), Esem_LP (Estrategias 

Semánticas Largo Plazo), Eser_LP (Estrategias Seriales  Largo Plazo), Rc/Clave_CP (Recuerdo con Clave Corto Plazo), Rc/Clave_LP (Recuerdo con Clave Largo 

Plazo), LA_Reconoc (Lista Acierto Reconocimiento),  Discrimin (Discriminación). 
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Tabla 11. Estadísticos descriptivos del cambio en puntuaciones TAVEC y su comparación  en 

ambos grupos A y B mediante la prueba de U de Mann Whitney en situación tras la terapia. 

Variable Grupo PRE-POST = CAMBIO  Cuartiles U de Mann-   Sig. Asintót.  

TAVEC Tratamiento Media (DT) Min Max 25 50 75 Whitney  Z (bilateral)  

Indice de Sesgo A -0,9 (2,4) -4 5 0 1 2 196 -2,2 0,013 

  B 0,67 (2,1) -3 5 -1 0 2       

Indice  5 A -0,1 (3,3) -6 6 -2,5 0 2 308,5 -0,401 0,688 

  B 0,4 (2) -6 5 -1 0 2       

Indice 7 A 0,15  (2,7) -5 6 -1,75 0 2 247,5 -1,532 0,125 

  B -0,9 (1,8) -5 3 -2 -1 0       

Intrusiones RL: RI A -0,4 (1,2) -3 2 -1 0 0 277 -1,037 0,3 

C/P y L/P B -0,03 (0,9) -2 2 -0,5 0 0,5       

Intrusiones  
A -1,2(1,6) -5 1 -2 -1 0 229,5 -1,882 0,06 

c/Clave C/P y L/P 
B 

 

-0,2 (1,6) -4 3 -1,5 0 1       

Perseveraciones  A -0,3 (1) -3 1 -1 0 0 241 -1,817 0,069 

  B 0,2 (0,9) -3 2 0 0 1       

Indice Primacía A -0,8 (3,1) -8 6 -2,75 -0,5 1 262 -1,263 0,207 

  
B 

0,2 (1,8) -4 4 -1 0 1,5       

Indice Región Media A -0,8 (1,9) -6 3 -1,75 -1 0 324,5 -0,103 0,918 

  
B 

-0,5(2,7) -5 6 -2 -1 1,5       

Indice Recencia 
A 

1,5 (2,8) -4 8 0 1 3 238,5 -1,701 0,089 

  
B 

0,2 (2,3) -6 6 -1 1 1,5       

 
Indice de Sesgo (Tendencia a contestar SI o responder NO en fase del Reconocimiento), Indice 5 -Rc/Clave_CP frente  Rc/Clave_LP(Recuerdo 

con Clave Corto Plazo Frente al Recuero con Clave Largo Plazo), Indice 7 -  Rc/Clave_LP frente al RLLP (Recuerdo con Clave Largo Plazo 

frente al Recuerdo Libre Largo Plazo),  Intrusiones RL C/P y L/P (Recuerdo Libre Corto  Plazo y  Largo Plazo), Intrusiones Rc/Clave C/P y 

L/P (Recuerdo con Clave Corto Plazo y Largo Plazo). 

 

 

Tabla 12. Estadísticos descriptivos del cambio en puntuaciones RSE (Autoestima) y su comparación 

en ambos grupos A y B mediante la prueba U de Mann Whitney. 

Variable Grupo POST-PRE = CAMBIO            Percentiles U de Mann-   Sig. Asintót.  

n=53 Tratamiento Media (DT) Min Max 25 50 75 Whitney  Z (bilateral) 

RSE_AUTOESTIMA A 1,6 (4,3) -7 9 -1 2 4,8 226,5 -1,907 0,057 

  B -0,4  (3,3) -9 6 -2,5 0 1,5       

 (DT)  (Desviación Típica), Min. (Mínimo),  Max. (Máximo)  Rc/Clave_CP (Recuerdo con Clave Corto Plazo),  RSE (Escala de Autoestima de 

Rosenberg) 
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            7.4. Cuarto Objetivo:  

 

Explorar las posibles asociaciones y correlaciones entre las variables cognitivas 

(Variables psicométricas del TAVEC) basales y cambio de estas tras el tratamiento 

metacognitivo, con el resto de variables, incluyendo el tipo de tratamiento 

metacognitivo. 

Se encontraron diversas asociaciones y correlaciones estadísticamente 

significativas entre las variables TAVEC basales o pretratamiento y el resto de variables 

incluidas en el estudio (demográficas, diagnósticas, terapéuticas y psicométricas). Se 

presentan en las tablas 13, 14,  15, 16 y 17. 

El recuerdo inmediato en el 1º ensayo (RI1ºE) fue mejor entre participantes en el 

estudio de sexo femenino que entre los de sexo masculino, y en personas con mayor 

nivel de formación que entre las de formación inferior. La puntuación STAI-ansiedad 

rasgo (STAI-AR) y las dosis en DDD de fármacos anticonvulsivantes (N03) 

correlacionaron negativamente con RI1ºE (véase figuras 25, 26, 27 y 28). 

Figura 25. Comparación entre sexo femenino y masculino en el rendimiento Recuerdo 

Inmediato 1º ensayo  del TAVEC - pre-tratamiento. 
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Figura 26. Comparación entre los niveles de estudios respecto al rendimiento en Recuerdo 

Inmediato 1º ensayo del TAVEC  - pre-tratamiento. 

 

     Figura 27. Asociación negativa entre el Recuerdo inmediato 1º ensayo del TAVEC y puntuación  

STAI ansiedad-rasgo - pre-tratamiento. 

 

 

 

 

 



151 
 

Figura 28. Asociación negativa  entre el Recuerdo inmediato 1º ensayo del TAVEC y las 

dosis en DDD de fármacos anticonvulsivantes (N03)  -Pre-tratamiento. 

 

 

 

El recuerdo inmediato al 5º ensayo (RI5ºE) de nuevo fue mejor entre as personas 

con mayor nivel de formación que con las de menor nivel. En esta variable, los 

participantes con diagnósticos de enfermedades del aparato circulatorio puntuaron 

mejor que los que no los tenían, y por el contrario los que tenían diagnósticos del 

aparato genitourinario puntuaron peor que los que no los tenían (véase figuras 29, 30 y 

31). 
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Figura 29. Comparación de participantes con diferentes niveles de estudios  respecto al 

rendimiento  en el  recuerdo inmediato en el  5º ensayo del TAVEC - Pre-tratamiento. 

 

 

Figura 30. Comparación de participantes que padecen y no padecen enfermedad aparato 

circulatorio   respecto al rendimiento  en el  recuerdo inmediato en el 5º ensayo  del TAVEC  - Pre-

tratamiento. 
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Figura 31. Comparación de participantes que padecen y no padecen enfermedad del  

aparato genito urinario  respecto al rendimiento  en el  recuerdo inmediato en el  5º ensayo del 

TAVEC- Pre-tratamiento. 

 

El recuerdo total de las palabras de la lista A (RTLA) fue mejor en el sexo 

femenino que en el sexo masculino (véase figura 32). 

Figura 32. Comparación entre los participantes del sexo femenino y masculino  respecto al 

rendimiento del recuerdo total de palabras de la lista A del TAVEC – Pre-tratamiento. 
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El uso de estrategias seriales en el recuerdo inmediato (Eser_RI) fue mejor entre 

los diagnosticados de trastorno de la personalidad o trastorno de aparato respiratorio que 

entre los que no tenían uno de estos diagnósticos (véase figuras 33 y 34). 

Figura 33. Comparación de participantes que padecen y no padecen trastorno de la 

personalidad y del comportamiento  respecto al rendimiento  en el  uso de las estrategias seriales en 

recuerdo inmediato del TAVEC- Pre-tratamiento. 

 

Figura 34. Comparación de participantes que padecen y no padecen enfermedad del 

aparato respiratorio  respecto al rendimiento  en el  uso de las estrategias seriales en recuerdo 

inmediato del TAVEC- Pre-tratamiento. 
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El recuerdo libre a largo plazo (RLLP) fue mejor entre quienes no tenían 

diagnóstico de trastorno del humor que entre los que si tenían este diagnóstico. Hubo 

una correlación negativa entre la puntuación RLLP y la puntuación BPRS (véase figuras 

35 y 36). 

Figura 35. Comparación de participantes que padecen y no padecen trastorno del humor 

respecto al rendimiento  en el recuerdo libre a largo plazo del TAVEC- Pre-tratamiento. 
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Figura 36. Asociación negativa  entre el Recuerdo libre a largo plazo del TAVEC y 

puntuaciones de la BPRS en el pre-tratamiento. 

 

Las estrategias seriales a corto plazo (Eser_CP) fueron más utilizadas entre los 

que tenían estudios superiores que entre el resto (véase figura 37).   

Figura 37. Comparación de participantes con diferentes niveles de estudios  respecto al uso 

de las estrategias seriales a corto plazo  del TAVEC - Pre-tratamiento. 
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Las estrategias semánticas a corto plazo (Esem_CP) fueron más empeladas entre 

los que no tenían enfermedades que afectaban a los órganos sensoriales que entre los 

que si tenían. Así mismo, la edad en años correlacionó positivamente con la puntuación 

del uso de Esem_CP (véase figuras 38 y 39). 

Figura 38. Comparación de participantes que padecen y no padecen trastorno enfermedad 

del SN de los órganos sensoriales en el uso de estrategias semánticas a corto plazo del TAVEC- Pre-

tratamiento. 

 

Figura 39. Asociación positiva entre la edad (en años) y las estrategias semánticas a corto 

plazo del TAVEC – Pre-tratamiento. 
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Las estrategias seriales a largo plazo (Eser_LP) fueron más empleadas por los 

sujetos procedentes del medio urbanos que por los procedentes del medio rural (véase 

figura 40). 

Figura 40. Comparación de participantes que proceden de los medios rurales y urbanos en 

el rendimiento del uso de estrategias seriales a  largo plazo del TAVEC – Pre-tratamiento. 
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Las estrategias semánticas a largo plazo (Esem_LP) fueron más empleadas por 

el sexo femenino que por el sexo masculino; además la puntuación BPRS correlacionó 

negativamente con la puntuación Esem_LP (véase figuras 41 y 42). 

Figura 41. Comparación de participantes del sexo femenino y masculino respecto al 

rendimiento del uso de  estrategias semánticas LP  (largo plazo) del TAVEC (Pre-tratamiento). 

 

Figura 42. Asociación negativa entre las puntuaciones en el uso de las estrategias 

semánticas LP (largo plazo) del TAVEC y las puntuaciones de la BPRS en el pre-tratamiento. 
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El recuerdo con clave a corto plazo (Rc/Clave_CP) fue mejor entre los 

participantes sin trastorno de la personalidad o sin trastorno de los órganos sensoriales 

que entre los que tenían alguno de estos diagnósticos. Por el contrario, fue mejor entre 

los que tenían trastornos del aparato respiratorio que entre los que no los tenían (véase 

figuras 43, 44 y 45). 

Figura 43. Comparación de participantes que padecen y no padecen trastorno de la 

personalidad y del comportamiento  respecto al rendimiento en el recuerdo con clave  CP (corto 

plazo) del TAVEC- Pre-tratamiento. 
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    Figura 44. Comparación de participantes que padecen y no padecen enfermedad de los órganos 

sensoriales respecto al rendimiento en el recuerdo con clave  CP (corto plazo) del TAVEC- Pre-

tratamiento. 

 

Figura 45. Comparación de participantes que padecen y no padecen enfermedad del 

aparato respiratorio respecto al rendimiento en el recuerdo con clave a corto plazo del TAVEC- 

Pre-tratamiento. 

 

   Resultados



Silvia Rosa Marín Pradenas 

162 
 

El recuerdo con clave largo plazo (Rc/Clave_LP), fue peor entre los varones y 

entre los sujetos con solo estudios primarios que entre las mujeres y los sujetos con 

estudios más avanzados (véase figuras 46 y 47). 

 Figura 46. Comparación entre participantes del sexo femenino y masculino respecto al 

rendimiento en el recuerdo con clave largo plazo del TAVEC – Pre-tratamiento. 

 

Figura 47. Comparación de participantes con diferentes niveles de estudios  respecto al 

rendimiento en el recuerdo con clave L/P (largo plazo) del TAVEC – pre-tratamiento. 
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La puntuación en la lista de acierto reconocimiento (LA_Reconoc) correlacionó 

negativamente con las dosis en DDD de los medicamentos antiepilépticos o 

convulsivantes (N03)  (véase figura 48). 

Figura 48. Asociación negativa entre el recuerdo total de la lista A de acierto 

reconocimiento del TAVEC y dosis en DDD de medicamentos convulsivantes (N03)  en el pre-

tratamiento. 
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La puntuación discriminación  (Discriminac) correlacionó negativamente con las 

puntuaciones BPRS y con las dosis en DDD de los medicamentos anticonvulsivantes 

(N03)  (véase figura 49 y 50). 

      Figura 49. Asociación negativa entre la puntuación de discriminación del TAVEC  y puntuación 

de la BPRS  en el pre-tratamiento. 
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Figura 50. Asociación negativa entre las puntuaciones de discriminación del TAVEC  y 

dosis en DDD de medicamentos convulsivantes (N03)  en el pre-tratamiento. 
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           El índice sesgo correlacionó positivamente con las dosis en DDD de 

fármacos  analgésicos (N02) (véase figura 51). 

Figura 51. Asociación positiva entre el índice de sesgo del TAVEC y dosis en DDD de 

fármacos analgésicos (N02) en el pre-tratamiento. 
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La puntuación perseveraciones correlacionó positivamente con las dosis en DDD 

de fármacos antidepresivos (N06A)  (véase figura 52). 

Figura 52. Asociación positiva entre las puntuaciones de perseveraciones del TAVEC y las 

dosis en DDD de fármacos antidepresivos (N06A) – pre-tratamiento. 
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El recuerdo de las palabras en índice posiciones medias correlacionó 

negativamente con las dosis en DDD de medicamentos antiparkinsonianos (N04)  

(véase figura 53). 

Figura 53. Asociación negativa entre recuerdo de posición media de la lista A del TAVEC y 

dosis en DDD de medicamentos antiparkinsonianos (N04). 

 

 

Consideramos de interés analizar explorar las posibles influencias sobre el 

cambio en las variables TAVEC con el resto de variables consideradas. Algunas eran 

constantes, como el sexo o el nivel de estudios, pero otras podían cambiar entre las 

evaluaciones pre y post tratamiento, como el tipo y dosis de fármaco recibidos, o la 

puntuación en las escalas psicométricas. En el caso de variables modificables se exploró 

la asociación de cambio en estas con el cambio en las variables TAVEC.  Se encontró 

significación estadística en las que se indican a continuación. 

El cambio en el recuerdo inmediato tras el 1º ensayo correlacionó negativamente 

con el cambio entre la evaluación pre- y la post- en las dosis en DDD de medicamentos 

hipnóticos (N05C)  (véase figura 54). 
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Figura 54. Asociación negativa entre el cambio en el recuerdo inmediato 1º ensayo  del 

TAVEC y  el cambio en dosis DDD de medicamentos hipnóticos (N05C). 
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El cambio en el recuerdo total de lista A, correlacionó negativamente con el 

cambio en la dosis de anticonvulsivantes (N03) expresado en DDD y positivamente con 

el cambio en la dosis de benzodiazepinas expresadas como mg equivalentes de 

diazepam  (véase figuras 55 y 56). 

Figura 55. Asociación negativa entre el cambio en el recuerdo total lista A del TAVEC y  el 

cambio en dosis DDD de medicamentos hipnóticos (N03). 
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Figura 56. Asociación positiva  entre el cambio en el recuerdo total lista A del TAVEC y  el 

cambio en la dosis de benzodiazepinas expresadas como mg equivalentes de diazepam. 

 

El cambio en el recuerdo libre a corto plazo correlacionó negativamente con el 

cambio en la dosis de anticonvulsivantes (N03) expresado en DDD (véase figura 57). 

Figura 57. Asociación negativa entre el cambio del recuerdo libre corto plazo del TAVEC 

con el cambio en dosis de anticonvulsivantes (N03) expresado en DDD.
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                  El cambio en el recuerdo libre a largo plazo correlacionó positivamente con 

las dosis en DDD de medicamentos ansiolíticos (N05B)  (véase figura 58). 

            Figura 58. Asociación positiva entre el cambio del recuerdo libre largo plazo del TAVEC 

con el cambio en DDD de medicamentos ansiolíticos (N05B). 
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Los cambios en el empleo de estrategias seriales y de estrategias semánticas, en 

el recuerdo inmediato, ambos, correlacionaron positivamente con el cambio en la 

puntuación STAI-AE   (véase figuras 59 y 60). 

Figura 59. Asociación positiva entre  el cambio en el empleo de estrategias seriales recuerdo 

inmediato del TAVEC  y el cambio en la puntuación STAI - Ansiedad-Estado. 

 

Figura 60. Asociación positiva entre  el cambio en el empleo de estrategias semánticas 

recuerdo inmediato del TAVEC y el cambio en la puntuación STAI - Ansiedad-Estado. 
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El cambio en estrategias seriales a corto plazo correlacionó negativamente con el 

cambio en las dosis de medicamentos antidepresivos (N06A) expresada en DDD (véase 

figura 61). 

Figura 61. Asociación negativa entre el cambio del empleo de estrategias seriales CP (corto 

plazo) del TAVEC y el cambio en las dosis DDD de  Antidepresivos (N06A). 
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El cambio en estrategias semánticas a corto plazo fue a mejor entre los que 

padecían trastorno del humor que entre los que no tenían este diagnóstico  (véase figura 

62).  

Figura 62. Comparación de los participantes que padecen o no padecen trastorno del 

humor respecto al cambio en el rendimiento del empleo  de estrategias semánticas a corto plazo del 

TAVEC. 
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El cambio en estrategias seriales a largo plazo fue a mejor entre los participantes 

que tenían procedencia rural frente a los de procedencia urbana  (véase figura 63). 

Figura 63. Comparación de los participantes que proceden del entorno rural y urbano 

respecto al cambio en el empleo del empleo en estrategias seriales a largo plazo del TAVEC. 

 

El cambio en las estrategias semánticas a largo plazo fue a mejor entre los 

participantes masculinos que entre los femeninos, además correlacionó positivamente 

con el cambio en las dosis en DDD de fármacos antidepresivos (N06A)  (véase figura 

64 y 65). 
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Figura 64. Comparación  entre los participantes del sexo femenino y masculino respecto al 

cambio en rendimiento en el uso de las  estrategias semánticas a LP  (largo plazo) del TAVEC. 

 

 

Figura 65. Asociación positiva entre el cambio del empleo de estrategias semánticas  LP del 

TAVEC y el cambio en las dosis en DDD de fármacos antidepresivos (N06A). 
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El cambio en el recuerdo con clave a corto plazo correlacionó negativamente 

con el cambio en la puntuación STAI-AR  (véase figura 66). 

Figura 66. Asociación negativa entre el cambio en el recuerdo con clave a corto plazo (CP) 

del TAVEC y el cambio en las puntuaciones STAI-Ansiedad Rasgo 
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El cambio en el recuerdo con clave a largo plazo fue peor entre los sujetos con 

estudios de nivel secundario que entre los que tenían estudios superiores o estudios 

primarios  (véase figura 67). 

Figura 67. Comparación de los participantes con diferentes  niveles de estudios respecto al 

rendimiento en el cambio del recuerdo con clave a LP (largo plazo) del TAVEC. 
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El cambio de puntuación lista A de acierto reconocimiento correlacionó 

negativamente con la edad de los sujetos (véase figura 68). 

Figura 68. Asociación negativa entre el cambio de las puntuaciones en la lista A de acierto 

del reconocimiento del TAVEC y la edad en años de  los participantes. 
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El cambio en el “índice de sesgo” correlacionó positivamente con el cambio en 

las dosis en DDD de medicamentos antiparkinsonianos (N04)  (véase figura 69). 

Figura 69. Asociación positiva entre el cambio  en el índice de sesgo del TAVEC y el 

cambio en las dosis en DDD de medicamentos antiparkinsonianos (N04). 
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El cambio en el “índice 5” del TAVEC correlacionó negativamente con el 

cambio en la dosis en DDD de medicamentos hipnóticos (N05C) (véase figura 70). 

Figura 70. Asociación negativa entre el cambio en el índice 5 del TAVEC y el cambio en la 

dosis en DDD de medicamentos hipnóticos (N05C). 
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El cambio en el “índice 7” y en la puntuación “intrusiones en el recuerdo libre 

correlacionaron, ambos, positivamente con el cambio de las dosis en DDD de 

medicamentos hipnóticos (N05C) (véase figura 71 y 72).  

Figura 71. Asociación positiva entre el cambio en el índice 7 del TAVEC y el cambio de las 

dosis en DDD de medicamentos hipnóticos (N05C). 

 

 

            Figura 72. Asociación positiva entre el cambio en la puntuación de las intrusiones en el 

recuerdo libre  C/P y L/P del TAVEC y el cambio de las dosis en DDD de medicamentos hipnóticos 

(N05C). 
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El cambio en las puntuaciones de “intrusiones recuerdo con clave a corto y largo 

plazo” correlacionó negativamente con el cambio en las dosis de antidepresivos (N06A) 

expresada en DDD  (véase figura 73). 

Figura 73. Asociación negativa entre las puntuaciones de intrusiones del recuerdo con clave 

a corto (C/P)  y largo plazo (L/P) y el cambio en las dosis de antidepresivos (N06A) expresada en 

DDD. 
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El cambio en “perseveraciones” correlacionó positivamente con el cambio en las 

dosis en DDD de medicamentos anticonvulsivantes (N03) (véase figura 74). 

Figura 74. Asociación positiva entre el cambio en el total de perseveraciones y el cambio en 

las dosis en DDD de medicamentos anticonvulsivantes (N03). 
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El cambio en recuerdo de “posiciones medias” correlacionó negativamente con 

el cambio en las dosis de fármacos antiparkinsonianos (N04)  (véase figura 75). 

Figura 75. Asociación negativa entre el  cambio en el recuerdo de posiciones medias de la 

lista A del TAVEC y el cambio en las dosis de fármacos antiparkinsonianos (N04). 
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El cambio en “recencia” correlacionó negativamente con el cambio en las dosis 

de analgésicos (N02)  (véase figura 76). 

Figura 76. Asociación negativa en el cambio del índice de recencia del TAVEC y el cambio 

en las dosis de analgésicos (N02). 
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Tabla 13. Asociaciones estadísticamente significativas en las variables TAVEC y categóricas 

correspondiente al grupo de los 53 participantes  que finalizaron el estudio en línea basal (antes del 

tratamiento). 

 TAVEC   padece       Percentiles U de Mann- Sig. Asintót.  Kruskall   Sig.   

Pre-Tratam. VARIABLE SI/NO Media (DT) Min. Max. 25 50 75 Whitney (bilateral) Wallis  χ² gl 
Asintót. 

(bilateral) 

RI1ºE Femenino   -1,1(1) -3 1 -2 -1 -1 200,5 0,012       

  Masculino   -1,9 (1) -4 0 -2,75 -2 -1           

  Primario   -1,6 (1,0) -4 1 -2 -2 -1     7,037 2 0,03 

  Secundario   -1 (1,3) -3 1 -1,5 -1 -0,5           

  Superior   -0,8 (0,44) -1 0 -1 -1 -0,5           

RI5ºE Primario   -2,6 (1,5) -5 3 -4 -3 -2     13,67 2 0,001 

  Secundario   -0,5 (1,8) -2 2 -2 -1 1,25           

  Superior   -1,2 (0,7) -2 0 -2 -1 -1           

  Enfermedad SI 2 (2,1) 0 3 0 1,5 . 3 0,022       

  Aparato  Circulatorio NO  -2,2 (1,5) -5 2 -3 -2 -1          

  Aparato Genito SI -3,8 (1,3) -5 -2 -4,75 -4 -2,5 35 0,03       

  Urinario NO  -2 (1,6) -5 3 -3 -2 -1           

RTLA Femenino   -1,4 (1,3) -3 3 -2 -1 -1 206,5 0,019      

  Masculino   -2,2 (1,4) -4 2 -3 -2,5 -1          

Eser_RI Trastorno de la  SI 1 (1,2) 0 3 0 1 2 45,5 0,015      

  Personalidad NO  -0,2 (1,1) -2 4 -1 0 0          

  Enfermedad SI 1,3 (0,5) 1 2 1 1 1,75 16,5 0,003       

  Aparato Respiratoria NO  -0,2 (1,1) -2 4 -1 0 0           

RLLP Trastorno Humor SI -0,9 (1,0) -3 1 -1 -1 0 107 0,005      

    NO  -0,2(1,2) -4 1 -3 -2 -1          

Eser_CP Primario   -0,5 (0,7) -1 1 -1 -1 0     6,991 2 0,03 

  Secundario   -0,3(1,4) -2 2 -1,25 -0,5 0,5           

  Superior   1,2  (2,3) -1 5 -0,5 1 3           

Esem_CP Enfermedad SI -1,8 (0,5) -2 -1 -2 -2 -1,25 33,5 0,015       

  Órganos Sensoriales NO  -0,9 (0,7) -2 1 -1 -1 -1           

Pre-Tratam. (Pre-tratamiento), (DT)  (Desviación Típica), Min. (Mínimo),  Max. (Máximo), RI1ºE (Recuerdo Inmediato 1º 

Ensayo), RI5ºE (Recuerdo Inmediato 5º Ensayo),  RTLA (Recuerdo Total Palabras Lista A), Eser_RI (Estrategias Seriales 

Recuerdo Inmediato), RLLP (Recuerdo Libre Largo Plazo),  Eser_CP (Estrategias Seriales Corto Plazo), Esem_CP 

(Estrategias Semánticas Corto Plazo).  

Nota: 

-Los resultados corresponden al pre-tratamiento TAVEC con el pre-tratamiento en las otras variables. 

-Los resultados corresponden al  cambio TAVEC con cambio en las otras variables.  
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Tabla 14. Asociaciones estadísticamente significativas entre las variables TAVEC y categóricas, 

correspondiente al grupo  de los 53 participantes que finalizaron el estudio, en línea basal (antes del 

tratamiento). 

TAVEC   padece       Percentiles U de Mann- Sig. Asintót.  Kruskall   Sig.   

Pre-Tratamiento VARIABLE SI/NO Media (DT) Min. Max. 25 50 75 Whitney (bilateral) Wallis  χ² gl 
Asintót. 

(bilateral) 

Esem_LP  Femenino   -1,2 (0,6) -2 1 -1 -1 -1 207,5 0,011       

  Masculino   -1,5 (0,7) -2 0 -2 -2 -1           

Eser_LP Rural   -0,9 (0,5) -2 0 -1 -1 -1 169,5 0,017       

  Urbano   -0,3 (1,1) -1 4 -1 -1 0           

Rc/Clave_CP Trastorno de la  SI -3,2 (0,8) -4 -2 -4 -3 -2,5 38 0,01       

  Personalidad NO  -1,7 (1,2) -4 1 -3 -2 -1           

  Enfermedad SI -3,3 (1) -4 -2 -4 -3,5 -2,25 38 0,01       

  Órganos Sensoriales NO  -1,7 (1,2) -4 1 -3 -2 -1           

  Enfermedad SI -0,3 (1) -1 1 -1 -0,5 0,75 25 0,011       

  Aparato Respiratoria NO  -2 (1,2) -4 1 -3 -2 -1           

Rc/Clave_LP Femenino   -1,6 (1,3) -4 0 -2,5 -2 -0,5 199 0,014       

  Masculino   -2,6 (1,2) -4 0 -3,75 -3 -2          

  Primario   -2,3  (1,2) -4 0 -3 -2 -1,75     8,025 2 0,018 

  Secundario   -0,8 (1,2) -3 0 -1,5 -0,5 0           

  Superior   -1,4 (1,2) -4 0 -2,5 -1 0           

(DT)  (Desviación Típica), Min. (Mínimo),  Max. (Máximo), Esem_LP (Estrategias Semánticas Largo Plazo),  Eser_LP 

(Estrategias Seriales Largo Plazo),  Rc/Clave_CP (Recuerdo con Clave Corto Plazo),  Rc/Clave_LP (Recuerdo con Clave 

Largo Plazo),  Esem_CP (Estrategias Semánticas Corto Plazo).  

 

Nota: 

-Los resultados corresponden al pre-tratamiento TAVEC con el pre-tratamiento en las otras variables. 

-Los resultados corresponden al  cambio TAVEC con cambio en las otras variables.  
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Tabla 15. Asociaciones estadísticamente significativas entre las variables TAVEC y categóricas, 

correspondiente al grupo  de los 53 participantes que finalizaron el estudio, correspondiente al 

cambio. 

TAVEC   padece       Percentiles U de Mann- Sig. Asintót.  Kruskall   Sig.   

CAMBIO  VARIABLE SI/NO Media (DT) Min. Max. 25 50 75 Whitney (bilateral) Wallis  χ² gl 

Asintót. 

(bilateral) 

Esem_CP Trastornos  SI 0,4 (0,5) 0 1       148,5 0,028      

  del Humor NO  -0,1  (0,7) -2 2                 

Esem_LP Femenino   -0,4 (0,7) -2 1 -1 0 0 196 0,006       

  Masculino   0,2 (0,6) -1 1 0 0 1           

Eser_LP Rural   0,4 (0,9) -1 2 0 0 1 176 0,034      

  Urbano   -0,3 (1,2) -5 2 -1 0 0          

Rc/Clave_LP Primario   0,4  (1,3) -3 4 0 0 0     7,746 2 0,021 

  Secundario   -1,5 (1,6) -4 1 2,5 -1,5 -0,5           

  Superior   0,3  (0,5) 0 1 0 0 1           

(DT)  (Desviación Típica), Min. (Mínimo),  Max. (Máximo), Esem_CP (Estrategias Semánticas Corto Plazo),  Esem_LP 

(Estrategias Semánticas Largo Plazo), Eser_LP (Estrategias Seriales Largo Plazo),  Rc/Clave_LP (Recuerdo con Clave 

Largo Plazo).  

Nota: 

-Los resultados corresponden al pre-tratamiento TAVEC con el pre-tratamiento en las otras variables. 

-Los resultados corresponden al  cambio TAVEC con cambio en las otras variables.  
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Tabla 16. Correlación bilateral r de Pearson entre variables TAVEC, edad, diagnósticas y 

terapéuticas en fase pre-tratamiento y la variación del pos-pre-tratamiento (cambio). 

VARIABLES 
r  

RI1ºE RTLA RLCP RLLP Eser_RI Esem_RI Eser_CP Esem_CP Esem_LP Rc/clave_CP LA_Reconoc Disciminac 

PRE-TRATA 
Pearson 

                        

EDAD 
r 

             
0,321(*) 

        

  
Sig. (bil.) 

             
0,019 

        

BPRS 
r 

      
-0,273(*) 

        
-0,338(*) 

    
-0,297(*) 

  
Sig. (bil.) 

      
0,048 

        
0,013 

    
0,031 

STAI AR r -0,279(*) 
                      

  
Sig. (bil.) 0,043 

                      

N03 
r -0,405(**) 

                  
-0,281(*) -0,347(*) 

  
Sig. (bil.) 0,003 

                  
0,041 0,011 

CAMBIO                           

EDAD 
r 

    
  

              -0,261   

  
Sig. (bil.) 

    
  

              0,059   

STAI_AE r   
      

0,372(**) 0,385(**) 
            

  
Sig. (bil.)     

  
  0,006 0,004   

          

STAI_AR r           
  

      -0,363(**) 
    

  
Sig. (bil.)           

  
      0,008 

    

N03 
r   -0,318(*)  -0,301(*)     

  
        

    

  
Sig. (bil.)   0,04  0,028     

  
        

    

N05B 
r       0,405(**)   

  
      

      

  
Sig. (bil.)       0,003   

  
      

      

N05C 
r 

-0,280(*) 
        

  
      

      

  
Sig. (bil.) 

0,042 
        

  
      

      

N06A 
r   

          
-0,430(**) 

  
0,389(**) 

      

  
Sig. (bil.) 

  
    

      
0,001 

  
0,004 

      

EQUIV.BEN 
r 

  
0,318(*) 

                    

  
Sig. (bil.) 

  
0,02 

                    

PRE-TRATA (Pre-Tratamiento) BPRS (Escala de Evaluación Psiquiatrica), STAI-AR (Escala-Ansiedad Rasgo), N03 

(Anticonvulsivo),  STAI-AE (Escala Ansiedad Estado), N05B (Ansiolíticos), N05C (Hipnóticos y Sedantes),  N06A 

(Antidepresivos), Equiv. Benz (Equivalencia Benzodiacepina), RI1ºE (Recuerdo Inmediato Primer Ensayo, RTLA 

(Recuerdo Total Lista A),  RLCP (Recuerdo Libre Corto Plazo), RLLP (Recuerdo Libre Largo Plazo),  Eser_RI (Estrategias 

Seriales Recuerdo Inmediato),  Esem_RI (Estrategias Semánticas Recuerdo Inmediato), Eser_CP (Estrategias Seriales Corto 

Plazo), Esem_CP (Estrategias Semánticas Corto Plazo), Esem_LP (Estrategias Semánticas Largo Plazo),  Rc/Clave_CP 

(Recuerdo con Clave Corto Plazo), LA_Reconoc (Lista Acierto Reconocimiento), Discriminac (Discriminación). N05B 

(Ansiolíticos), N06A (Antidepresivos), Equiv. Benz (Equivalencia Benzodiacepina). 

 (*) La correlación  es significativa al nivel 0,05 

(**) La correlación  es significativa al nivel 0,01 

 

Nota: 

-Los resultados corresponden al pre-tratamiento TAVEC con el pre-tratamiento en las otras variables. 

-Los resultados corresponden al  cambio TAVEC con cambio en las otras variables.  
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Tabla 17. Correlación bilateral r de Pearson entre las variables TAVEC y terapéuticas en el pre-

tratamiento y el cambio. 

VARIABLES r  Indice       Intrusiones Intrusiones Perseveraciones Posición Posición 

PRE-TRATA Pearson Sesgo Perseveraciones Indice  5 Indice 7 R/L Rc/Clave C/P y L/P   Media Recencia 

N02 r 
,345(*) 

        
 

    
  

  Sig. (bil.) 
0,012 

        
 

    
  

N06A r   
,306(*) 

              

  Sig. (bil.)   0,026               

N04 
r               

-,289(*) 
  

  Sig. (bil.)               
0,036 

  

CAMBIO                     

N02 r                 
-,354(**) 

  Sig. (bil.)                 
0,009 

  r             
,452(**)  

  

N03 Sig. (bil.)             
0,003  

  

  r 
,289(*) 

            
-,289(*) 

  

N04 Sig. (bil.) 
0,036 

            
0,036 

  

  r     
-,321(*) ,328(*) ,342(*) 

        

N05C Sig. (bil.)     
0,019 0,017 0,012 

        

  r         
 -,285(*) 

      

N06A Sig. (bil.)         
  0,038 

      

Sig. (bil.) (Significación bilateral), Indice de Sesgo (Tendencia a contestar SI o responder NO en fase del Reconocimiento), Indice 5 - Rc/Clave_CP frente  

Rc/Clave_LP (Recuerdo con Clave Corto Plazo frente al Recuerdo con Clave Largo Plazo),  Indice 7 - Rc/Clave_LP frente al RLLP (Recuerdo con Clave Largo Plazo 

frente al Recuerdo Libre Largo Plazo),   Intrusiones R/L (Recuerdo Libre), Intrusiones Rc/Clave C/P y L/P (Recuerdo con Clave Corto y Largo Plazo), N02 

(Analgésicos),   N03 (Antiepilépticos),  N04 (Antiparkinsonianos),  N05C (Hipnóticos y Sedantes),  N06A (Antidepresivos).  

 

(*) La correlación  es significativa al nivel 0,05 

(**) La correlación  es significativa al nivel 0,01 
 

Nota: 

-Los resultados corresponden al pre-tratamiento del TAVEC con el pre-tratamiento en las otras variables. 

-Los resultados corresponden al  cambio TAVEC con cambio en las otras variables.  
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8. DISCUSIÓN 

Dentro del primer objetivo de este estudio está la descripción basal de la 

distribución de las variables demográficas, clínicas y terapéuticas correspondiente a una 

muestra de pacientes entre 19 y 62 años de edad que padecen TMG. Teniendo en cuenta 

los datos de la tabla 1 se observó que la mayoría son del sexo femenino, con mayor 

frecuencia de soltero/as y nivel de estudios primarios, además casi la totalidad de los 

participantes proceden del entorno urbano, y poco más de un tercio tiene ingresos 

mensuales <300€ y solo una ínfima minoría recibe ingresos mayores que 999€. En este 

sentido, más mujeres cumplieron los criterios de inclusión que los hombres, esto 

concuerda que el género femenino tiene mejor ajuste premórbido ya que los hombres 

presentan mayor comorbilidad en abuso de substancias (Ayuso-Mateos et al., 2006; 

Usall, 2003; Weiser et al., 2000). 

Por otro lado, en la tabla 2, los pacientes presentan un trastorno de esquizofrenia 

con una alta prevalencia del 80% y en menor medida manifiestan un trastorno del 

humor y trastorno de la personalidad, de los cuales exhiben un importante deterioro 

cognitivo, siendo la esquizofrenia el trastorno más frecuente y estudiado (Grupo de 

Trabajo del Plan Estratégico de Salud Mental de Madrid, 2018; Tandon et al., 2009). 

Por otra parte,  varias investigaciones han mostrado los problemas de salud que sufren 

los pacientes con TMG, por un lado son provocados por los efectos secundarios de los 

antipsicóticos, los antidepresivos y estabilizadores del estado de ánimo, que se asocian 

con un mayor riesgo de sufrir trastornos físicos como la obesidad, dislipidemia, diabetes 

mellitus, trastornos de la tiroides, hiponatremia; cardiovascular, tracto respiratorio, 

gastrointestinal y por otro, estilos de vida poco saludables, factores genéticos y factores 

inherentes a la enfermedad. Como consecuencia, la esperanza de vida de estas personas 

se reduce considerablemente comparada con la población en general, relacionándose 

con un alto riesgo de mortalidad, muriendo en un promedio entre 10 y 20 años antes que 

la población en general (Correll et al., 2015; Saiz Ruiz et al., 2008; Schneider et al., 

2019; Saiz Ruiz et al., 2008; Tajima Pozo, Hernández et al., 2009). En el presente 

estudio, los datos indican que las enfermedades somáticas más prominentes afectan a la 

piel y tejido subcutáneo, al aparato músculo-esquelético y con mayor frecuencia al 

sistema metabólico endocrino, en esta última categoría se encuentra diabetes, 
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hiperlipemia, obesidad etc. Pues el IMC (Índice de Masa Corporal) es semejante entre 

población general y los pacientes que padecen un primer episodio de esquizofrenia, no 

obstante, los valores en este índice obtenidos en pacientes crónicos son 

excepcionalmente elevados, y estaría relacionado con los psicofármacos en especial 

antipsicóticos, antidepresivos y el desarrollo de la enfermedad (Villegas Martínez et al.,  

2005). Aunque el resto de enfermedades físicas se presentan con menos frecuencia en 

los participantes, nuestros  datos muestran un número mayor de diagnósticos que de 

participantes, sugiriendo una pluripatología. 

Paralelamente, en la tabla 3 se indica la frecuencia de uso de los distintos grupos 

ATC de medicamentos en la población estudiada. Siendo los más empleados,  por orden 

de frecuencia de mayor a menor, los  grupos N (Sistema nervioso), A (Aparato 

digestivo y metabolismo), C (Aparato cardiovascular) y B (Sangre y órganos 

hematopoyéticos). Las clasificaciones de los medicamentos y de las enfermedades son 

independientes entre sí, y no existe una correspondencia clara entre ellas, además hay 

patologías que no requieren tratamiento farmacológico, así mismo algunos 

medicamentos se emplean sin que haya un diagnostico en correspondencia anotado en 

las historias clínicas y por último, es frecuente que se prescriban para otras indicaciones 

distintas de las usualmente utilizados, por esta razón existe una discrepancia entre estos 

medicamentos y  las categorías de enfermedades físicas indicadas en la tabla 2. 

También, en la misma tabla 3 se indican las frecuencias de uso por los pacientes 

de los psicofármacos, subgrupos N.  Por orden de frecuencia decreciente, fueron  los 

antipsicóticos (N05A), seguido de los antiepilépticos (N03), ansiolíticos (N05B), 

antidepresivos (N06A), antiparkinsonianos (N04) e hipnóticos y sedantes (N05C). Al 

respecto, cada participante recibía más de una categoría de psicofármacos, indicando la 

existencia de una politerapia psiquiátrica, generalmente utilizada en pacientes 

refractarios al tratamiento. En esta línea también se observa a menudo, un aumento del 

número de medicación para tratar efectos adversos, generando una espiral de 

comorbilidades  en los pacientes, que conlleva a un mayor riesgo de error, requiriendo 

la mayoría de las veces intervención en urgencias (Bakhsh et al., 2014).  Centorrino et 

al. (2004) además, advierten que los pacientes con trastornos psiquiátricos y con 

politerapia antipsicótica tienen mayores efectos adversos y mayores días de 
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hospitalización. Un problema inherente a esto, es la falta de adherencia al tratamiento 

farmacológico en la esquizofrenia (Fisher et al., 2014). 

Así mismo, los resultados arrojados en la tabla 4 indican las distribuciones de 

dosis empleadas de medicamentos para el SNC. En esta línea, podemos señalar que en 

general los sujetos reciben dosis medias altas, e incluso muy altas de antipsicóticos, 

siendo las dosis empleadas de los otros grupos mucho más moderada. Como se pudo 

observar, en los grupos N03, N05A, N05B, N05C y N06A, el 25% de la muestra 

recibían dosis ≥ 0,705DDD; 3,83DDD; 1DDD, 0,875DDD y 1DDD respectivamente. 

Llegando alguno a recibir la dosis antipsicótica correspondiente a >8 DDD. Estos datos 

señalan que las dosis de antipsicóticos superan en algunos casos las recomendadas por 

la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS. Hay que tener 

en cuenta que la media de dosis se refiere al total de sujetos, y algunos de ellos no 

reciben medicación de una determinada categoría, correspondiéndole dosis cero, pero 

contando en el número de sujetos. 

Además, se ha calculado la carga global por paciente de benzodiazepinas, ya que 

son un grupo de medicamentos con similar mecanismo de acción – potenciación 

alostérica gabaérgica – pero que se clasifican en diversas categorías ATC, por ejemplo, 

clonazepam entre los anticonvulsivantes, diazepam entre los ansiolíticos y 

lormetazepam entre los hipnótico-sedantes. Se da además la circunstancia que, dado que 

se emplean en diferentes indicaciones, no existe una correspondencia clara entre los 

efectos deseados,  las DDD, potencias farmacológicas y las dosis utilizadas expresada 

en mg equivalentes de diazepam. Para aclarar este punto tomemos el caso de 

clonazepam, es una benzodiazepina autorizada para diversos tipos de epilepsia, 

indicación para la cual 1DDD equivale a 8mg. En la práctica clínica psiquiátrica este 

fármaco es utilizado como ansiolítico – en indicación no aprobada por la agencia del 

medicamento – y se emplea a dosis más bajas, raramente a dosis superiores a 6mg y 

usualmente entre 1 y 4mg.  Si consideramos la potencia farmacológica comparada con 

el diazepam – que se considera benzodiazepina de referencia – 1 mg de clonazepam 

(1/8DDD) equivalen a 20 mg de diazepam (2 DDD). Dada esta inequivalencia entre 

DDD (que está más relacionada con la indicación) y actividad farmacológica, hemos 
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añadido el cálculo de los equivalentes de benzodiazepina expresados en mg de 

diazepam (carga benzodiazepinica). 

Por un razonamiento similar, hemos calculado también la carga anticolinérgica 

(empleando el BDI-Índice de Carga Medicamentosa). Algunos, pero no todos, 

medicamentos antipsicóticos, antidepresivos, antihistamínicos, antiparkinsonianos, 

antiepilépticos, contra la incontinencia urinaria, contra la hipermotilidad 

gastrointestinal, relajantes del musculo liso, y otros, poseen actividad anticolinérgica en 

grado diversos, pero además de las diferencias de potencia anticolinérgica y de 

indicación, que complican la relación entre DDD efectos adversos anticolinérgicos, hay 

que considerar el diferente grado de liposolubilidad que condiciona el paso de barreras 

biológicas y la penetrabilidad en el SNC. 

Así, en la Tabla 4 también se muestra la distribución de la carga 

benzodiazepinica y de la carga anticolinérgica. Las medias respectivas fueron 21,16 mg 

equivalentes de diazepam (equivalente a > 2DDD de diazepam), y 2,80 u DBI. 

También, si nos fijamos el 25% de la muestra recibe ≥25mg equivalentes de diazepam y 

≥3,52 u DBI carga anticolinérgica. Además, observando los valores máximos puede 

verse que algún paciente está recibiendo 129,9mg equivalentes de diazepam (que 

correspondería a 13DDD de diazepam) y 5,44 u DBI de carga anticolinérgica, 

superando la primera con creces las dosis recomendadas por la agencia del 

medicamento, y respecto a la segunda hay que mencionar que el instrumento DBI 

considera que una puntuación ≥ 2 u es de riesgo de reacciones adversas anticolinérgicas. 

Se sabe que, en el SNC mayoritariamente se encuentran los receptores M1,4-5 y 

Nn, de la acetilcolina, los cuales median funciones de la memoria y el aprendizaje y 

estarían implicados en la fisiopatología de diversos trastornos mentales (López-Valdés y 

García-Colunga, 2003; Kruse et al., 2014). De tal manera que los medicamentos 

denominados antimuscarinos tanto para trastornos psiquiátricos como 

neurodegenerativos bloquean los receptores muscarínicos de la acetilcolina (ACh) 

(Abad Santos et al., 2003) como la escopolamina un anticolinérgico que parece afectar a 

las funciones cognitivas y psicomotoras de voluntarios sanos (Liem-Moolenaar et al., 

2010). En esta línea, los pacientes con trastornos psicóticos son tratados a menudo con 
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una variedad de medicamentos que tienen una importante carga anticolinérgica, entre 

ellos los más afectados son los que sufren esquizofrenia con una mayor susceptibilidad 

cognitiva provocando mayor deterioro cognitivo (Eum et al., 2017). También se ha 

observado que el biperideno un anticolinérgico central empleado para tratar los efectos 

extrapiramidales de los neurolépticos, causa deterioro cognitivo (Schneider et al., 2013), 

con la posibilidad de presentar delirium, síntomas psicóticos y trastorno mental 

orgánico (López-Álvarez et al., 2015; Pita Calandre y Manzanares Iribas, 1992). 

Aunque también se ha mencionado que los ansiolíticos y antidepresivos son necesarios 

en el trastorno esquizofrénico cuando se derivan síntomas de angustia, insomnio, 

agitación, elevación del estado de ánimo y/o depresión (Nuechterlein y Dawson, 1984). 

Es así que la polifarmacia de medicamentos psicotrópicos es común en entornos 

psiquiátricos y, en algunos grupos de pacientes puede haber aumentado en los últimos 

años (Mojtabai y Olfson, 2010). A pesar de la falta de eficacia y seguridad en la 

medicación, se sigue agregando nuevos fármacos al tratamiento aunque el riesgo de 

efectos secundarios es superior a las ganancias del tratamiento (Correll y Gallego, 2012; 

Landa Contreras y Fortes Álvarez, 2011). 

Paralelamente, en la tabla 5 se indican datos relevantes sobre depresión y 

ansiedad, siendo comorbilidades comunes en pacientes con TMG (Kaneda et al., 2003; 

So, 2015). En la muestra se observa depresión moderada a grave en la escala de Beck, 

también en la BPRS (Escala de Evaluación Psiquiatrica) el 75% de la muestra padece un 

trastorno leve de síntomas positivos y negativos con una puntuación ≤ 10,5; aunque 

como indican los valores máximos, alguno de los pacientes presenta un trastorno grave. 

Por otra parte, el cuestionario de ansiedad del STAI-AE (Cuestionario de Ansiedad - 

Estado) y RSE (Escala de Autoestima de Rosenberg), ambas pruebas muestran 

normalidad en los participantes, aunque los datos medios en rasgo de ansiedad del 

STAI-AR (Cuestionario de Ansiedad - Rasgo) son ligeramente elevados respecto a la 

media normalizada, el cual sugiere que en ciertas situaciones podría predecir un estado 

de ansiedad. Según Kaneda et al. (2003) el rasgo de ansiedad en la esquizofrenia podría 

ser un factor de riesgo en el padecimiento del trastorno. También los datos en el índice 

de interferencia del STROOP se encontraron por debajo de la media de la población 

normal, en este sentido la capacidad de inhibir la información irrelevante para llevar a 

cabo la tarea requerida se encuentra deficitaria. Pues, los procesos de control inhibitorio 
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(la habilidad para mantener activa una meta y suprimir una respuesta habitual a favor de 

una menos familiar), atención, memoria de trabajo y flexibilidad cognitiva involucrados 

en la tarea Stroop están alterados en pacientes con esquizofrenia (Breton et al. 2011; 

Fuentes et al. 2000; Fuentes, 2001; García-Ogueta, 2001). 

Respecto al estado cognitivo basal de la muestra según los datos del TAVEC, 

indicados en la tabla 6, se detectan importantes alteraciones neurocognitivas. En los 

primeros cincos ensayos del TAVEC (Lista A) se observa un deterioro en el rendimiento 

en RI1ºE (Recuerdo Inmediato Primer Ensayo), RI5ºE (Recuerdo Inmediato tras el 5º 

Ensayo) y RTLA (Recuerdo Total Palabras Lista A). En esta fase, se observó un efecto 

de primacía y recencia en la lista A de aprendizaje, y muy poco recuerdo de palabras 

que se situaron en la región media. Según Benedet y Alejandre (2014) se ha hallado en 

diferentes investigaciones, que en el aprendizaje serial de una lista de palabras en la 

condición de recuerdo inmediato, suele ser más fácil recordar las tres o cuatro primeras 

palabras o las últimas cuatro o cinco palabras de la lista. En tanto que el efecto de 

primacía se ve afectado por la longitud de la lista, por el significado o las frecuencias de 

las palabras, lo contrario sucede con el efecto de recencia que se produce por el 

intervalo de tiempo transcurrido entre la presentación de la lista y la prueba de recuerdo, 

originándose poco recuerdo de palabras que ocupan la zona intermedia de la lista. 

Posteriormente, se pidió el recuerdo inmediato en un solo ensayo de la lista B de 

interferencia, consecutivamente se volvió a solicitar la evocación de la lista A 

observándose, un marcado deterioro en el RLCP, que también se reflejó en la condición 

de RLLP tras un intervalo de veinte minutos, y parece una falta de control atencional. 

En este sentido se ha concebido a la atención como un conjunto de redes neuronales que 

controla mentalmente la capacidad del procesamiento de la información, pues se han 

hallado dos tipos de sistemas neuronales, el primero encargado de la orientación llevado 

a cabo por una red atencional posterior: lóbulo parietal posterior, culículo superior y 

núcleo pulvinar del tálamo y la segunda red neuronal que realiza funciones de tipo 

ejecutivo implica a los lóbulos prefrontales dorsolateral, de entre los cuales el córtex 

cingular ejercería control atencional sobre los estímulos lingüísticos. Pues se ha 

encontrado en esta última red un déficit asociado al control atencional de procesos 

inhibitorio en la esquizofrenia (Fuentes, 2001; Lyda et al., 2009).  
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Además, se advirtió en todos los casos mayor empleo de estrategias seriales que 

organizaciones semánticas a corto y a largo plazo. Estos resultados son respaldados por 

Baldo y Shimamura (2002) y Matsui et al. (2008) en que hay una tendencia en estos 

pacientes a utilizar estrategias seriales como mecanismo de compensación en detrimento 

de agrupaciones semánticas (Bowie y Harvey, 2005). También Rannikko et al. (2012) 

observaron una asociación entre menor volumen de tejido cerebral parahipocampal y 

deficientes funciones semánticas, alteración que podría ser causado por antipsicóticos 

en pacientes con esquizofrenia, además se observó alta agrupación serial y un volumen 

más pequeño en el gyrus cingulado anterior y mayor tamaño de corteza intracalcarina. 

En esta línea, se ha sugerido que existe un déficit en el procesamiento de la información 

que reflejaría un deterioro en el uso estratégico de la información semántica y 

provocaría alteración en el proceso de codificación y recuperación debido a una mala 

interacción entre el lóbulo frontal y el temporal, regiones más específicas de la corteza 

prefrontal dorsolateral y las regiones límbicas temporales en la esquizofrenia (Ragland 

et al., 2001; Saykin et al., 1991). También se ha indicado, que los pacientes con 

esquizofrenia tienen bajo rendimiento en tareas que implican procesos ejecutivos como 

la memoria de trabajo, función del córtex cingular del lóbulo frontal (Fuentes,  2001). 

Con referencia al índice 5 (comparación del Recuerdo con Clave Corto Plazo 

Frente al Recuero con Clave Largo Plazo) e índice 7 (comparación del Recuerdo con 

Clave Largo Plazo frente al Recuerdo Libre Largo Plazo), las claves semánticas incitan 

a la producción de intrusiones tal como se aprenciaron en la tabla 6, las cuales son las 

responsables de la elevadas desviaciones de las puntuaciones correspondientes a 

variables que hacen referencia a las pruebas  de recuerdo con clave. Por un lado, las 

intrusiones que proceden del sistema semántico del paciente, se sugiere que reflejan una 

alteración del componente organizativo y planificación en la MT (Benedet y Alejandre, 

2014) en que la función de este sistema es mantener activa y manipular la información 

según la tarea, a la vez se dividiría en el EC o centro del control atencional y estratégico 

del sistema que controla, coordina y supervisa los procesos mentales, por tanto es 

necesario para llevar a cabo nuevos aprendizajes (Baddeley, 1992). Y por otro lado, las 

intrusiones que provienen de la lista B de interferencia indicarían un problema en el 

control atencional del EC en que se ven afectados los procesos de aprendizaje (Benedet 

y Alejandre, 2014). De esta manera, se ha indicado que el EC es un “Sistema Atencional 
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de Trabajo” donde se realizan procesos complejos de manipulación de la información, el 

cual interviene la MT y suele estar alterado en el trastorno esquizofrénico y que daría 

lugar a un pobre recuerdo en la MLP (Tirapu-Ustárroz et al., 2002). Según Orellana y 

Slachevsky (2006) el déficit en el uso de estrategias podría deberse a la dificultad de 

acceder a la información verbal a causa de una alteración en la memoria semántica. 

También, este deterioro se ha visto en personas con trastorno esquizotípico de la 

personalidad con elevado riesgo de desarrollar esquizofrenia (Martinena Palacio et al., 

2006). 

Por otro lado, los datos indicados de la variable LA_Reconoc (Total Lista A de 

reconocimiento) del TAVEC, proceso por el cual se presentaron todos los elementos de 

la lista A que habían sido estudiados previamente durante la codificación junto a las 

palabras de la Lista B de interferencia y otros estímulos nuevos, los participantes 

obtuvieron una puntuación promedio ligeramente por debajo de la media de la 

población normal. Estos datos se vieron afectados por un alto índice de sesgo dando 

lugar a falsos positivos (tendencia a contestar “si” o contestar “no” en fase del 

reconocimiento diferido) que influyeron de manera negativa en el proceso de 

discriminación del TAVEC. Esto sugiere que pese a la aparente normalidad en la fase de 

reconocimiento y un bajo índice de discriminación nos indica que al menos parte de las 

palabras que proceden de la lista A los participantes las acertaron, pero no las 

aprendieron. Según Benedet y Alejandre (2014) para que haya un verdadero aprendizaje 

no solo es almacenar la información sino almacenarla de forma discriminada, afectando 

al recuerdo en la memoria a largo plazo. 

Para Orellana y Slachevsky (2006) el perfil cognitivo que se presenta 

regularmente en personas que sufren esquizofrenia es una alteración mnésica en que los 

procesos del aprendizaje estarían involucrados con un mal uso de estrategias de 

aprendizaje y un reconocimiento relativamente normal.   

En el análisis estadístico indicado en las tablas 7 y 8 se comparan las 

características de los pacientes que abandonaron el estudio antes de la evaluación 

postratamiento y los que llegaron hasta el final del estudio. De los 65 pacientes que 

aceptaron participar y recibieron una evaluación inicial, durante el desarrollo de esta 
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investigación se perdieron 12 personas, que no recibieron evaluación final. El motivo 

fue en todos los casos “alta médica por mejoría clínica”. Ningún participante ni tutor 

retiró el consentimiento para participar, por lo que procedimos a comparar los pacientes 

perdidos con los participantes que finalizaron el estudio. En comparación con los 

participantes que recibieron evaluación final, los que abandonaron el estudio 

tempranamente, los resultados basales indicaron que eran más jóvenes y con recursos 

económicos más bajos. Además, recibieron dosis más altas en medicación de N04 

(antiparkinsonianos), N05C (hipnóticos y sedantes) y N06A (antidepresivos). De 

acuerdo a Correll y Gallego (2012) las personas jóvenes con esquizofrenia, desordenes 

esquizoafectivo y psicóticos la polifarmacia psicofarmacológica al inicio de la 

enfermedad se asocia con una mayor gravedad y peores resultados. En este sentido, la 

politerapia tiene como objetivo un mejor manejo (docilidad) del paciente minimizando 

los días de hospitalización o la cantidad de internamientos en instituciones sanitarias 

(López-Muñoz et al., 2000). Y, de acuerdo a las puntuaciones TAVEC, se observó un 

peor estado cognitivo basal en personas que abandonaron en comparación con los 

participantes que terminaron el experimento. Puede que los motivos de abandono 

adheridos al alta médica por mejoría clínica fueran a petición de la propia familia, 

derivados a otros centros con mejores recursos para formación e integración laboral, 

pisos tutelados o protegidos etc. en tanto que es necesario ampliar la vida social de estos 

pacientes hacia un ambiente comunitario (Moll Fernandes y Saeki, 2009). De esta 

manera, el nuevo modelo de atención aboga por que estas personas sean atendidas en las 

primeras fases de la enfermedad, es más benigno y el paciente podrá responder de forma 

más sencilla a estrategias terapéuticas (de la Fuente-Tomas et al., 2019), en caso 

contrario, suele traer como consecuencia una recuperación posterior más lenta e 

incompleta de la enfermedad, incluso un aumento de la comorbilidad como depresión, 

consumo de tóxicos y suicidio, déficit en el ámbito social y familiares y peor pronóstico 

(Marshall et al., 2005). 

En el segundo objetivo se analizó y comparó el estado cognitivo reflejado en las 

puntuaciones TAVEC del antes y después de los pacientes que completan el estudio, 

junto a las restantes variables demográficas, clínicas y terapéuticas. De esta manera, en 

las diferencias intrasujeto que se aprecian en la tabla 9 entre el pre y postratamiento se 

observó que el rasgo de ansiedad del STAI (Cuestionario Ansiedad – Rasgo) se 

    Discusión 



Silvia Rosa Marín Pradenas 

202 
 

normalizó en el pos-tratamiento, ya que tiende reducirse con la terapia (Ries et al., 

2011). Por otro lado, el Índice de Interferencia del Stroop empeoró después del 

tratamiento, esto significa que las palabras provocaron una respuesta involuntaria de 

lectura interfiriendo con la conducta objetivo - nombrar el color de la tinta en que está 

escrita dicho estímulo - y se evidenció que la capacidad de  control inhibitorio mediado 

por el control atencional del EC en la atención selectiva está alterado, ya que exige 

inhibir el proceso automático de la lectura y centrarse en nombrar el color de la tinta de 

la palabra. Por tanto, el aumento de errores y la latencia de respuesta en esta tarea 

indicaron la dificultad de los participantes para resistir a la interferencia,  ya que a 

menor puntuación más interferencia. El aumento del periodo de latencia en las 

respuestas, indica que los pacientes se hicieron conscientes del riesgo de error, esta 

toma de consciencia del propio pensamiento y capacidades es el principal objetivo de la 

terapia metacognitiva,  siendo esta reflexión metacognitiva fundamental para identificar 

las aptitudes y dificultades sobre los propios procesos cognitivos y  ejecutivos como el 

control, monitorización y planificación de la propia actuación. En este contexto es 

fundamental enseñar estrategias metacognitivas cuando  los pacientes no son capaces de 

llevar a cabo una tarea con una carga cognitiva alta o demasiado compleja como es la 

última fase de la tarea Stroop.  Esta observación es positiva ya que la persona es capaz 

de darse cuenta de su propio error, pero su atención selectiva y focalizada sigue estando 

alterada, como se ha visto los procesos cognitivos aunque son independientes están 

íntimamente relacionados, no obstante son susceptibles de intervención por separado. 

De esta manera el control inhibitorio es una de las funciones ejecutivas que 

subyace al componente de atención selectiva del EC (Miyake et al., 2000), sistema que 

monitoriza los pasos para conseguir una meta y está relacionado con la flexibilidad 

cognitiva. Sin embargo, el control inhibitorio no tiene relación con la memoria a largo 

plazo, pero sí se asocia con la memoria de trabajo ya que actúa en las primeras fases del 

procesamiento de la información con la ayuda de la atención selectiva y focalizada, ya 

que comparten el área rectora prefrontal del córtex cingular y en ella reside el córtex 

orbital, sustrato neural del control inhibitorio (Vayas Abascal y Carrera Romero, 2012). 

Esta estructura del córtex prefrontal permite filtrar y suprimir información irrelevante 

para evitar interferencia e inhibir respuestas conductuales dominantes que comprometen 

el discurso o la cognición (Bausela Herreras, 2014; Fuentes, 2001; Tirapu-Ustárroz y 
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Grandi, 2016). En este sentido, se ha podido comprobar que las personas que sufren 

esquizofrenia tienen serios problemas en esta función ejecutiva provocando alteración 

en el rendimiento en tareas cognitivas complejas. De lo anterior, se ha observado que el 

control inhibitorio estaría estrechamente relacionado con experiencias traumáticas 

premórbidas durante la infancia y por otro lado, el uso crónico de benzodiazepinas 

empeora de manera sostenida en el tiempo los resultados de medidas de la función 

ejecutiva, vigilia y tiempo de reacción (Giménez-Donoso et al., 2018; Van der Sluiszen 

et al., 2019). Algunas benzodiazepinas como el alprazolam parecen reducir el 

rendimiento del aprendizaje verbal afectando principalmente a la consolidación de los 

recuerdos, aunque la MT se vería menos afectada (Pietrzak et al., 2012). Además, 

también se ha sugerido que afecta a la atención y a la adquisición de la información 

nueva (Kiliç et al., 1999).  

También la medicación de analgésicos opiáceos (tramadol es un opiáceo usado 

en dolores moderados, empleado en nuestros participantes bajo prescripción médica, por 

tanto no se consideraron sustancias de abuso) interfiere, se ha observado que en tareas 

tipos Stroop los agonistas opioides, a través de los receptores “mu”, reducen las 

conductas de ajuste dirigidas al control al aumentar la precaución tras la identificación 

de un error (enlentecimiento tras error) y aumentar la atención ante la detección de 

estímulos incongruentes (van Steenbergen et al., 2017). 

A pesar de que los datos indicaron una marcada alteración en el control 

inhibitorio mediado por el control de atención selectiva e inferido a través de una baja 

resistencia en el índice interferencia Stroop, en el postratamiento se observó una mejoría 

en la memoria de trabajo medida a través del screening cognitivo SCIP, esto hace 

pensar que aunque comparten la estructura prefrontal, estos sistemas actúan por 

separado y, por tanto, son susceptibles de terapia cognitiva individualmente. En tanto se 

hipotetiza que si se aplica estimulación cognitiva dirigida a mejorar funcionalmente los 

mecanismos inhibitorios de atención selectiva y sostenida, el estímulo al ser atendido y 

percibido se transferiría a la memoria de trabajo, la atención se focalizaría en la tarea 

cognitiva requerida, llevando a cabo correctamente la conducta objetivo, y se evitaría 

carga cognitiva disminuyendo la interferencia, dando lugar a una mayor fluidez en la 

manipulación de la información en la memoria de trabajo. Por otro lado, en fase 
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postratamiento se observa mejoría en la LA_Reconoc y podría deberse a efectos 

beneficiosos de ambos tratamientos.  No obstante, se debe tomar en cuenta los falsos 

positivos producidos en esta fase, como veremos en el siguiente apartado. 

En el tercer objetivo era comparar el cambio obtenido en los dos grupos A y B 

después de la aplicación de los dos tratamientos. Previamente comparamos las variables 

demográficas, diagnósticas y farmacológicas y psicométricas basales, entre ambos 

grupos, no encontrándose en ellas diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos. Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos en los cambios de uso y dosis de fármacos. De esta manera, se determinó 

la variación (post - pretratamiento = cambio) en las puntuaciones cognitivas.  

En la tabla 10 puede observarse que no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en los cambios de los valores TAVEC tras las 

intervenciones A y B, a excepción de en el “índice de sesgos”, ver tabla 11, siendo 

mayor en el grupo B que el A, y nos indicaría que los falsos positivos producidos en 

grupo B ensombrece de forma moderada el rendimiento en el recuerdo con peor 

discriminación (véase figura  17). 

Siguiendo con los datos de la tabla 11 ambos grupos se acercan a la media 

poblacional de la población en general de 0 (1) en el recuerdo C/P y L/P, así como 

también en el uso de estrategias semánticas y recuerdo con clave corto y largo plazo. 

Sin embargo, se observaron intrusiones en condición del RL y en Rc/Clave. De acuerdo 

a los resultados del índices 5 e índice 7 (véase figuras 18 y 19) obtenidos en ambos 

grupos, se infiere que tambien cometieron intrusiones, ya que presentan elevadas 

desviaciones. Según Benedet y Alejandre (2014), en algunos trastornos psiquiatricos y 

neurológicos las claves semánticas incitan a la producción de ellas siendo mayor 

numero de palabras evocadas en el recuerdo con clave que en el recuerdo libre largo 

plazo, esto nos da una idea de que el problema puede estar en los proceso de 

recuperación a largo plazo. No obstante, como se ha observado en el segundo objetivo 

existe un grave deterioro en el control inhibitorio inferido a traves del índice 

interferencia Stroop sugiriendo que el problema podría radicar en los mecanismos 

inhibitorios atencionales en la red ejecutiva de los lóbulos frontales, de estas evidencias 
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se sugiere que el rendimiento en el recuerdo libre largo plazo sería un problema 

secundario a un déficit  atencional como se analiza en los siguientes apartados (Fuentes, 

2001). 

También las perseveraciones evocadas por los grupos sugieren una falta de 

atención (véase figura 21). Según Benedet y Alejandre (2014) hay dos tipos de 

perseveraciones, la primera ocurre cuando el evaluado no controla las palabras que dice, 

por lo que se produce un olvido de dichas palabras, y el otro tipo es cuando va 

acompañadas de “no sé si lo he dicho ya” y se produciría por un fallo del sistema de 

control atencional del EC. Selma Sánchez (2008) indicó que el circuito fronto-

hipocampal participa en la inhibición y detección de errores, y podría estar relacionada 

con las perseveraciones. 

También se pudo apreciar un efecto de primacía y recencia en ambos grupos, 

aunque este último efecto fue mayor en el grupo A, pero esta diferencia no es 

significativa (véase figura 22). Hay estudios que han señalado que el efecto de primacía 

en la esquizofrenia con sintomatología del pensamiento desorganizado y repetición del 

habla relacionado con las perseveraciones tiende a decrecer, en cambio el efecto de 

recencia se igualaría a controles sanos. No obstante, en personas sanas, el efecto de 

primacía viene dado por los procesos de ensayos, en que los elementos iniciales de una 

lista de palabras tienen acceso preferencial en la MT con capacidad limitada 

(Manschreck et al., 1991). Stephane y Pellizzer (2007) también encontraron un déficit 

de posición de primacía en la esquizofrenia asociándose con alteraciones de la memoria 

de trabajo y el lenguaje. Por otro lado, en tabla 12 en la RSE (Escala Autoestima) se 

observó mejor autoestima que el grupo A beneficiándose de la terapia, aunque no se 

observó diferencia significativa en los dos grupos (véase figura 24). 

En general como se ha podido observar, en algunas de las variables del TAVEC 

se desvían de la media a más de una, dos y tres desviaciones típicas de acuerdo a 

Benedet y Alejandre (2014) esto indica un déficit en el nivel de funcionamiento leve a 

moderado en la capacidad de aprendizaje. En este sentido no se descarta que los grupos 

se hayan beneficiado de ambos tratamientos mejorando su habilidad mnésica en el 

RLLP, pero como se observó en el antes y después de la intervención, los grupos 
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adolecen de un problema en el control ejecutivo atencional selectiva del EC que media 

los proceso de inhibición semántica, los procesos de organización y planificación en la 

MT y que repercute en la MLP. Koh y Peterson (1978) indicaron que las personas con 

esquizofrenia  tienen mejor recuerdo  en tareas de reconocimiento diferido ya que el 

procesamiento de la información es más o menos automático comparado con proceso 

del RLLP que necesita todos los recursos atencionales para realizarse. Esto sugiere que 

podrían estar afectados los lobulos frontales  (Benedet y Alejandre, 2014). Según 

Fuentes  (2001) los mecanismos inhibitorios atencionales implicados en la red ejecutiva 

y que dependen del cortex cingular del area prefrontal, se encuentran alterados en 

pacientes con esquizofrenia. Posteriormente, estos datos son corroborados por otros 

estudios postulando que la estructura especifica que estaría relacionada con la atención 

ejecutiva es la corteza cingulada del cortex prefrontal, y en la esquizofrenia se ha 

mostrado anomalias en la regulación de la dopamina junto a una reducción del 

metabolismo celular del cortex cinculado, unido a una alteración en el cortex prefrontal 

dorsolateral encargado de la función en MT (Orellana y Slachevsky, 2006) y que podría 

empeorar con las elevadas dosis de antipsicóticos y cargas anticolinérgicas produciendo 

somnolencia y menor concentración provocando errores en el aprendizaje (Barbanoj et 

al., 2006; Ho et al., 2011; Rannikko  et al., 2012). 

Por otra parte, en el cuarto objetivo se exploraron las posibles correlaciones y 

asociaciones de las variables cognitivas (TAVEC), con las variables demográficas, 

clínicas, terapéuticas y psicométricas, tanto en el pretratamiento como en el cambio tras 

el tratamiento cognitivo. Los resultados de estas correlaciones (con variables 

cuantitativas) y asociaciones (con variables categóricas) se muestran las Tablas 13, 14, 

15, 16 y 17 y figuras de la 25 a la 76. 

La decisión de correlacionar cambio con cambio es debida a que el cerebro 

tiende adaptarse a las situaciones cambiantes, y en el caso de las intervenciones 

farmacológicas al aumento de las dosis, el cerebro se acostumbra a los efectos de las 

mismas. Por tanto, los potenciales efectos sobre la memoria tanto de los síntomas 

psicopatológicos como de los psicofármacos pueden pasar desapercibidos en los 

tratamientos estables, pero quizá puedan ser más fácilmente detectables al observar 

cómo varían las puntuaciones de las pruebas de memoria con los cambios con las 
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puntuaciones de las escalas psicopatológicas y los cambios de dosis. La interpretación 

de estas correlaciones se puede complicar  en los casos de retirada de fármacos, ya que, 

si se hace demasiado deprisa observaremos fenómenos de abstinencia o ausencia de 

adopción del cerebro a la falta del fármaco. 

La puntuación STAI-ansiedad rasgo (STAI-AR) y las dosis en DDD de fármacos 

anticonvulsivantes (N03) correlacionaron negativamente con RI1ºE. Estos resultados 

son respaldados por estudios que indican que el rasgo de ansiedad como característica 

relativamente estable conlleva a una preocupación y emoción excesiva que no se 

manifiesta directamente en la conducta y debe ser inferida por la frecuencia con que se 

experimenta aumentos en su estado de ansiedad, las situaciones se perciben como 

amenazantes originando vulnerabilidad a padecer ansiedad-estado de forma más 

frecuente con mayor intensidad (Rodriguez Biglieri y Vetere, 2010). En esta línea se 

han encontrado correlaciones tanto en estado como en rasgo del inventario de ansiedad 

(STAI-AE-AR) con la memoria a corto plazo en pacientes con esquizofrenia (Klasik et 

al.,  2006), pudiendo interferir en los demás procesos cognitivos (Sierra et al., 2003). 

Por otro lado, según la literatura referente a los N03 y RI1E indica que los 

medicamentos como el valproato y el litio (estabilizador del estado del ánimo) pueden 

afectar a la memoria inmediata sobre todo a la modalidad verbal, velocidad del 

procesamiento y funciones ejecutivas (Senturk et al., 2007). También otros 

anticonvulsivantes en concreto la fenitoína y carbamazepina  tienen junto a otros 

medicamentos un impacto sobre la comprensión e integración cognitiva en MTV, FE y 

VP (Muralidharan et al., 2015; Sabaa et al., 2020). En este sentido parece que la 

politerapia anticonvulsiva podría empeorar los déficit cognitivos (Javed et al., 2015). 

El recuerdo inmediato al 5º ensayo (RI5ºE) de nuevo fue mejor entre las 

personas con mayor nivel de formación que con las de menor nivel. En esta variable, los 

participantes con diagnósticos de enfermedades del aparato circulatorio puntuaron 

mejor que los que no los tenían, y por el contrario los que tenían diagnósticos del 

aparato genitourinario puntuaron peor que los que no los tenían. En este sentido, Cuesta 

et al. (2015) hallaron evidencias que un buen ajuste premórbido se sustenta en el 

comportamiento social, interpersonal, ocupacional y académico antes del inicio de la 

enfermedad, es así que el desempeño académico influyo en los resultados tanto en uno 
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como dos años después, en memoria verbal y de trabajo respectivamente. En tanto que 

un mal ajuste premórbido subyacería a las alteraciones del neurodesarrollo y sería un 

pronóstico clave de indicadores en la esquizofrenia. También, se ha sugerido que 

personas que padecen esquizofrenia con mayores recursos neuropsicológicos 

evolucionan mejor y se recuperan antes en atención, memoria y función ejecutiva 

(Selma Sánchez, 2008). Por otro lado, los medicamentos utilizados para el aparato 

genitourinario poseen alta carga anticolinérgica que pueden perjudicar la memoria como 

el trospio (Geller et al., 2012). También, otros medicamentos que no son para la 

incontinencia urinaria pero que poseen carga anticolinérgica como la clorpromazina y la 

tioridazina (AT) y clozapina (AA) producen sedación y por una acción anticolinérgica 

muscarínica (Buj Álvarez et al., 2008), aunque también, puede ser producida por otros 

mecanismos, por una actividad bloqueante α1-adrenérgica, antihistamínica H1.  Denolle 

et al. (2002)  llevaron a cabo un estudio en personas de avanzada edad sobre los efectos 

cognitivos de la clonidina y la nicardipina, dos fármacos para tratar la hipertensión 

arterial y angina de pecho (patologías del aparato circulatorio), y observaron que el 

primero tuvo efectos adversos  de sedación y el segundo no afecto al SNC, la clonidina 

se emplea en psiquiatría fundamentalmente para el tratamiento de efectos adversos 

como la sialorrea y la enuresis por clozapina.  

El uso de estrategias seriales en el recuerdo inmediato (Eser_RI) fue mejor entre 

los diagnosticados de trastorno de la personalidad o trastorno de aparato respiratorio que 

entre los que no tenían uno de estos diagnósticos. Se ha observado, que los pacientes 

con trastorno de la personalidad tienden a usar estrategias seriales y es común en 

personas con alta impulsividad y rasgos esquizotípicos (Martinena Palacio et al., 2006; 

Matsui et al., 2004). 

El recuerdo libre a largo plazo (RLLP) fue mejor entre quienes no tenían 

diagnóstico de trastorno del humor que entre los que si tenían este diagnóstico. Hubo 

una correlación negativa entre la puntuación RLLP y la puntuación BPRS. En el 

trastorno bipolar se ha observado deterioro cognitivo con mayor gravedad aquellas 

personas con síntomas psicóticos, aunque otros estudios no han encontrado diferencias 

entre ambos (Ancín et al., 2013; Bora, 2017; Frydecka et al., 2014). Las funciones más 

afectadas son las funciones ejecutivas y memoria verbal (Levy y Weiss, 2010). Se ha 
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indicado que los déficits se presentan durante los episodios afectivos, afectando la 

funcionalidad del paciente (Martínez-Arán, Vieta, Colom et al., 2004). Pero también se 

presentan en los periodos eutímicos de normalidad (Martínez-Arán, Vieta, Reinas et al., 

2004). Igualmente, se ha indicado que en la depresión existe riesgo potencial de 

demencia, ya que las personas que la padecen sufren deterioro funcional y de atención 

que no se limitan a los episodios agudos del trastorno (da Silva et al., 2013). Respecto al 

RLLP y BPRS, hay evidencia que los síntomas negativos se asocian con las funciones 

neurocognitivas y los síntomas positivos se relacionan con los procesos atencionales 

(Lyda et al., 2009). Según Serrano Cartón et al. (2012) sugirieron que los déficits 

neuropsicológicos premórbidos se asocian de forma significativa con las dimensiones 

clínico-psicopatológicas desorganizada y negativa provocando un peor funcionamiento 

social en la esquizofrenia. 

Con referencia al rendimiento en las variables psicométricas del TAVEC 

respecto al sexo femenino y masculino, se halló que el recuerdo inmediato en el 1º 

ensayo (RI1ºE) fue mejor entre participantes en el estudio de sexo femenino que entre 

los de sexo masculino, y en personas con mayor nivel de formación que entre las de 

formación inferior y también con mejor recuerdo total de las palabras de la lista A 

(RTLA) en el sexo femenino que en el masculino. En este sentido, existe debate 

referente a si hay diferencias de género en personas con esquizofrenia concerniente al 

rendimiento cognitivo, sugiriendo que el sexo femenino manifiesta peor ajuste 

premórbido que en el masculino, sin embargo, varios estudios demuestran que se debe a 

un sesgo de muestra sin grupo de control (Goldstein et al., 1998, como se citó en Usall, 

2003). Además, se ha comprobado en estudios con neuroimagen un proceso 

neurodegenerativo más severo con mayores déficits cognitivos en hombres con 

esquizofrenia y con mejor desempeño mnésico en mujeres (Selma Sánchez, 2008; 

Weiser et al., 2000). De la misma manera, el recuerdo con clave largo plazo 

(Rc/Clave_LP) fue peor entre los varones y entre el grupo con solo estudios primarios 

que entre las mujeres y los participantes con estudios más avanzados Además, las 

estrategias semánticas a largo plazo (Esem_LP) fueron más empleadas por el sexo 

femenino que por el sexo masculino. Tal como indicamos anteriormente, las personas 

del sexo femenino tienen mejor ajuste premórbido, pero además presentan mejor 

pronóstico tanto clínico como funcional (Serrano Cartón et al., 2012). 
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Además, las estrategias seriales a corto plazo (Eser_CP) fueron más utilizadas 

entre los que tenían estudios superiores que entre el resto. Según Benedet y Alejandre 

(2014) indicaron que es posible que los pacientes al principio utilicen estrategias en 

serie en el aprendizaje de la lista, pero más tarde pueden descubrir la estructura 

semántica y valerse de ella para aprender y recordar. En este sentido, Gill et al. (2018) 

indicó que las personas que padecen esquizofrenia con estudios superiores utilizan más 

estrategias de aprendizaje que otros grupos, especialmente las de agrupación semántica. 

Las estrategias semánticas a corto plazo (Esem_CP) fueron más empeladas entre 

los que no tenían enfermedades que afectaban a los órganos sensoriales que entre los 

que si tenían. Una investigación llevada a cabo por Güell y Bernácer (2015) indicaron 

que los órganos de los sentidos puede ser un buen indicador para diagnosticar trastornos 

mentales como la esquizofrenia. Mencionaron que en el caso de la visión en la 

esquizofrenia hay estudios que han mostrado una relación entre este trastorno y las 

anomalías de percepción visual, así como los movimientos anormales relacionados con 

el ojo. Concretamente, se ha indicado anomalías anatómicas y funcionales de la retina, 

afectando a la percepción y cognición integradas en un proceso de entrada y salida de 

información. Además, la sordera supone un factor de riesgo de paranoia y otras psicosis 

(Cooper et al., 1976). 

Así mismo, la edad en años correlacionó positivamente con la puntuación del 

uso de Esem_CP. Palomo et al. (2012) hallaron un efecto significativo de la edad de 

adultos jóvenes en la memoria inmediata y demorada (MLP), en cambio otros indican 

que hay un descenso en el aprendizaje con el aumento de la edad, pero no en el 

reconocimiento, pues el déficit en la memoria del reconocimiento debería considerarse 

como posible marcador del envejecimiento patológico (Campo y Morales, 2004). 

También se ha visto que con la edad disminuía el rendimiento cognitivo en general a 

excepción de la cognición social (Selma Sánchez, 2008). La asociación positiva de la 

memoria semántica con la edad, puede relacionada asociada con el efecto atenuante de 

los años en los síntomas psicótica (Leon  y  Leon, 1996;  Ruiz-Iriondo et al., 2013). 

Las estrategias seriales a largo plazo (Eser_LP) fueron más empleadas por los 

participantes procedentes del medio urbanos que por los procedentes del medio rural. 

Kelly et al. (2010) y Susser y Martínez-Alés (2018) indicaron que los factores 
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ambientales influyen negativamente en la psicosis, habiendo más riesgo en zonas 

urbanas que en rurales. Según Matsui et al. (2008) las estrategias seriales no aportan 

nada al aprendizaje y los pacientes con TMG las utilizan como un mecanismo de 

compensación del aprendizaje. 

Además, la puntuación BPRS correlacionó negativamente con la puntuación 

Esem_LP.  Según Lyda et al. (2009) los síntomas positivos correlacionan con 

problemas atencionales, pero los negativos se asocian con los déficits cognitivos. 

El recuerdo con clave a corto plazo (Rc/Clave_CP) fue mejor entre los 

participantes sin trastorno de la personalidad o sin trastorno de los órganos sensoriales 

que entre los que tenían alguno de estos diagnósticos. Por el contrario, fue mejor entre 

los que tenían trastornos del aparato respiratorio que entre los que no los tenían. Se ha 

comprobado en varios estudios, que las personas que padecen trastorno de la 

personalidad no se benefician de claves semánticas cometiendo más errores de intrusión 

(Martinena Palacio et al., 2006; Matsui et al., 2008). También es necesario indicar que 

las personas con problemas del aparato respiratorio son una minoría en este estudio 

cuya frecuencia no alcanza el 10%, y se ha indicado que las personas con problemas 

respiratorios como apnea del sueño, tienen hasta un 26 por ciento de probabilidades de 

acabar desarrollando deterioro cognitivo (Leng et al., 2017). Pero los fármacos beta-2 

adrenérgicos forman parte del tratamiento básico de las enfermedades pulmonares 

obstructivas crónicas (EPOC), y se ha postulado que estos fármacos podrían restaurar la 

plasticidad dendrítica y mejorar las funciones cognitivas (Dang et al., 2014). Además, 

una vez que un paciente es diagnosticado de EPOC, se le recomienda restricción en el 

uso del tabaco, aunque la abstinencia es infrecuente, si hay al menos un racionamiento 

de cigarrillos. Se observado que dosis bajas de nicotina poseen acción activante central 

con mejoramiento de las funciones cognitivas, al contrario que el uso de dosis altas que 

las deterioran (Almeida et al., 2020).  

Por otro lado, las correlaciones entre variables cuantitativas arrojaron los 

siguientes resultados: La puntuación en la lista de acierto reconocimiento 

(LA_Reconoc) correlacionó negativamente con las dosis en DDD de los medicamentos 

antiepilépticos o convulsivantes (N03). También, la puntuación discriminación 

(Discrimin) correlacionó negativamente con las puntuaciones BPRS y con las dosis en 
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DDD de los medicamentos anticonvulsivantes (N03). Tal como hemos visto en los 

resultados del primer y tercer objetivo, el recuerdo de palabras en el reconocimiento 

diferido se vio afectado por los falsos positivos dando lugar a mayor índice de sesgo y 

peor discriminación, datos que son avalados por el estudio de Thoma et al. (2006), con 

detección de señales aplicado al rendimiento de memoria de reconocimiento, 

observaron en pacientes que a mayor puntuación en la Escala de Síndrome Positivo y 

Negativo (PANSS) en sintomatología negativa más falsas alarmas (sesgo de respuesta) 

cometieron en el reconocimiento diferido viéndose afectada la discriminación. 

Asimismo, está documentado que algunos anticonvulsivantes producen deterioro 

cognitivo (Hernández et al., 2005; Sabaa et al. 2020). 

La puntuación en el índice sesgo correlacionó positivamente con las dosis en 

DDD de fármacos analgésicos (N02). Estos analgésicos podrían inducir somnolencia 

provocando falta de reacción ante estímulos (Holgado et al., 2017; Ojeda et al., 2011). 

Un metaanálisis mostró que los opioides reducen, cuando se emplean en el tratamiento 

del dolor crónico no oncológico, la atención, pero no el tiempo de reacción, las 

funciones ejecutivas, la rapidez psicomotora, la memoria ni la memoria de trabajo. 

Efecto que se ve potenciado cuando se combinan con antidepresivos o 

anticonvulsivantes (Allegri et al., 2019). Sin embargo, en las personas con dolor 

crónico, se ha podido observar que el uso continuado de opiáceos, al reducir el dolor, 

mejoran los resultados de las pruebas psicomotoras y neuropsicológicas (Jamison et al., 

2003). 

Con referencia a los pacientes que sufren cáncer medicados con opiáceos para el 

dolor oncológico, 1/3 de ellos posiblemente padecen deterioro cognitivo (Mimi Mental 

State Examination <27) siendo éste un riesgo dosis dependiente, mayor entre los que 

reciben una dosis de opioides ≥400mg equivalentes de morfina/ día (corresponde a ≥4 

DDD de morfina oral) que entre los que reciben dosis <80mg equivalente de morfina / 

día o 0,8 DDD de morfina oral (Kurita et al., 2011). 

La puntuación perseveraciones correlacionó positivamente con las dosis en DDD 

de fármacos antidepresivos (N06A), se ha comprobado que el uso de antidepresivos 

puede provocar alteraciones en la fluidez verbal, memoria inmediata y diferida por los 
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efectos anticolinérgicos (López-Álvarez et al., 2015), además, se ha hecho mención que 

el tratamiento prolongado con ISRS para la  depresión mayor o por trastorno de 

ansiedad, en algunos pacientes pueden causar síntomas de deterioro cognitivo como 

fatiga, distraíbilidad, falta de concentración  y la  pérdida de memoria (Popovic et al., 

2015). 

La puntuación en recuerdo de las palabras en posiciones medias correlacionó 

negativamente con las dosis en DDD de medicamentos antiparkinsonianos (N04). Se ha 

demostrado que la levodopa con el uso prolongado puede contribuir a una alteración 

global en el sistema cognitivo (Alonso-Prieto et al., 2004), pero este medicamento no es 

de uso entre las personas con TMG., ya que antagoniza el efecto de los neurolépticos e 

induce impulsividad. Los medicamentos empleados en esta población clasificados en el 

grupo N04 son biperideno y trihexifenidilo, anticolinérgicos de acción central, por 

tanto, este efecto debe ser anticolinérgico central (Schneider et al., 2013).  

En el cambio en el recuerdo total de lista A, correlacionó negativamente con el 

cambio en la dosis de anticonvulsivantes (N03) expresado en DDD y positivamente con 

el cambio en la dosis de benzodiazepinas expresadas como mg equivalentes de 

diazepam. Además, el cambio en el recuerdo libre a corto plazo correlacionó con el 

cambio en la dosis de anticonvulsivantes (N03) expresado en DDD. Como se puede 

observar, los convulsivantes correlacionan negativamente con el rendimiento en las 

variables TAVEC antes mencionadas. Algunos de estos datos son respaldados por 

estudios en que el valproato puede afectar a la memoria inmediata sobre todo a la 

modalidad verbal, velocidad del procesamiento y funciones ejecutivas (Senturk et al., 

2007). También otros anticonvulsivantes en concreto la fenitoína y carbamazepina 

tienen junto a otros medicamentos un impacto sobre la comprensión e integración 

cognitiva y MTV, FE y VP (Muralidharan et al., 2015; El Sabaa et al., 2020). En este 

sentido parece que la politerapia anticonvulsiva podría empeorar los déficits cognitivos 

(Javed et al., 2015). Barkley et al. (2018) indicaron que el topiramato y lorazepam se 

asociaron con alteraciones en MT y podría influir en el déficit del RLCP. Por otro lado, 

según Hernández et al. (2005) los fármacos a difenilhidantoína o fenitoina y la 

carbamazepina podrían contribuir al deterioro cognitivo personas que sufren epilepsia. 
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Por otra parte, aunque algunas benzodiazepinas son consideradas 

anticonvulsivantes a dosis relativamente altas,  las dosis ansiolíticas e hipnóticas bajas y 

a corto plazo podría ayudar a la memoria al mejorar el descanso nocturno y reducir la 

ansiedad, pero cuando se administran de forma crónica y a altas dosis, a largo plazo 

aumenta el riesgo de demencia (Duan et al., 2019).   

El cambio en el recuerdo libre a largo plazo correlacionó positivamente con las 

dosis en DDD de medicamentos ansiolíticos (N05B). En este sentido, algunos 

ansiolíticos a dosis bajas parece beneficiar la percepción, creatividad y memoria de 

trabajo como el clobazam (Zaidi et al., 2018). Además, como coadyuvante de los 

antidepresivos pueden beneficiar a los pacientes en pruebas de velocidad de 

procesamiento y sustitución de símbolos / dígitos (Duan et al., 2019). 

Los cambios en el empleo de estrategias seriales y de estrategias semánticas, en 

el recuerdo inmediato, ambos, correlacionaron positivamente con el cambio en la 

puntuación STAI-AE.   Esto podría deberse a que los medicamentos en benzodiazepinas 

a dosis bajas utilizados para la ansiedad tienen un efecto procognitivos en percepción, 

creatividad y MT (Zaidi et al., 2018). También se halló que el cambio en el recuerdo 

con clave a corto plazo correlacionó negativamente con el cambio en la puntuación 

STAI-AR. El rasgo de ansiedad como característica relativamente estable conlleva a una 

preocupación y emoción excesiva que no se manifiesta directamente en la conducta y 

debe ser inferida por la frecuencia con que se experimenta aumentos en su estado de 

ansiedad, las situaciones se perciben como amenazantes originando vulnerabilidad a 

padecer ansiedad-estado de forma más frecuente con mayor intensidad (Rodriguez 

Biglieri y Vetere, 2010). Pues en esta línea se han encontrado correlaciones tanto en 

estado como en rasgo del inventario de ansiedad (STAI-AE-AR) con la memoria a corto 

plazo en pacientes con esquizofrenia (Klasik et al., 2006), pudiendo interferir en los 

demás procesos cognitivos (Sierra et al., 2003). 

El cambio en estrategias semánticas a corto plazo fue a mejor entre los que 

padecían trastorno del humor que entre los que no tenían este diagnóstico. Los pacientes 

con trastornos afectivos tienen peor rendimiento cognitivo que la población normal, 

pero mejor que los pacientes con trastornos esquizofrénicos (Huang et al. 2020).  
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Además, estos datos se podrían relacionarse con la toma de algunos antidepresivos que 

se han señalado como procognitivos, así como también, los medicamentos 

glutamatérgicos se han mostrado eficaces en mejorar la memoria verbal y reducir los 

errores, beneficiando la memoria a largo plazo y la capacidad de razonamiento 

(Bortolato et al., 2016; Jeon et al., 2014; Nevado-Holgado et al., 2016). Otro 

medicamento como la acetilcisteína empleado como mucolítico y de amplio uso posee 

acción glutamatérgica y ha mostrado efectos positivos en el procesamiento de la 

información auditiva (Gunduz-Bruce  et al.,  2012). Además posiblemente reduzcan la 

impulsividad (Mechler  et al., 2018).  En cambio, en otros estudios no se han 

encontrado dichos efectos positivos, por ejemplo en personas con depresión comórbida 

y en otros trastornos neurológicos (Price et al., 2011). 

El cambio en estrategias seriales a largo plazo fue a mejor entre los participantes 

que tenían procedencia rural frente a los de procedencia urbana, esto podría deberse a 

intentar de recordar más palabras de lo que realmente lo harían aplicando estrategias 

semánticas. Hay estudios que respaldan de que las zonas rurales son entornos más 

seguros para las personas que padecen esquizofrenia (Selma Sánchez, 2008) sin 

embargo nuestros datos indican que no significa que haya una mejoría cognitiva. 

El cambio en estrategias seriales a corto plazo correlacionó negativamente con el 

cambio en las dosis de medicamentos antidepresivos (N06A) expresada en DDD. En 

este contexto, los efectos de los antidepresivos hay estudios que no han encontrado 

beneficio terapéutico en la cognición (Vernon et al., 2014; Price et al., 2011). En el caso 

de la mirtazapina (antagonista alfa2-presináptico) al principio puede provocar 

empeoramiento en el rendimiento psicomotor y cognitivo, pero con el uso continuado se 

produce tolerancia (Jellinger et al., 1990;  Sasada et al., 2013). Además, hay estudios 

que no han encontrado  efectos positivos sobre la cognición  de los antidepresivos en 

personas con depresión comórbida con otros trastornos neurológicos (Price et al., 2011). 

También la revisión efectuada por Vernon et al. (2014) señalaron que en el tratamiento 

antidepresivo  coadyuvante con antipsicóticos  no produjo los beneficios esperados en 

las alteraciones cognitivas de pacientes con esquizofrenia. Pero es posible que el efecto 

negativo sobre el uso de estrategias seriales esté reflejando realmente un mayor intento 

de empleo de estrategias semánticas.  
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En el cambio en las puntuaciones de “intrusiones recuerdo con clave a corto y 

largo plazo” correlacionó negativamente con el cambio en las dosis de antidepresivos 

(N06A) expresada en DDD y, además el cambio en las estrategias semánticas a largo 

plazo fue a mejor entre los participantes masculinos que entre los femeninos, además 

correlacionó positivamente con el cambio en las dosis en DDD de fármacos 

antidepresivos (N06A). Esto podría deberse a que las personas del sexo masculino se 

beneficiaron más de los tratamientos metacognitivos, que las del sexo femenino. Por 

otra parte, se ha encontrado que los ISRS o ISRN (inhibidores de recaptación de 

serotonina y noradrenalina) han mostrado eficacia en memoria visual, memoria verbal, 

funciones ejecutivas y memoria de trabajo (Castellano et al., 2016; Nagane et al., 2014; 

Reddy et al., 2016). 

El cambio en el recuerdo con clave a largo plazo fue peor entre los participantes 

con estudios de nivel secundario que entre los que tenían estudios superiores o estudios 

primarios. En este sentido, el grupo de nivel educativo primario con menor puntuación 

basal se beneficiaron más de los tratamientos metacognitivo, lo que no sucedió en el 

caso de los participantes con estudios superiores a causa de un efecto techo. Según 

Ardila y Ostrosky (2012) el efecto techo se produce cuando una prueba es demasiado 

fácil para un grupo de participantes, (en nuestro caso para el grupo con nivel 

universitario), entonces la media será menor que la mediana y esta menor que la moda y 

lo mismo sucederá si sucede lo contrario, si la prueba es más difícil, las puntuaciones 

serán muy bajas originando un efecto suelo donde la media serán mayor que la mediana 

y esta mayor que la moda, en ambos casos la distribución de los valores será asimétrica 

en el primer caso negativa y en el segundo positiva. En este sentido se encontró que a 

menor puntuación basal más posibilidad de mejoría con la intervención no 

farmacológica.   

El cambio de puntuación “lista A acierto reconocimiento” correlacionó 

negativamente con la edad de los sujetos. Se ha indicado que el reconocimiento se 

mantiene relativamente normal, aunque es susceptible de empeoramiento con la edad 

agravando estado cognitivo (Bowie y Harvey, 2005). También, hay estudios que avalan 

que el procesamiento semántico ligado al posterior reconocimiento de dichas palabras 

se encuentra alterado en personas con esquizofrenia, el cual se sugiere un déficit 
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procesamiento en asociaciones semánticas durante la codificación que afecta a la 

memoria episódica (Paz-Alonso et al., 2013). 

El cambio en el “índice de sesgo” correlacionó positivamente con el cambio en 

las dosis en DDD de medicamentos antiparkinsonianos (N04). Un estudio realizado por 

Cools (2006) indicó que la terapia con L-Dopa en la enfermedad temprana de Parkinson 

mejora los síntomas motores, aunque los efectos en el rendimiento cognitivo son más 

complejos, ya que se han hallado tanto efectos positivos como negativos, mencionando 

que las consecuencias nocivas de estos fármacos sobre el sistema cognitivo dependen 

del estado basal de las funciones cognitivas. Además, explicaron que estos procesos 

dependerían de los niveles de dopamina, en que bajos niveles provocarían un 

desempeño cognitivo deficiente que generalmente mejora con agonistas del receptor 

DA, sin embargo, altos niveles de DA reflejarían un buen desempeño cognitivo pero 

que se vería afectado por los agonistas del receptor DA. Pero los antiparkinsonianos 

empleados en la muestra no fueron dopaminérgicos, sino anticolinérgicos centrales y es 

conocido el efecto deletéreo de estas últimos sobre la cognición y la memoria. Por tanto, 

deducimos que el efecto positivo observado se ha de deber a la mejoría de los síntomas 

parkinsonizantes y la inercia psicomotora inducida por los antipsicóticos y algunos 

anticonvulsivantes como valproato y algunos antidepresivos. También, el cambio en el 

recuerdo en “posiciones medias” correlacionó negativamente con el cambio en las dosis 

de fármacos antiparkinsonianos (N04). Los antiparkinsonianos anticolinérgicos y los 

antiparkinsonianos dopaminérgicos pueden producir deterioro cognitivo (Alonso-Prieto 

et al., 2004). También, Cools (2006) indicó que la terapia con L-Dopa en la enfermedad 

temprana de Parkinson mejora los síntomas motores, aunque los efectos en el 

rendimiento cognitivo son más complejos, ya que se han hallado tanto efectos positivos 

como negativos, dependiendo del estado cognitivo basal de los pacientes. Conjugando 

este hallazgo con el indicado justo antes, podemos sospechar que los antiparkinsonianos 

anticolinérgicos mejorarían la inercia psíquica, de ahí la reducción del índice de sesgo, 

pero dificultarían un intenso esfuerzo mnésico como el requerido para mejorar el 

recuerdo de las posiciones medias. 

 El cambio en el “índice 5” del TAVEC correlacionó negativamente con el 

cambio en la dosis en DDD de medicamentos hipnóticos (N05C). Pero en el cambio en 
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el “índice 7” y en la puntuación “intrusiones en el recuerdo libre correlacionaron, 

ambos, positivamente con el cambio de las dosis en DDD de medicamentos hipnóticos 

(N05C).   Tal como se comentó en los resultados, ambos índices 5 y 7 en el primero se 

compara el Rc/Clave C/P frente el Rc/Clave L/P y el segundo se compara el Rc/Clave 

L/P frente al RLLP ambos resultaron con elevadas desviaciones en los dos grupos A y B 

indicando que las claves semánticas incitaron a la evocación de intrusiones (Benedet y 

Alejandre, 2014). Parece que los hipnóticos contribuyeron en la producción de 

intrusiones en RL, evocadas también en los índices 5 y 7. En este sentido, hay estudios 

que indican que los hipnóticos y sedantes afectan a la función cognitiva a corto plazo, 

causando déficit en memoria anterógrada. Además, su uso prolongado podría dar lugar a 

una alteración cognitiva de manera irreversible con un mayor riesgo de demencia 

(Agustí et al., 2012). 

El cambio en “perseveraciones” correlacionó positivamente con el cambio en las 

dosis en DDD de medicamentos anticonvulsivantes (N03). Hay estudios que indican 

que este grupo de fármacos podría contribuir al empeoramiento del procesamiento de la 

información y déficit en el recuerdo como consecuencia del deterioro de la excitabilidad 

neuronal, liberación de neurotransmisores y encimas que son fundamentales a nivel 

cognitivo (Hamed, 2009; Javed et al., 2015). También se ha indicado dentro de los 

efectos adversos del topiramato, un antiepiléptico a dosis bajas para el tratamiento 

preventivo de la migraña, pero también usado en psiquiatría para contrarrestar los 

efectos metabólicos y el sobrepeso por antipsicóticos atípicos, causa enlentecimiento del 

pensamiento, problemas de concentración en las pruebas verbales y dificultades en el 

cálculo (Öztürk et al., 2019). 

El cambio en “recencia” correlacionó negativamente con el cambio en las dosis 

de analgésicos (N02). Un estudio de Whitlock et al. (2017) indicaron que las personas 

que sufren dolor crónico y con un uso continuado de analgésicos opioides mostraron 

peor rendimiento en pruebas de memoria, con más probabilidades de desarrollar 

demencia, comparadas con aquellas personas que no padecían dolor crónico. Además, 

también hallaron que las personas que consumían antiinflamatorios no esteroideos como 

el ibuprofeno también corrían casi el mismo riesgo de presentar demencia, aunque se le 

atribuyen propiedades procognitivas. Los analgésicos como el tramadol parecen causar 
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somnolencia y reducción en la capacidad de concentración o reacción ante estímulos 

(Holgado et al., 2017). Sin embargo, otros han encontrado que una dosis aguda de 

tramadol no parece alterar (ni mejorar ni empeorar) la capacidad psicomotora en la 

práctica del ciclismo contrarreloj (Bejder et al., 2020).  De la misma manera, aunque 

pueden causar empeoramiento del estado cognitivo asociado al dolor crónico, pero si se 

trata con una buena analgesia podría aliviar el dolor y atenuar el deterioro cognitivo 

(Ojeda et al., 2011). 

Como se contempló sobre la descripción antes del tratamiento del estado 

cognitivo de la muestra de pacientes, en que sus capacidades cognitivas estaban 

gravemente mermadas, pero tras la aplicación de ambos tratamientos A  o B, se observó 

mejoría (en algunos aspectos) en los dos grupos, respecto al estado basal. Y al comparar 

ambos tratamientos entre sí, a través del estadístico U de Mann Whitney, no hubo 

diferencias estadísticamente significativas en la variación del estado cognitivo, salvo en 

el índice de sesgo que fue mayor en el grupo B generando más falsos positivos en la 

fase de reconocimiento, afectando al proceso de discriminación en comparación con el 

grupo A. Esto respalda la idea que tanto la MT como el control atencional inhibitorio a 

pesar que ambos sistemas actúan por separado están íntimamente relacionados (Vayas 

Abascal y Carrera Romero, 2012), y en nuestro trabajo se observó que, pese a la mejoría 

de las dos intervenciones terapéuticas A y B, los resultados indicaron que el recuerdo a 

largo plazo se vio afectado por la cantidad de intrusiones, falsos positivos y en menor 

medida por las perseveraciones. Esto afecta a la consistencia del recuerdo a largo plazo 

(Benedet y Alejandre, 2014).  Lyda et al. (2009) por su parte, indicaron que los déficits 

en el córtex prefrontal son más pronunciados que en el lóbulo temporal infiriendo que 

los déficits de memoria a largo plazo sería más un problema de procesos ejecutivos que 

entorpece el rendimiento en el recuerdo, tal como se ha hallado en este estudio. 

Asimismo, los participantes con estudios primarios se beneficiaron más que  

aquellos con estudios secundarios o  superiores, contemplándose en este último un 

efecto techo. De esta manera, hay trabajos de investigación que avalan la eficacia del 

EMC en pacientes con trastornos psicóticos (Lam et al., 2015; Moritz et al., 2011; 

Naughton et al., 2012). Así como también, en el entrenamiento en habilidades sociales, 

se ha indicado que son las que mejores resultados han obtenido cuando han sido 
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aplicadas en pacientes con trastornos mentales (Selma Sánchez, 2008). Crespo-Facorro 

et al. (2017) indicaron que la psicoeducación se ha mostrado eficaz, efectiva y 

posiblemente eficiente en el cumplimiento de la toma de medicamentos. 

Creemos que este trabajo consolida estudios previos sobre la relación tanto 

positiva como negativa que existe entre sobre el estado cognitivo de la muestra de 

pacientes y las diferentes variables demográficas, clínicas y terapéuticas.  Por otra parte 

los resultados indicados en las diferencias entre el antes y después del tratamiento se 

observó un marcado deterioro en el control inhibitorio inferido a través del índice de 

interferencia del Stroop y que subyace a los mecanismos inhibitorios de control 

atencional del EC. Por tanto, se sugiere que es una buena línea de investigación en la 

creación de ejercicios de estimulación cognitiva específicos, aplicados en restablecer las 

funciones en las áreas subyacentes implicadas en esta función.  

No obstante, se presentan algunas limitaciones en este estudio, el tamaño de 

muestra es demasiado pequeño, y se refiere a una única institución psiquiátrica. Ha sido 

difícil encontrar relaciones y generalizaciones significativas en el cambio 

correspondiente al pos-tratamiento menos el pre-tratamiento, ya que las pruebas 

estadísticas normalmente requieren un tamaño de muestra más grande, para asegurar 

ausencia de errores aleatorios, especialmente cuando se miden muchas variables.  

Tampoco se pudo comprobar el estado cognitivo premórbido de cada paciente ni 

el inicio de la enfermedad, ya que toda la literatura apunta que los déficits cognitivos 

comienzan antes de manifestarse la enfermedad mental, además con la muestra que se 

trabajó fueron pacientes crónicos. 

Por otra parte, el constructo de memoria a largo plazo fue difícil delimitar, ya 

que es el resultado de un complejo proceso donde intervienen varios procesos 

cognitivos, por esta razón fue fundamental analizar todas las variables cognitivas 

posibles, para llegar finalmente a una firme conclusión sobre el proceso que nos lleva a 

esta compleja base de datos. 

Tampoco se ha podido evaluar los conceptos en metacognición y metamemoria 

ya que el centro no dispuso de pruebas correspondiente para tal cometido. En este 
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sentido hubiese sido de gran ayuda saber el juicio que cada paciente hace de su propia 

memoria y haberlo sometido a un proceso estadístico correlacional y predictivo de sus 

conocimientos, tomando en cuenta las variables demográficas, cognitivas, clínicas y 

terapéuticas. 

Hemos podido comprobar que algunas variables psicosociales, diagnósticas y 

farmacológicas interfieren en los resultados de la prueba TAVEC. Merece la pena 

resaltar la ausencia, en nuestros resultados, de la influencia de los antipsicóticos, a pesar 

del amplio reconocimiento de su implicación en la génesis de los estados deficitarios en 

la enfermedad mental grave, como hemos explicado en el apartado correspondiente a 

los fármacos. Probablemente esta ausencia de detectar tal influencia se debe al amplio 

uso y las dosis altas empleadas de los medicamentos neurolépticos en la población 

estudiada. 
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9. CONCLUSIONES 

En relación con la hipótesis  y  objetivos  planteados, y en base a los resultados 

obtenidos en el presente estudio, la memoria a largo plazo como variable principal de 

este estudio fue muy útil a la hora de comprender el proceso de consolidación del 

aprendizaje y la memoria en sus diferentes fases. Por ello se eligió el TAVEC para 

evaluar las capacidades cognitivas en el proceso de aprendizaje, screening cognitivo 

SCIP y el Índice de Interferencia Stroop para confirmar los resultados del TAVEC y 

descartar problemas atencionales respectivamente, lo que permitió un conocimiento 

exhaustivo del estado cognitivo de los participantes. En este sentido se tuvo en cuenta 

los diferentes aspectos que permitieron la noción de estado del control atencional del 

EC, procesos de memoria de trabajo y estrategias de aprendizaje en el proceso de 

recuperación en MCP y MLP. 

Los datos de este estudio encontrados son corroborados por la mayoría de los 

estudios publicados, resaltando que en las personas con TMG existe deterioro en 

funciones ejecutivas específicamente en el control atencional, inhibición, organización y 

planificación en memoria de trabajo verbal interfiriendo en los procesos de aprendizaje. 

En este sentido es necesario indicar que tales déficits, aunque tienden aparecer en 

distintos trastornos como TB, esquizofrenia, trastornos de la personalidad etc. suelen 

diferenciarse en gravedad y cantidad de forma dimensional que podrían considerarse 

como futuros marcadores cognitivos. 

Los cuatro objetivos permitieron una visión general y específica del estado 

cognitivo del colectivo de personas con una alta prevalencia en trastorno de 

esquizofrenia, cuyos resultados arrojaron alteraciones basales en el RLLP, proceso 

analizado a través de las distintas variables psicométricas TAVEC, SCIP y Stroop 

deduciendo que el sistema cognitivo es complejo y dinámico. 

Tal como se pudo observar, en el pre-tratamiento desde el primer ensayo de la 

lista A del TAVEC se dilucidó una grave alteración de la memoria de trabajo verbal que 

repercutió en el deterioro en memoria corto y largo plazo, con claras deficiencias en el 

uso de estrategias semánticas y con una tendencia a utilizar estrategias en serie, que en 

algunos estudios es atribuido a un mecanismo de compensación del aprendizaje. 
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También se pudo observar efecto de primacía y recencia, pero casi nulo recuerdo en el 

índice de posición media. De la misma manera, en el proceso de recuerdo con clave 

semánticas, los pacientes generaron más palabras de lo que en realidad contiene la lista 

A de aprendizaje, evocando intrusiones en condición de Rc/Clave, índices 5 y 7 

reflejado en las elevadas desviaciones de las puntuaciones, las cuales provocaron 

inconsistencia del recuerdo. Además, se produjo un elevado índice de sesgo en la fase 

de reconocimiento repercutiendo en una baja discriminación. De todo este proceso se 

sugiere que, más que aprender, los participantes acertaron las palabras en la fase de 

reconocimiento diferido, y pone de manifiesto un déficit moderado a severo en el nivel 

de funcionamiento. 

Por consiguiente, tras la intervención, los resultados obtenidos en la fase final 

del experimento o cambio, indicaron mejoría en memoria inmediata, corto y largo 

plazo, con mayor uso de estrategias semánticas. En el proceso de reconocimiento el 

grupo A discriminó mejor que el grupo B con menor índice de sesgo. Además, se 

observaron intrusiones en condición del Rc/Clave C/P. También los resultados del 

índices 5 (comparación del Rc/Clave_C/P frente al Rc/Clave_L/P) e índice 7 

(comparación Rc/Clave_L/P frente al RLLP) obtenidos en ambos grupos, se infiere que 

cometieron intrusiones ya que presentaron elevadas desviaciones, de esta manera las 

claves semánticas incitan a la producción de ellas, lo que sugiere un déficit en la 

organización y planificación de la información. 

También se observó un efecto de primacía y recencia en los dos grupos A y B, 

pero en el A se produjo mayor efecto de recencia, aunque la diferencia entre los dos 

grupos no fue significativa. En este sentido, los participantes presentan un nivel de 

funcionamiento leve a moderado en la mayoría de las funciones cognitivas medidas con 

el TAVEC y SCIP, presumiblemente debido a un déficit en el control atencional  del EC 

de la atención selectiva en el procesamiento de la información en la MT. Esto es 

significativo, ya que cuando se comparó el antes y después del tratamiento, en fase del 

pos-tratamiento el índice de interferencia del Stroop reflejó una clara alteración en el 

control inhibitorio mediado por la contribución de la atención selectiva. Sin embargo, 

los datos del SCIP indicaron una moderada mejoría en la MT y en el AVI. Esto sugiere 

que, aunque la MT y el control inhibitorio comparten la misma estructura prefrontal, 
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cada uno de ellos residiría en sustratos más específicos en el caso de la MT sería el área 

ventral y en la función inhibitoria correspondería al área córtex orbital, ambos 

funcionarían de modo independiente. No obstante, los dos sistemas son necesarios para 

un óptimo aprendizaje existiendo apoyo entre ellos, siendo susceptibles de terapia 

cognitiva individualmente. Una posible explicación del déficit del control inhibitorio es 

que existe mayor frecuencia de participantes que tienen estudios primarios, esto podría 

indicar por un lado, que el bajo nivel educativo y con dificultades de lectura realizan 

mayor esfuerzo y  mayor lentitud en la lectura simple de palabras, dando lugar a menor 

cantidad de palabras leídas con mayor latencia de respuesta, y por otro lado, al presentar 

problemas en la atención selectiva les cuesta seleccionar la identificación de la lectura 

de colores del Stroop y suprimir la lectura simple de palabras por una falta de control 

atencional. 

Los resultados señalan que los grupos A y B se beneficiaron de ambas terapias 

metacognitivas, y al compararlas se observó que no hubieron diferencias 

estadísticamente significativas, exceptuando en el índice de sesgo en que ambos grupos 

difieren de forma estadísticamente significativa, siendo mayor en el grupo B que el A. 

Por tanto, los participantes fueron capaces de aprender pese a que presentan déficits en 

control atencional inhibitorio. Se sugiere que las alteraciones en el proceso de 

recuperación de memoria a largo plazo no se deberían a un mal funcionamiento del 

sistema del hipocampo encargado de la codificación y memoria episódica, sino que 

sería secundario a un déficit en la capacidad atencional selectiva del EC en inhibir 

estímulos irrelevantes y controlar la actividad integradora de organizar y planificar la 

información en la MT. De esta manera, estos déficits se encontrarían en las primeras 

fases del procesamiento de la información necesitando recursos atencionales para la 

actividad cognitiva compleja como es procesar estímulos semánticos y que es 

respaldado por estudios revisados en este trabajo. Estas alteraciones han provocado una 

falta de consistencia en el recuerdo, lo que indicaría que las áreas concretas de los 

lóbulos frontales implicados en las funciones del aprendizaje estarían afectadas según la 

literatura revisada. Pese a esto, como se ha observado ambas intervenciones han 

provocado cambio positivo en los pacientes, pero se beneficiaron más aquellos 

participantes que tenían estudios primarios, que los que tenía estudios secundarios, 

dando mayor margen de mejora cognitiva cuanto menor puntuación basal. Además, los 
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que se vieron favorecidos con un nivel superior tuvieron menos posibilidad de mejoría 

con los tratamientos aplicados caracterizado por un efecto techo.  

Seguidamente, según la literatura el EMC es una forma efectiva de terapia en la 

reducción de delirios, sesgos cognitivos y la percepción relacionados con la 

esquizofrenia. Según nuestra experiencia, es una intervención fácilmente accesible a 

cualquier profesional que quiera hacer uso de ella y se sugiere que sus resultados 

podrían ser sostenibles en el tiempo si sus efectos terapéuticos se combinaran en el 

contexto de otras terapias psicológicas como la estimulación cognitiva potenciando la 

habilidad mnésica y el funcionamiento general del paciente con TMG. En este contexto, 

también se vio eficacia en psicoeducación y habilidades sociales en producir mejoría en 

las capacidades cognitivas de los participantes, aunque nos preguntamos ¿si el 

empeoramiento del control inhibitorio en la fase del pos-tratamiento, influirá 

negativamente en la mantención de mejoría en la MT, es decir, si esta mejoría podría 

perdurar en el tiempo? Pese a que la eficacia en las dos terapias A y B, y tomando en 

cuenta que siempre se aplican en un ambiente controlado y organizado sin 

interferencias, hay autores que coinciden que es difícil que las mejoras en las funciones 

cognitivas se mantengan en el tiempo y que se necesitan más investigación rigurosa al 

respecto. En nuestro caso, no estamos seguros si las mejorías cognitivas permanecieron 

estables desde la última evaluación psicométrica realizada en este estudio. Los déficits 

ejecutivos que se han dilucidado en este trabajo podrían interferir en futuros 

aprendizaje, siendo necesario su intervención terapéutica ya que ponen de manifiesto en 

diferentes investigaciones la importancia en el comportamiento asertivo en el ámbito 

social, detiene las conductas inapropiadas, cambiándolas por una respuesta más 

razonada y más adaptada a la situación siendo relevantes para la vida comunitaria. Y 

considerando que existe plurisintomatología cognitiva de los pacientes con TMG, cada 

proceso mental es importante pero ninguno actúa por separado, existe clara evidencia 

que están íntimamente interrelacionados, y es importante un abordaje global que 

permita pronosticar el funcionamiento a largo plazo. Por esto es necesario que el 

diagnóstico debe realizarse en el contexto de otras pruebas neuropsicológicas, las cuales 

permitan descartar otros déficits, ya que como se ha comentado estos procesos 

interactúan unos con otros, y cada paciente es único y las terapias deben adaptarse a las 

necesidades individuales. 
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No obstante, en la bibliografía revisada la mayoría de los trabajos definen y 

evalúan los déficits del funcionamiento ejecutivo en personas con enfermedades 

mentales y neurodegenerativas, necesitando más investigación que hagan referencia a 

terapias dirigidas a estos déficits. Por esta razón, es importante destacar que los 

resultados encontrados en el presente estudio sirvan para diseñar nuevas investigaciones 

que ayuden a determinar la efectividad diferencial de algunas técnicas en grupos de 

pacientes con déficits funcionales ejecutivas, tomando en cuenta los mecanismos que 

subyacen a los procesos cognitivos, en la funcionalidad de los pacientes y su posterior 

pronóstico, y en el recuerdo a largo plazo, ya que como se ha visto la memoria es 

susceptible de rehabilitación pero los resultados no siempre se generalizan al ambiente 

ecológico y social de la persona afectada, ya que resulta difícil concebir una buena 

memoria sin un buen funcionamiento de sistema ejecutivo atencional.  

Respecto a las implicaciones clínicas de este trabajo es necesario seguir 

avanzando en el conocimiento para una visión más global del comportamiento humano. 

En este trabajo no se evaluó la metacognición, por la imposibilidad de acceder a pruebas 

de este dominio, pero se hizo una revisión literaria y se comprobó que las alteraciones 

en metacognición limitan la función psicosocial y vocacional independientemente de la 

neurocognición, es así que puede ser importante desarrollar intervenciones de 

rehabilitación que apoyan a las personas a desarrollar la capacidad de pensar en 

autorreflexión y dominio del propio conocimiento. El EMC propuesto puede ser un 

buen recurso novedoso de intervención, aunque se debe seguir investigando 

rigurosamente su eficacia en grupos estabilizados y grupos con psicosis, que permita 

una visión más amplia sobre las ventajas y desventajas como intervención terapéutica en 

este tipo de pacientes. La naturaleza correlacional y descriptiva de este estudio impide 

hacer inferencias sobre causalidad, los resultados sugieren que podrían constituir la base 

para futuras investigaciones y pueden ser tomadas como punto de partida para el diseño 

de nuevos estudios que permitan indagar más a fondo la relación existente entre las 

distintas variables estudiadas y la consistencia de los resultados encontrados. 

Respecto al tratamiento farmacológico, en los participantes se confirmaron 

cargas elevadas utilizadas de psicofármacos para el SNC (especialmente de 

antipsicóticos). La relación negativa entre la carga basal anticolinérgica y los distintos 
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grupos psicofarmacológicos que actúan a nivel del sistema nervioso central interfieren 

negativamente en el tratamiento según la bibliografía recopilada, aunque en otras 

investigaciones se habla de un beneficio terapéutico sobre la cognición y síntomas 

psicopatológicos en la esquizofrenia. También, se encontraron importantes resultados en 

la variación de psicofármacos entre las cargas previa y posterior al periodo de 

intervención, específicamente anticonvulsivantes, antidepresivos y benzodiacepinas, 

que podrían ejercer alguna influencia en la intervención no farmacológica pudiendo 

contribuir negativamente o positivamente en la cognición. En este sentido, el 

tratamiento farmacológico, aunque puede atenuar los síntomas psicóticos positivos, pero 

no resuelve los problemas cognitivos ni la sintomatología negativa, ya que las 

estrategias de abordaje farmacológicas del deterioro cognitivo han demostrado desde el 

empeoramiento a una eficacia limitada, a pesar de tratarse de antipsicóticos de nueva 

generación, e independientemente del tipo de fármaco. Estas ganancias modestas en los 

dominios cognitivos independientes del tipo de fármacos y su dosis, indican que el 

impacto sobre la función cognitiva debe ser reevaluada debido a que algunos estudios 

presentan limitaciones metodológicas con falta de evidencia en los posibles beneficios 

terapéuticos farmacológicos que no son concluyentes. 

Con referencia a los efectos nocivos de los psicofármacos tanto físicos como 

cognitivos, en nuestro trabajo los resultados arrojaron pluripatología y politerapia 

farmacológica, posiblemente este último hecho se deba más a la presión asistencial que 

exige que  la  manejabilidad del paciente sea en el menor tiempo posible, en conseguir 

lo más rápido posible la estabilidad clínica. Esto dos hallazgos van íntimamente ligados, 

ya que queda demostrado a través de las diferentes revisiones que en la polifarmacia se 

originan interacciones entre medicamentos y representan riesgos potenciales para la 

salud de las personas con TMG. Muchos estudios refuerzan estas ideas al relacionar las 

reacciones adversas a fármacos con interacciones entre medicamentos y mecanismos de 

acción de estos en determinadas patologías. En general, la polifarmacia representaría 

una de las maneras de actuar en pacientes que presentan resistencia al tratamiento para 

la estabilización de los síntomas positivos y negativos, dando lugar a una alta 

vulnerabilidad debido a las elevadas comorbilidades que generalmente se manifiestan 

por uso crónico de los distintos medicamentos prescritos, desencadenando un fuerte 

aumento de la morbilidad y mortalidad en los mismos. Por otra parte, estos problemas 
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de salud relacionados con los medicamentos provocan causalidad importante de 

intervención de servicios de atención primaria y de urgencias en que las probabilidades 

de ingreso hospitalario y el tiempo de permanencia en el centro aumentan 

exponencialmente en este tipo de pacientes. Estos factores ponen en riesgo a padecer 

nuevas afectaciones, además de someterlos a una importante pérdida de autonomía 

empeorando el deterioro cognitivo en estos pacientes. Tal como vimos al principio de 

este trabajo, esto conlleva a una serie de repercusiones económicas que pueden 

amenazar el buen funcionamiento de nuestro sistema sanitario. En tanto que la 

polifarmacia también muestra un compromiso más severo de la función cognitiva al 

compararla con la monoterapia, sin importar el tipo de psicofármaco utilizado. 

De acuerdo a los estudios realizados, se ha observado que el antagonismo de los 

antipsicóticos en los receptores D2 podría causar conductas extrañas, aplanamiento 

afectivo, retraimiento social, desmotivación, anhedonia, indiferencia, falta de insight 

clínico. Además, cuando se bloquean los receptores noradrenérgica alfa, histamínicos y 

colinérgicos producen hipotensión sequedad de mucosas, estreñimiento, visión borrosa, 

aumento de peso y sedación y a nivel central deterioro cognitivo. Con referencia a los 

efectos procognitivos de algunos fármacos, hay alguna controversia, ya que, en algunos 

estudios sobre los ISRS, los han relacionado con la mejora cognitiva en personas que 

sufren depresión, pero otros han encontrado agravamiento del deterioro del sistema 

cognitivo. Respecto al litio se ha indicado un enlentecimiento en el procesamiento de la 

información, pero no con la reducción de exactitud de las pruebas cognitivas. También, 

el valproato, como el litio, afectaría a la capacidad cognitiva global sobre todo a la 

memoria verbal inmediata, siendo peores los efectos negativos de este último. Esto 

sugiere más investigación controlada y aleatorizada de estos medicamentos sobre la 

cognición. 

Por otro lado, en estudios transversales y longitudinales se ha demostrado que 

los fármacos anticolinérgicos afectan a la memoria inmediata, demorada, visual y 

episódica, velocidad psicomotora, función ejecutiva, fluencia verbal y a los dominios de 

registro y memoria y a la puntuación total del MMSE. Los efectos cognitivos se 

incrementan a mayor carga anticolinérgica, así como en presencia del alelo ApoE 

epsilon4, la cual también produce una alteración cognitiva más amplia. Además, 
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también se ha observado que, en personas sanas, la acción anticolinérgica origina 

alteraciones cognitivas a largo plazo. En este contexto, los medicamentos que bloquean 

la acetilcolina del SNC juegan un papel importante en el aprendizaje y la memoria, 

entre los medicamentos que reúnen esta característica están antipsicóticos, 

antidepresivos, antihistamínicos, antiparkinsonianos, antiepilépticos, y para el control 

de la vejiga entre otros, si se consumen a dosis inadecuadas durante tiempos 

prolongados podrían aumentar el riesgo de desarrollar demencia en personas con 

deterioro cognitivo. Por tanto, se concluye que dada la alta evidencia acerca de las 

alteraciones cognitivas que producen los fármacos con carga anticolinérgicos sobre las 

personas con TMG, se debería reducir y controlar la prescripción de los mismos, usando 

una mínima dosis posible realizando un seguimiento sistemático del paciente, con el fin 

de minimizar sus efectos adversos. 

Hace años existen investigaciones, incluso en dosis única en las que se atribuyen 

a las benzodiazepinas un riesgo de deterioro cognitivo, sobre todo en los procesos de 

atención y memoria. Aunque no está claro en qué grado el uso crónico o prolongado se 

produce deterioro cognitivo global o demencia. Algunos estudios muestran un 

incremento en el riesgo con el consumo prolongado, no obstante en lo que hay especial 

interés en la comunidad científica es en el riesgo de demencia, más aún cuando algunos 

síntomas iniciales en demencia como la ansiedad, insomnio depresión se tratan en 

muchas ocasiones con benzodiacepinas. En este sentido las benzodiazepinas 

provocarían un descenso en el aprendizaje y memoria, afectando a la consolidación de 

los recuerdos, sin embargo, a dosis bajas también se ha observado una mejoría en la 

percepción, creatividad y memoria de trabajo. De la misma manera, los barbitúricos su 

uso ha disminuido considerablemente en los últimos años recientes debido a que es un 

depresor del SNC y al aumento en seguridad y eficacia de nuevos medicamentos. 

También, el abordaje terapéutico del dolor crónico en pacientes con TMG 

supone un reto para el clínico por los muchos factores que inciden como la 

pluripatología, polifarmacia, adherencia al tratamiento, soporte socio-familiar, etc. esto 

sugiere que habrá que tener en cuenta a la hora de prescribir analgésicos. No obstante, 

lo anterior podemos deducir que, aunque el uso de opiáceos y no opiáceos puede 

conllevar problemas cognitivos relacionados con la sedación y la abstinencia, en el 
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contexto del padecimiento de dolores crónicos pueden logar una mejora del 

rendimiento, al lograr una analgesia adecuada.  

Con referencia a los anticonvulsivantes desde hace unos años se han publicado 

numerosos estudios sobre los efectos cognitivos y existe consenso de que la politerapia 

en epilepsia refractaria así como también en el tratamiento de la enfermedad bipolar o 

como coadyuvante de antipsicóticos en la esquizofrenia manifiestan déficits cognitivos, 

pues algunos medicamentos actúan en contra el neurotransmisor excitatorio glutamato, 

especialmente aquellos influyen en los receptores de NMDA, afectando a la memoria y 

el aprendizaje, de esta manera se sugiere un riguroso equilibrio entre riesgo y beneficio 

para conseguir mejor control sobre los efectos adversos neurocognitivos. 

Según lo comentado anteriormente, existe una necesidad crítica de elaboración 

de estudios prospectivos a largo término con los distintos medicamentos utilizados en el 

entorno psiquiátrico, ya que hay controversia en los datos encontrados sobre las 

intervenciones farmacológicas, provocando faltas de evidencia en la comunidad médica 

a la hora de decidir el tratamiento farmacológico. De este modo, queda incertidumbre 

sobre la efectividad de los antipsicóticos y otros fármacos utilizados en pacientes 

psiquiátricos. Esto podría deberse al tipo de diseño en los ensayos clínicos. También 

otros autores hacen un llamado a que gran parte de los ensayos clínicos están 

subvencionados por las compañías farmacéuticas, existiendo sesgo a la hora de publicar 

los resultados. En tanto que hacen falta estudios controlados más extensos para 

determinar la importancia del tratamiento psicofarmacológico y demás factores 

influyentes sobre el deterioro cognitivo y funcionalidad del paciente con TMG. 

En base a los resultados, se puede argumentar que los déficits cognitivos en el 

TMG necesitan más estudios longitudinales. Dada su potencial importancia la cognición 

como recurso indispensable para la efectividad de estrategias de intervención que 

permitan predecir su funcionalidad a largo plazo a nivel biopsicosocial. 

Finalmente, el estudio pone de manifiesto la importancia de la intervención del 

equipo terapéutico interdisciplinar en el manejo de los pacientes con TMG, situándolo 

en un clima de confianza, colaboración, escucha sensible y empática consiguiendo el 

vínculo terapéutico, fomentando la participación y permitiendo al paciente expresar sus 



Silvia Rosa Marín Pradenas 

232 
 

miedos, preocupaciones e incertidumbre. De esta forma, ha demostrado que las 

diferentes modalidades de intervención que utiliza el equipo del Centro de 

Rehabilitación Dr. Esquerdo de Alicante han contribuido a la funcionalidad de los 

pacientes y a mejorar su rendimiento cognitivo, lo que hace más viable la reinserción de 

los mismos en la comunidad y también orienta la rehabilitación de los pacientes a la 

adquisición de hábitos funcionales en la vida cotidiana, que los mantenga 

cognitivamente activos y les ayude en su interacción social. 

Fortalezas: 

La visión que aporta este trabajo en base a la influencia de la  medicación sobre 

las funciones cognitivas es muy amplia, ya que proporciona indicios de empeoramiento 

y con una modesta evidencia de beneficio sobre la memoria. 

 Los resultados observados en este trabajo consolidan estudios previos sobre la 

relación tanto positiva como negativa que existe  sobre el estado cognitivo de la muestra 

de pacientes  a través de las puntuaciones del TAVEC y las diferentes variables 

demográficas, clínicas y terapéuticas.   

El entrenamiento en funciones ejecutivas como el control inhibitorio mediado 

por la atención es una buena línea de investigación en la creación de ejercicios de 

estimulación cognitiva específicos, aplicados en restablecer las funciones en las áreas 

subyacentes implicadas en esta función.  Además toma importancia desde el punto de 

vista de la preservación y mejora de la reserva cognitiva en este tipo de pacientes. 

El entrenamiento metacognitivo de forma estructurada y coordinada  puede ser 

una buena forma de intervención ya que motiva al grupo a interactuar entre ellos y sul 

terapeuta.  

La memoria a largo plazo como variable principal nos proporcionó una 

importante comprensión del proceso de consolidación del aprendizaje y la memoria en 

sus diferentes fases.  
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Debilidades: 

El  tamaño de muestra es demasiado pequeño, y se refiere a una única institución 

psiquiátrica,  las pruebas estadísticas normalmente requieren un tamaño de muestra más 

grande, para asegurar ausencia de errores aleatorios, especialmente cuando se miden 

muchas variables.  

Ha sido difícil encontrar relaciones y generalizaciones significativas en el 

cambio correspondiente al pos-tratamiento menos el pre-tratamiento. 

No se tuvo conocimiento del estado cognitivo premórbido de cada paciente ni el 

inicio de la enfermedad, ya que toda la literatura apunta que los déficits cognitivos 

comienzan antes de manifestarse la enfermedad mental, considerando que  la muestra de 

estudio  fueron pacientes crónicos. 

Tampoco se ha podido evaluar los conceptos en metacognición y metamemoria 

ya que el centro no dispuso de pruebas correspondiente para tal cometido.  

No se obtuvo asociaciones en el cambio en el total de las cargas  anticolinérgicas 

de los distintos grupos de fármacos ni antipsicóticos, los motivos como ya comentamos 

en la discusión posiblemente por el amplio uso y las dosis altas empleadas de los 

fármacos anticolinérgicos y  medicamentos neurolépticos en la población estudiada. 
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ANEXO I 

 

Hoja 1. Recogida de datos demográficos 

HOJA RECOGIDA DATOS   

Fecha:   

Codigo:    

Ubicación Dr. Esquerdo   

Unidad residencial:   

Unidad ambulante:   

Sexo:      

Mujeres   

Hombre   

Edad  (años)   

( 18<años<65)   

SI   

NO   

Retraso mental o demencia   

SI   

NO   

Abuso de sustancias (mes previo) cribado   

SI   

NO   

Dificultades comprensión/expresion    

idioma castelllano   

SI   

NO   

Cumple criterios de inclusión e    

incumple criterios de exclusión   

Si   

NO   
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Hoja 2.  Recogida de datos demográficos 

HOJA RECOGIDA DATOS   

Código   

Acepta participar  y firma el    

consentimiento informado (SI/NO)   

SI   

NO   

Grupo asignado aleatoriamente    

Grupo A    

Grupo B   

Nivel de Estudios:   

Primario   

Secundario   

Superior   

Recursos economicos mensuales:   

<300€   

≥300 y ≤599   

≥600 y <999   

≥ 999€   

Procedencia:   

Urbano   

Rural   

Estado Civil:   

Soltero/a   

Casado/a   

Separado/a  - Divorciado/a   
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Hoja 3. Hoja recogida datos trastornos psiquiátricos y enfermedades físicas. 

Diagnóstico Clínico Psiquiátrico  Código 

Capítulo V: Trastornos Mentales y del    

Comportamiento    

F10-F19 Trastornos mentales y del comportamiento debidos  al 

consumo de sustancias psicoactivas   

F20-F29 Esquizofrenia, trastorno esquizotípico y trastornos de 

ideas delirantes   

F30-F39 Trastornos del humor (afectivos)    

F40-F48 Trastornos neuróticos, secundarios a situaciones 

estresantes  somatomorfos   

F50-F59 Trastornos del comportamiento asociados a disfunciones 

fisiológicas y a factores somáticos..   

F60-F69 Trastornos de la personalidad y del comportamiento del 

adulto    

F70-F79 Retraso mental   

F80-F89 Trastornos del desarrollo psicológico   

F90-F98 Trastornos del comportamiento y de las emociones de 

comienzo habitual en la infancia y adolescencia   

F99 Trastornos mental sin especificación   

Diagnóstico No Psiquiátricos Código 

    Transcribir diagnosticos literalmente  de la    

    historia clínica, clasificar porteriormente   

    Enfermedades infecciosas y parasitarias (001-139)   

Neoplasias (140-239)   

Enfermedades endocrinas metabólicas inmunidad (240-279)   

Enfermedades sangre y hematopoyeticas (280-289)   

Sistema nervioso organos sentidos (320-389)   

Enfernedades circulatorias (390-459)   

Enfermedades respiratorias (460-519)   

Enfermedades digestivas (520-579)   

Enfermedades genitourinarias (580-629)   

Complicaciones embarazo/parto/puerperio  (630-679)   

Enfermedades piel y subcutáneas (680-709)   

Aparato muesculoesqueletico/conectivo (710-739)   

Anomalias congénitas (740-759)   

Perinatales (760-779)   

Síntomas, signos y estados mal definidas (780-799)   

Lesiones / envenenamientos  (800-999)   

 

     Anexos



Silvia Rosa Marín Pradenas 

326 
 

Hoja 4. Recogida de medicamentos ATC y N (Sistema nervioso)  - Whocc.no 

Tipos de Medicamentos:    Código  

Medicamentos al  inicio del estudio y completar al final del 

estudio, clasificarlos con ATC   whocc.no Mg. Frecuencia 

Nota: copiar directamente de la hoja de prescripcion     

A    

B    

C    

D    

G    

H    

J    

L    

M    

N01    

N02    

N03    

N04    

N05A    

N05B    

N05C    

N06A    

N06B    

N06C    

N06D    

P    

R    

S    

V    
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CONSENTIMIENTO  INFORMADO   -   PACIENTE 

 

 

 

 

 

 

 

 

YO.................................................................................................... CON 

DNI...........................................................  Libre y voluntariamente manifiesto haber 

sido informado respecto a la investigación  del “Estudio sobre el estado de memoria en 

pacientes con trastorno mental grave y aplicación - comparación de dos  tratamientos en 

metacognición  y posibles factores influyentes” y como consecuencia, doy mi 

autorización para formar parte del estudio teniendo  en cuenta que: 

 

-He leído la hoja de información que se me ha entregado 

-He comprendido la naturaleza y el propósito del estudio 

-He tenido la oportunidad de consultar mis dudas 

-Estoy satisfecho con la información proporcionada 

-Entiendo que mi consentimiento puede ser revocado en cualquier momento de la 

investigación 

 

 

De este modo, declaro estar debidamente informado y manifiesto mi consentimiento 

para participar en la investigación. 

 

 

 

Firmo conforme:                                                  Firma de la investigadora: 

 

 

______________________                                  ______________________ 

 

 

 

 

 

 

 

Nota:   Si el participante no está en sus plenas facultades tendrá que dar su 

consentimiento su tutor legal. 
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CONSENTIMIENTO     INFORMADO  - TUTOR LEGAL 

 

 

 

 

 

Este documento se firmará por duplicado quedándose una copia el investigador y otra 

para el tutor legal: 

 

Fecha:____________ 

 

Yo....................................................................................................con DNI................  y 

libre y voluntariamente manifiesto haber sido informado respecto a la investigación del 

“Estudio sobre el  estado de memoria en pacientes con trastorno mental grave y 

aplicación - comparación de dos  tratamientos en metacognición  y posibles factores 

influyentes”.  Además, manifiesto lo siguiente: 

 

 

-He leído la hoja de información que se me ha entregado 

-He comprendido la naturaleza y el propósito del estudio 

-He tenido la oportunidad de consultar mis dudas 

-Estoy satisfecho con la información proporcionada 

-He hablado con Silvia R. Marín Pradenas 

 

Entiendo que mi consentimiento puede ser revocado en cualquier momento de la 

investigación. 

 

Así presto mi conformidad  para que  ----------------------------------- (nombre del 

participante) participe en este estudio y doy mi consentimiento para el acceso y 

utilización de los datos en las condiciones detalladas en la hoja de información. 

 

 

 

 

 

 Firmo conforme:                                                  Firma de la investigadora: 

 

 

______________________                                  ______________________ 
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HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 

Mi nombre es Silvia Marín, soy psicóloga y doctoranda de la Universidad de Valencia y 

estoy aquí porque quiero saber cómo ayudar a personas como Ud. que padece un 

trastorno mental grave.  

El trastorno mental grave es una enfermedad  que afecta al cerebro y al mismo tiempo a 

la  salud mental de las personas que la padecen,  la mayoría de las veces  les incapacita 

para hacer todo tipo de actividades y no les deja hacer una vida normal, incluso  las 

personas se sienten solas y rechazadas por la sociedad,  que puede perder a los amigos 

incluso a veces hasta la familia por la falta de información y  apoyo apropiado para 

hacer frente a tal terrible enfermedad.   Como le he comentado antes, esta enfermedad 

afecta a la salud mental el cual origina falta de memoria, falta de atención en las 

actividades de la vida diaria, además también produce depresión, angustia y mucho 

sufrimiento. 

Este estudio nos ayudará a aprender más sobre su problema y como le podemos ayudar  

y es por esto que le pido su consentimiento para que participe en este estudio,  Ud. es 

libre en decidir si quiere participar o no en este estudio. 

No tiene que decidir hoy si quiere participar o no en esta investigación. Antes de 

decidirse, puede hablar con alguien que se sienta cómodo sobre la investigación. 

Puede que haya algunas palabras que no entienda. Por favor, me puede preguntar 

cuando no entienda algo según le voy informando.      Si tiene preguntas más tarde,    

puede preguntarme  al Dr. Emilio Pol o la psicóloga del centro  Alicia  Díez que 

también está a cargo de esta investigación. 

A continuación le explico sobre lo que tratará esta investigación: 

Después de que haya sido informado de lo que se tratará este estudio, se firmará el 

consentimiento informado (hoja adjunta) y se hará una recogida de sus datos personales,  

el cual  nunca saldrá su nombre ni apellidos,  para ello se ha creado un código que será 

un número y las primeras iniciales de sus apellidos comenzando por la letra inicial del 

segundo apellido y terminando con la letra inicial del  primer apellido (Ejemplo: Si su 

nombre es: Juan Pérez González el código sería: 01GP) así sus datos  serán 

cuidadosamente protegidos y no serán revelados a nadie (conforme a la Ley Orgánica 

15/1999 de Protección de Datos (LOPD) y su Reglamento de desarrollo aprobado por el 

Real Decreto 1720/2007, de 21 de diciembre). Ello exige que los y las investigadoras e 

instituciones involucradas en los proyectos cumplan con todas las exigencias en esta 

materia).  En otras palabras nadie puede revelar sus datos personales). 

Después de esto, se formarán dos grupos  A y B donde Ud. será  asignado a uno de ellos 

para una evaluación psicológica que lo hará la doctoranda de este proyecto.  Los 

resultados de esta evaluación serán guardados de forma secreta que solamente Ud. se le 

informará debidamente de los resultado. Esto nos ayudará a entender mejor su estado de 

salud mental y motivación para comenzar una terapia. 
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Cuando hayamos  terminado con dicha evaluación y obtengamos los resultados,  como 

le dicho antes, habrán dos grupos donde Ud. será asignado a uno de ellos. A uno de los 

grupos le llamaremos grupo A y el otro será el grupo B  el cual servirá para comparar 

nuestros datos.    Y por último,  ambos grupos A y B recibirán terapia psicológica, el 

grupo A se le aplicará terapia psicoeducativa y habilidades sociales,   y al grupo B 

recibirá un entrenamiento metacognitivo. 

Estas terapias serán de tipo psicológico y   no serán dañinas para Ud.  Además serán 

completarías a las que Ud. ya recibe en el centro por sus psicólogos. 

Por otra parte, cada sesión de terapia se aplicará a un grupo de 8 participantes y    tendrá 

una duración de una hora dos veces por semana durante dos meses,    noviembre del 

2017 hasta mayo del 2018,  aproximadamente serán 7 meses.   Una de las desventajas 

que pudiera sentir Ud. sería la de venir aquí una hora de su tiempo y  sentir 

aburrimiento o no sentir ganas de hacer las actividades que están programadas, pero 

como le comentado antes estas terapias no son dañinas para su salud, por lo que las 

ventajas que puede implicar para Ud. repercutirán en una mejor autonomía y poder de 

decisión para su vida diaria.  

Nuestro programa de terapias consistirá en lo siguiente: 

1.- Las habilidades sociales se consideran conductas o acciones que las personas 

hacemos cuando estamos con más personas y para resolver situaciones del día a día, 

como resolver un problema,  como pedir información, etc. 

2.- La psicoeducación: Aquí le informaremos a Ud. sobre la enfermedad a la que se 

enfrenta,  y los cuidados que debe tener para una mejor calidad de vida en la que Ud. se 

sentirá mejor. 

3.- El entrenamiento metacognitivo (EMC) se compone de ocho módulos y  el objetivo 

del programa es  enseñarles a reflexionar sobre sus pensamientos y creencias  de una 

forma crítica, a cambiar y a ampliar su actual repertorio de solución de problemas y sus 

habilidades cognitivas y sociales, y por último  entrenamiento de memoria. 
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