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ABREVIATURAS Y SIGLAS

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

CIE: Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas
Relacionados ‘con’la Salud

NMDA: N-methyl-D<aspartate
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H.R.A.E.S.M.: Hospital Regional de Alta Especialidad de Salud Mental
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GLOSARIO

Heterogéneo: compuesto de partes de diversa naturaleza.

Prédromos®malestar que precede a una enfermedad.

Pleiotropismoi“fendmeno por el cual un solo gen afecta a diversos rasgos
fenotipicos en el.mismo organismo, normalmente, no relacionados entre si.

Poli 1:C: analogo sintético de RNA bicatenario.

Lingo-1: regulador negativo de la mielinizacion axonal y extension de la neurina.
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RESUMEN

Introduccion: la esquizofrenia es un sindrome complejo, heterogéneo, de etiologia
multiple’\ con prevalencia del 1% de la poblacion general. Con sintomatologia
dividida “en~dos grupos; positivos (alucinaciones, agitacion, delirios) y negativos
(aislamientof desinterés social). Los pacientes desarrollan deterioro neurocognitivo,
mismo que~se” ha visto relacionado fuertemente con la presencia de sintomas
negativos y que es’la principal causa de discapacidad en ellos.

Objetivos: identificar la relacion entre sintomas negativos con el desarrollo del
deterioro neurocagnitivo. Los tratamientos farmacoldgicos y no farmacoldgicos
disponibles.

Material y métodos: Se reclutaron pacientes con diagndstico esquizofrenia,
evaluados cognitivamente con la escala de MoCA. Para la sintomatologia se utilizd
la escala de PANSS.

Las variables categoricas fuéron evaluadas con X2, las variables numéricas con t-
student. Se realizaron correlaciones de Spearman entre los puntajes de escalas
MoCA y PANSS.

Resultados: Se incluyeron#7 pacientes, 63% masculinos, con promedio de edad
de 42.58 ainos, inicio de la enfermedad a los 22.27 anos. La sustancia de consumo
mas prevalente fue el tabaeo,.misma.que se relacion6 con inicio temprano de la
enfermedad (18.5 afios). La.media desevaluacion de MoCA fue 15.15. PANSS,
sintomatologia positiva 12.64;-negativa 19.64 y psicopatologia general 28.62.
Desglosados los sintomas negativos comparados con los items de MoCA, todos
resultaron significativos, excepto recuerdo diferido.

Conclusiones: Debe hacerse la busgquéeda intencionada de sintomas negativos en
las consultas de seguimiento. Por ahora no contamos con un farmaco que frene el
deterioro o que recupere la cognicién. Unicamentejla rehabilitacion neuroldgica y
social es una herramienta objetivamente util.

Palabras clave: esquizofrenia, deterioro neurocognitivo, sintomas negativos.
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ABSTRACT

Introduetion: schizophrenia is a complex, heterogeneous syndrome of multiple
etiology;\with a prevalence of 1% of the general population. With symptomatology
divided intotwo groups; positive (hallucinations, agitation, delusions) and negative
(isolation, sacial disinterest). Patients develop neurocognitive deterioration, which
has been strongly related to the presence of negative symptoms and is the main
cause of disability«n them.

Objectives: identify the relationship between negative symptoms with the
development of?_mneurocognitive deterioration. Pharmacological and non-
pharmacological treatments available.

Material and methods:” Patients with schizophrenia diagnosis were recruited,
cognitively evaluated with _the MoCA scale, for the symptomatology the PANSS
scale was used.

The categorical variables ‘were evaluated with X2, the numerical variables with t-
student. Spearman correlations)were made between the MoCA and PANSS scale
scores.

Results: were included 77 patients, 63% male, with an average age of 42.58 years,
age of onset of the disease 22.27°years. The most prevalent substance used was
tobacco, which was related”to. the /early onset of the disease (18.5 years). The
average MoCA evaluation was ,15.15+'PANSS, positive symptomatology 12.64,
negative 19.64 and general psyehopathology 28.62. Broken down the negative
symptoms compared to MoCA items, all were significant, except deferred recall.
Conclusions: The intentional search for negative symptoms should be done in
follow-up consultations. For now, we do /not have.a drug that stops the deterioration
or that recovers cognition. Only neurological /and social rehabilitation is an
objectively useful tool.

Keywords: schizophrenia, neurocognitive deterioration,ynegative symptoms.
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1. INTRODUCCION

La esquizofrenia es un sindrome complejo y heterogéneo que involucra alteraciones
en el comportamiento, pensamiento, cognicién y percepcidon. Afecta al 1% de la
poblacidn general, la etiologia multiple, involucra fuertes asociaciones, genéticas,
ambientales e inmunes. Clinicamente se manifiesta en la adolescencia tardia o
adultez temprana, con“un sindrome prodrémico poco especifico. La sintomatologia
se centra en dos grandes grupos; positivos y negativos, siendo los primeros mas
evidentes; agitacion, alucinaciones y delirios; los negativos involucran a grandes
rasgos aislamiento y desinteres\ social. Como parte del sindrome, los sujetos
desarrollan deterioro neurocognitive;lo que terminara por limitar su autonomia. La
presencia de este deterioro (puede Sersmayor y mas rapido asociado a factores
especificos como lo son; la presencia de' sintomas negativos, consumo de
sustancias, mayormente cannabis, faltayde tratamiento y numero de recaidas.

Los tratamientos actuales de la esquizofrenia se enfacan en bloquear los receptores
dopaminérgicos especificamente D2, mejorando significativamente los sintomas
positivos, ejerciendo muy poco sobre los sintomasshegativos y el deterioro
neurocognitivo, ofreciendo pocas posibilidades para el buen prondstico de los

sujetos a mediano y largo plazo.

El presente trabajo se enfoca en identificar la relacion que guarda lapresentacion
de los sintomas negativos con el desarrollo del deterioro neurocognitivo, los

tratamientos farmacoldgicos y no farmacologicas que existen actualmente.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La sintomatologia negativa de la esquizofrenia, ha sido minimizada, ya sea porque
resulta menos disruptiva en comparacion con la sintomatologia positiva, al no
evidenciarse la necesidad urgente de tratamiento, los sintomas negativos no suelen
ser motivo de consulta, incluso no suelen ser parte de la evaluacién rutinaria en las
consultas psiquiatricas de seguimiento en sujetos con este diagndstico. Por todo lo
anterior, los sujetos suelen pasar mas tiempo sin tratamiento oportuno cuando
cursan con sintomas negativos, en comparacion a los periodos de sintomas
positivos, lo que conlleva a que.sean mas propensos al deterioro, por otra parte el
tiempo que pasan aislados/resta aun mas a sus habilidades sociales.

Los tratamientos actuales' _disponibles. para la esquizofrenia, se enfocan
principalmente en mejorar los __ sintomas positivos de la enfermedad,
predominantemente la psicosis, por las/implicaciones en la conducta disruptiva de
quienes la padecen y sus allegados.

Recientemente los sintomas negativos han cobrade~mayor relevancia, tanto para
psiquiatras como para investigadores, una vez que se tha'demostrado la relacion

positiva que éstos guardan respecto al deterioro neurocognitivo.
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3. JUSTIFICACION

Siendo la esquizofrenia aceptada como la enfermedad psiquiatrica mas grave por
todas las_implicaciones personales y sociales, el camino a la discapacidad y la
dependencia, que enfrentan los sujetos y sus familias. Es responsabilidad de los
profesionales de la~salud mental tomar cartas en el asunto.

Es bien conocida la _relacion positiva que guardan los sintomas negativos de la
esquizofrenia con el deterioro neurocognitivo, pero aun a nivel internacional son
pocos los estudios que hablan al respecto y la informacidon en poblacion mexicana
disponible es menor.

Al realizar una busquedarintencionada de los sintomas negativos en evaluaciones
de rutina, con herramientas simples ¢omo lo son la MoCA y la PANSS, e intervenir
de manera oportuna podria hacer la diferencia.

Actualmente no existen tratamientos” que puedan mejorar significativamente los
sintomas negativos, mucho menos la cognicion_de,estos pacientes, por lo que la
deteccion, tratamiento y seguimiento a tiempo, son indispensables, para mejorar el

pronaostico.
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4, OBJETIVOS

4.1 Objetivo general
Determinarcla relacion que guardan los sintomas negativos y el desarrollo de

deterioro nedrecognitivo en pacientes con esquizofrenia tratados en el H.R.A.E.S.M.

4.2 Objetivos especificos.

1.

2.

Identificar pacientes_esquizofrénicos tratados en el H.R.A.E.S.M.

Identificar la existéncia de deterioro neurocognitivo en pacientes
esquizofrénicos tratados-en.el H.R.A.E.S.M.

Determinar las caraeteristicas sociodemograficas de los pacientes
esquizofrénicos con deterioro neurocognitivo tratados en el H.R.A.E.S.M.
Determinar la existencia de‘los sintomas negativos y positivos en pacientes
con esquizofrenia tratados en‘el H.R.AE.S.M.

Correlacionar la presencia de sintomas ) negativos con el deterioro

neurocognitivo.
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5. ANTECEDENTES

5.1°"Esquizofrenia

Es un complejo sindrome heterogéneo, que afecta el comportamiento, pensamiento
y cognicidn; gue se origina entre disrupcion genética y ambiental del desarrollo
cerebral. (Fernandez, E. y cols., 2016)

La disfuncién de la‘neurotransmisién dopaminérgica aparentemente contribuye a la
génesis de los sintomas psicoticos, pero en la actualidad se han evidenciado
también puntos dispersos«y-~variables que involucran otras areas y circuitos.
(Cerveri, G. y cols., 2019)

El tratamiento disponible”consiste~en’la administraciéon cronica de medicamentos
antipsicoticos combinados con.terapiapsicolégica, apoyo social y rehabilitacion.

(Lamb, B. Y cols., 2014)

5.2 Epidemiologia de la esquizofrenia

La Esquizofrenia tiene un profundo impacto individual‘y social, afecta entre el 0.7%
y 1% de la poblacion mundial, en Inglaterra mas del 50% deé.los pacientes con este
diagnodstico tendran problemas relacionados con la enfermedad a largo plazo,
alrededor de un 20% tendran sintomas crénicos y discapacidad.;El.desempleo es
mayor al 90% y la esperanza de vida se reduce de 10 a 20 afnos. (Miltra S. y cols.,

2016)
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5.3-En México

Se hafencontrado una prevalencia en la poblacion general del 0.7%, lo que coincide
con el resto de los paises reportados. Puede iniciar a la edad de 15 afios en
hombres y de 25 a 35anios en mujeres, siendo ligeramente mayor la prevalencia en
varones con una-felacion de 1.2 a 1.4 por cada persona del sexo femenino.

(Berenzon S. y cols.,2011)

Es probable que la “preyalencia sea mas elevada, pero no se reporte
adecuadamente, si tomamos’en cuenta que, en el pais, del presupuesto de salud
solo el 2% se destina a la salud'mental, ademas de la insuficiencia de profesionales
de la salud mental, sobre tedo psiquiatras, asi como de los centros de atencién
especializados, aun hay estades.de lasgrepublica que no cuentan con hospitales

psiquiatricos. (Berenzon S. y cols.,(2011)
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. Estados con porlo m enS1/
hospital psiquiitrico y -

D Estados sin hospital psiquiatrico

Figura 1. Estados que cuentan c ospitales psiquidtricos en México

De los 32 estados Cuernavaca, , rit, Tlaxcala, Quintana Roo y Zacatecas, aun no
cuentan con un hospital psiquiétric&menz xcols., 2011)
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Figura 2. Psiquiatras y psicélogos por estado. @
La CDMX es quien cuenta con mayor nimero de profesionales de la salud menta del 50%
son psicélogos, Baja California, Colima Quintana Roo y Yucatan son los estados ¢ 0s
profesionales, incluso hay estados de la republica, como Guerrero, Morelos, Nayarit, Quintana Roo

y Zacatecas que no tienen psiquiatras registrados. (Berenzon S. y cols., 2011)
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5.4 Factores de riesgo

5.4.1/Genética
La gengética tiene sustancial contribucion de la etiologia, pero no es exclusiva.

Es altamente poligénica, se han identificado por lo menos 108 genes relacionados
con esta enfermedad. El pleiotropismo ha sido identificado como la variante mas

asociada. (HowersO. Y cols., 2017)

La edad paterna avanzada,se encuentra fuertemente asociada al desarrollo de
mutaciones de novo, incrementando el riesgo de padecer esquizofrenia hasta 500%
debido a errores de replicacion\de los espermatozoides, resultando asi en que los
hijos de padres afiosos tienen’ mayor riesgo aun, que aquellos que tienen familiares
de primer grado con diagndstice-de esquizofrenia.

La edad paterna avanzada se asocia también a un mayor riesgo de recaidas,
comparados con esquizofrénicos de“padres ho)afiosos. En las investigaciones
respecto a edad paterna avanzada, clinicamente«€s)considerable después de los

35 anos. (Malaspina D. y cols., 2002)

5.4.2 Cannabis
El consumo de cannabis se ha asociado hasta con un incremento de,500% de riesgo

para desarrollar esquizofrenia, sobre todo en grandes(_consumidores,
independientemente del género o la historia familiar, desatando un finicio mas

temprano de la enfermedad, hasta tres afos previos al desarrollo en |a sistoria
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patural de la enfermedad. Continuar su uso luego del debut de la esquizofrenia se
asocia también a recaidas. (Maroni A. Y cols., 2016)

En euanto a la predisposicion genética en dicho aspecto, la variacion en el gen AKT1
hace a una persona susceptible a los efectos psicogénicos de cannabis, la variacion

especifica se localiza en rs2494733 del gen AKT1. (Berenzon S. y cols., 2011)

5.5 Factores. ambientales

Existe un consenso general acerca de diversos factores que contribuyen a la
geénesis de la esquizofrenia,-bioldgicos, ambientales y psicosociales a lo largo de la
vida este estrés comprometerael cerebro resultando en el desarrollo de un trastorno
psicotico. (Zhuo K. y cols., 2019)

La violencia psicologica y factores biologicos en el periodo prenatal o perinatal,
incluyendo; nacer en invierno,.infeccionés maternas o cambios inmunoldgicos y
complicaciones obstétricas. La exposicién” a adversidades durante la infancia
(maltrato infantil), la adolescencia y la‘vida adulta (uso de sustancias, especialmente

cannabis). (Berenzon S. y cols. 2011)

Es bien conocido que la exposicidén prenatal a influenza se.asocia con el incremento
de riesgo de desarrollar esquizofrenia. Este riesgo se ha extendido a otros agentes

virales y bacterianos como el Toxoplasma gondii. (Howers O. Y«Cols. 2017)

Soportando esta hipoétesis, los estudios experimentales han mostrado que el
desarrollo de la esquizofrenia, involucra la exposicion prenatal a infecCianes por la
activacion inmune u otro agresor biolodgico relevante, incluyendo la expesicion a

influenza, endotoxinas bacterianas LPS y Poly I:C un analogo sintético de* RNA
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bicatenario que es reconocido como un patégeno por el sistema humano inmune.
En“roedores la administracion de Poly I:C en embarazadas causa sobre todo en el
primery ultimo trimestre elevacion en suero materno de citosinas que se sabe estan
relacionadas con desarrollo de esquizofrenia. Evidenciando incluso en estudios de
imagen crécimiento ventricular lateral y disminucién en el volumen hipocampal.

(Berenzon S. y.cols. 2011)

5.6 Fisiopatologia

5.6.1 Hipotesis dopaminérgica
La principal hipétesis la genesis de la esquizofrenia desde hace mas de cuatro

décadas. Se basan en dos lineas de evidencia; la primera, los estudios clinicos
establecen que los agonistas dopaminérgicos y los estimulantes del sistema
nervioso central inducen psicesis en_sujetos sanos y empeoran la psicosis en
pacientes con esquizofrenia. La segunda es el descubrimiento de estudios que
establecen que las drogas antipsicaticas afeetan el sistema dopaminérgico, mas
tarde la potencia de los antipsicoticos fue ligada a'la afinidad por los receptores de
dopamina D2. (Molina J. y cols. 2016)

Los estudios postmortem, los primeros en dirigir la evidencia de la disfuncién
dopaminérgica en el cerebro y su localizacion anatdmica, ‘han mostrado elevados
niveles de dopamina, sus metabolitos y receptores en el estriado de personas con

esquizofrenia. (Sarkar S. y cols. 2015, Molina J. y cols. 2016)

El desarrollo de la tomografia por emisién de positrones (PET) y la.tomografia
computarizada simple (TC), permite estudiar en personas in vivo el Sistema

dopaminérgico con alta especificidad. (Fernandez Z. y cols., 2016)

10
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La funcidn presinaptica dopaminérgica puede ser usada como marcador de la
enfermedad, como lo es 1-dihidroxifenilalanina (I-dopa), o puede ser medido como
cambig vinculado a los receptores D2/D3, siguiendo un reto designado a la
estimulacion del incremento de dopamina. Una significativa elevacion de la funcion
dopaminérgica_ presinaptica fue reportada en un meta-analisis y subsecuentes
estudios reportaron grandes efectos de ésta relacionados con la esquizofrenia.

(Zhuo K. y cols., 2019)

La ocupacion de los receptores de D2/D3 también se ha encontrado elevada como

indicador de niveles sinaptieds de dopamina en reposo. (Zhuo K. y cols., 2019)

Mientras el estriado recibe_mucha atencion en los estudios de imagen, se ha
hipotetizado que las alteraciones van mucho mas alla de esa area. La hipofuncion
dopaminérgica en la corteza prefrontal dersolateral (DLPFC). Se ha propuesto que
un conteo negativo de dopamind) se“.asocia con los sintomas cognitivos.
Recientemente en personas con esquizofrenia“se ha encontrado reduccion de
dopamina en DLPFC, hallazgo relacionado con la activacion de ésta en la memoria

de trabajo. (Zhuo K. y cols., 2019)

El uso de evaluaciones clinicas estructuradas ha permitidofidentificar cohortes con
sintomas prodromicos, en los que el riesgo de transicidn a la psieosis puede ser tan
alto como 40%. Varios estudios han sugerido que existem”_anormalidades
dopaminérgicas en personas con alto riesgo clinico (CHR) de psicosis. Los ensayos
de tratamiento antipsicotico han demostrado que la eficacia del blequeo de

dopamina reduce la gravedad de los sintomas de tipo prodromico y 's€ han

11



Universidad Juarez Auténoma de Tabasco
Division Académica de Ciencias de la Salud

observado elevaciones en los metabolitos de dopamina periféricos en las cohortes
desCHR. (Chan R. y cols., 2015)

La investigacion inicial mostré que la capacidad de sintesis de dopamina aumento
en individuos con CHR, y se asocio positivamente con la gravedad de los sintomas
de tipo prodromico. Posteriormente, esto se ha replicado y se ha determinado que
es especifico para individuos prodrémicos que progresan a psicosis. Ademas, los
sujetos que se volvieron a escanear a medida que desarrollaban psicosis mostraron
que la capacidad de sint€sis de dopamina aumenta aun mas con el desarrollo de la
psicosis aguda. (Friston Kcycols. 2016) También, se encontré una mayor liberacion
de dopamina después del estres psicologico en individuos con CHR en comparacion
con los controles. (SarakarS. y cols., 2015) La disfuncion de la dopamina se localizé
en el estriado dorsal, particularmente”en areas funcionalmente vinculadas con la
corteza prefrontal (PFC), y esto se asocidseen. una funcidn alterada en las regiones
corticales frontales y temporales. Sin embargo,en contraste con los hallazgos en la
esquizofrenia, el agotamiento de la dopamina ne-revel6 diferencias significativas en
los niveles sinapticos basales de dopamina entre_I6s_individuos en riesgo y los
controles sanos, aunque los individuos en riesgo _informaron una mejoria
sintomatica después del agotamiento. Estos hallazgos @ndican que, si bien el
funcionamiento dopaminérgico ya esta disregulado en las persenas con prédromos
que progresan a esquizofrenia, no es tan marcado como en lostpa€ientes con el

trastorno ya establecido. (Howers O. y cols., 2017)
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A Dopamina

' Glutamato

AGABA

La dopamina cortical actia inhibiendo los
receptores D2 (1) limitando la actividad
glutamatérgica excitatoria de las neuronas que se
proyectan en el cerebro medio, con incremento de
dopamina en los limites estriatales.

Las neuronas glutamatérgicas (3) activadas en los
receptores NMDA de las interneuronas
gabaérgicas, simulan el incremento de GABA (4)
limitando el incremento de dopamina en los limites
estatales (5).

Estriado

al meivicoestriatal de la funcién dopaminérgica estriatal.

"

on' cortical de dopamina (1) lleva al
de la actividad excitatoria
6 e las neuronas proyectadas en el
Lo que incrementa la sintesis de

do (5).

La hipoactividad d receptores NMDA en las
interneuronas GABAérgicas (3) llevando a la
reduccion de GABA (4)Jo que incrementa la sintesis
de dopamina estatal.

Estriado

Figura 4. llustracion de la disrupcion del control mesocorticoestriatal de la funcion dopaminé
esquizofrenia, debido al incremento en la sintesis de dopamina. (Firston K. y cols., 2016)
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5.6.2 Teoria de la desconexion
La teoria de la desconexion ha estado implicita como un constructo en el

diagnostico de la esquizofrenia, desde la hipotesis de la separacion de Wernicke y
la teorfa’.de la desintegracion de la psique de Bleuler. Estas tempranas
formulacionesresaltaban la desconexion entre la anatomia y la funcionalidad.
Acerca de la funCienalidad de la sinapsis, conocida actualmente como, modulacién
aberrante de la eficacia sinaptica. La importancia de esta teoria subyace en las
bases moleculares delcontrol sinaptico en el contexto de distribucion y jerarquia del
proceso cerebral. La hipétesis,de que la psicosis puede ser inducida por un simple
cambio en la neuromodulacion\ de la integracién sinaptica, sugiere que las
caracteristicas anatomiecas y del~neurodesarrollo en la esquizofrenia son
consecuencias no causas de(la fisiopatologia. (Firston K. y cols., 2016)

Esta teoria trata de establecer la®conexion"entre los sintomas y signos de la
esquizofrenia, asi como subrayar la fisiopatologia molecular y neuronal. En términos
de neuromodulacién aberrante de la eficacia singptica que media la influencia de la
conectividad intrinseca y la extrinseca, propone quelaHlave de la fisiopatologia son
las interacciones entre la funcién de los receptores NMDPA y la modulacién de los
sistemas de neurotransmisores. (Firston K. y cols., 2016)

Numerosos estudios han demostrado que existe patologia en1a materia blanca en
pacientes con esquizofrenia, la calidad y cantidad de la mielina sen anormales en
esta enfermedad, ocasionando disconectividad entre las regiones cerebrales. 2
Lingo-1 es un potente regulador negativo de la mielinizacion axonal y extension de

la neurina. El incremento significativo de Lingo-1 se ha encontrado presente en

14
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corteza prefrontal dorsolateral de pacientes con esquizofrenia, por lo que la
administracion de antagonistas Lingo-1 pudieran ser utiles en prevenir las
anomalias en la neuroplasticidad de pacientes con esquizofrenia. (Fernandez F. y

cols., 2014)

5.6.3 Neuroinflamacion
Existe mucha evidencia de la existencia de relacion entre disregulacion autoinmune,

neuroinflamacion-y‘esquizofrenia. (Blanchard J. y cols., 2015)

La microglia es activada por varios mecanismos que contribuyen directamente a la
degeneracion neuronal;.debido a la produccion de citocinas pro inflamatorias y
radicales libres inhibiendo la meurogénesis y provocando la toxicidad de la materia
blanca. (Moran P. y cols., 2016)

En relacion a la elevacion de“citocimas en esquizofrenia (TNF-a, 1FN-y, IL-6). La
microglia es el reservorio prinCipal “de"‘las citocinas pro inflamatorias, cuyos
antigenos en el SNC juegan un rol importante.en la inmunidad innata.

Esta teoria es soportada por la induccién de lagpotenciacion de los antipsicéticos al
afadir minociclina, inhibidores de la Cox2 y acidos’omega 3, especialmente si se

dan en el primer episodio. (Moran P. y cols., 2016)

5.7 Presentacion clinica

La temprana intervencibn como en toda enfermedad, esta asociada a mejor
respuesta, la identificacidon prodromica podria incluso prevenir el desarrollo del
trastorno psiquiatrico. (Perkins S. y cols., 2015) Investigaciones anteriores, han

logrado un progreso significativo para establecer criterios de riesgo para desarrollo

15



Universidad Juarez Auténoma de Tabasco
Division Académica de Ciencias de la Salud

de esta enfermedad, una entidad denominada sindrome de psicosis atenuada, que,
desidentificar la presentacion en el paciente, significaria un riesgo de 20% a 25%,
para presentar un sindrome psicotico, el 30% a 35% lo presentaran 2 afos
posteriores_al cuadro prodromico. (Vangkilde A. y cols., 2016) Aunque la psicosis
atenuada aun no esta aceptada como diagnostico en el DSM V. Perkins 2014,
menciona 32 pacientes con este sindrome clinico, en quienes ademas identifica
marcadores serolégicos como mediadores de inflamacion, a manera de
biomarcadores que les’.confiere mayor riesgo para desarrollar un sindrome
psicotico. (Perkins D. y cols:, .2015)

El sindrome prodromico, se haJidentificado también en un estudio que comprende
900,000 pacientes jovenes’con diagndstico de esquizofrenia en los cuales el 48%
tenian sobrepeso u obesidad61% fumaban, 57% tenian dislipidemia, 40% con pre-
hipertension, 10% hipertension, 13% “sindrome metabdlico, 15% con A1C de

prediabetes, y 3% diabetes. (Fernandez F. y’cols. 2014)

Las manifestaciones propiamente hablando de la esquizofrenia son caracterizadas
por psicopatologia diversa, la esencia de las caracteristicas es la sintomatologia
positiva (alucinaciones, delirios, los llamados sintomas ‘psicoticos, cuando el
paciente pierde el contacto con la realidad), sintomas negativos (perdida de la
motivacion, reduccién del leguaje espontaneo, aislamiento sacial) y deterioro
cognitivo (es una variable particularmente individual). (Vangkilde A. y.cols., 2016)

Los sintomas positivos tienden a remitir, aunque algunos pacientes permaneceran

con sintomas residuales. Los sintomas negativos y cognitivos tienden a cronificarse
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yrestan asociados a efectos en la disfuncion social a largo plazo. (Peyroux E. y cols.,
2018)

El primer episodio de psicosis usualmente ocurre en la adolescencia tardia o adultez
tempranasgeneralmente precedida de una fase prodrémica. En algunas instancias
el deterioro neurocognitivo ocurrira afios después del primer episodio, sin embargo,

otros pacientes_tendran un deterioro subito. (Kaneko K., 2018)

5.8 Descripcion“de sintomas negativos
Son definidos como ausencia o reduccion de comportamientos que normalmente

presentaria la poblacion-general. Incluye; retirada social, disminucién de la
respuesta afectiva, pérdida de interés, pobre habilidad social. DSM V enfatiza este
tipo de sintomas como:
Déficit expresivo: expresion facial embotada, cambios en el tono de voz, y pausados
gestos de expresividad.
Aboliciéon: pérdida de interés en lasactividades diarias y la interaccion con otras

personas. (Blanchard J. y cols., 2015) (Tabla 1)
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Grupo y dominio Caracteristicas

A. Disminucion de la expresion Comportamientos relacionados con
expresion y emocion disminuidos

1. “Embotamiento afectivo Reduccion en la intensidad y rango de
las expresiones emocionales
observables en la comunicacion verbal
y no verbal

2. Alogia Reduccion en la cantidad de dialogo y
pérdida de conversacion fluida

B. Abolicién Pérdida de comportamientos, intereses,
motivacion y deseos

1. Amotivacién Déficit para iniciar y mantener
comportamientos enfocados a
actividades especificas

2. Anhedonia Dano anticipado en la recompensa

3. Asocialidad Disminucion del interés en |la

interaccion social con otros.

Tabla 1. Clasificacion de sintomasynegativos, dos grupos cinco dominios.

Los sintomas negativos persisten en‘mayor tiempo que los positivos y son mas
dificiles de tratar, tienen mayor impacto ‘en el deterioro funcional, de hecho, los
sintomas negativos por si solos se han‘encontrado como predictor para desarrollar
psicosis en individuos con riesgo de padecer enfermedades mentales. (Azorin J. y

cols., 2014)

Son un fuerte predictor del desarrollo de pobre funcionalidad en pacientes con
esquizofrenia, encontrando una relacion del 70%. (Meyer U. y cals.; 2013)

Beck y colaboradores sostienen que el tratar los sintomas negativos puede
contribuir a la limitar o reducir la presencia de deterioro funcional y cegnitivo, sin
embargo, el tratamiento de sintomas negativos hasta la fecha no ha sido exitoso del

todo. Algunos autores sugieren que, tratando los sintomas cognitivos, se vera una
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mejora significativa en los sintomas negativos, especialmente con intervenciones

psicosociales tempranas. (Campelleone T. y cols., 2016)

Se han realizado trabajos para encontrar relacion respecto al deterioro funcional y
cognitivo enjcuanto a sexo y edad, sin encontrar relacion positiva entre estos. A
excepcion de'dos trabajos que sostienen que el sexo masculino tiene mas
propension a desarrollar deterioro neurocognitivo, pero hay que interpretar este dato
cuidadosamente ya que“en dichos trabajos la muestra era 60% hombres con una

p=.03. (Campelleone T. ycols., 2016)

Los sintomas negativos y déficit cognitivos representan el camino a la discapacidad.
Ademas, el deterioro neurocognitivo'guarda relacion directa e indirectamente con la

funcionalidad. (Strassing M. y cals.,.2015)

5.9 Tipos de sintomas negativos
PRIMARIOS (déficit): son definidos como sintomassidiepaticos de la esquizofrenia,

presentes durante y entre episodios de exacerbacidén dessintomas y no siempre
depende de si el paciente toma o no el medicamento. (MarderS y Galdersi S., 2017)
SECUNDARIOS (no déficit): No son causados por esquizofrenia, las causas
secundarias pueden incluir efectos secundarios de medicamentos.o abstinencia de
estimulantes, depresion, deprivacion social o trastornos de personalidad. A

diferencia de los primarios no son tan persistentes. (Marder S y Galdersi S.,2017)
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Los datos sugieren que los pacientes con sindrome deficitario tienen pobre
funcionalidad pre mérbida, ademas de mayor deterioro neurocognitivo y distintos
hallazgos de neuroimagen no especificados. (Brandt A. y cols., 2016, Josepd B. y
COLS.[2015)

En la practica «es dificil diferenciar los sintomas negativos primarios de los

secundarios, ademas pueden coexistir. (Yu M. y cols., 2015)

En relacidon a los tipos especificos de sintomas negativos y el deterioro
neurocognitivo, no se hancencontrado diferencias significativas. (Campelleone T., y

cols., 2016)

5.10 Mecanismos enzel desarrollo de sintomas negativos
Las alteraciones en los sistemas de’ neurotransmisores, pudieran estar desde el

neurodesarrollo u originarse secundarios\a bloqueos dopaminérgicos de los
medicamentos, podria predisponer auna persona a desarrollar sintomas negativos
de esquizofrenia. (Gruber O. y cols., 2014)

Estudios previos han indicado que las disrupciones €n los sistemas de recompensa
estan asociados al desarrollo de dichos sintomas. (GruberO, y cols., 2014)
Algunos estudios han destacado a los circuitos dopaminérgicos y noradrenérgicos
involucrados con la recompensa como los substratos néurales. Asi como
alteraciones en la conectividad de las regiones cerebrales. (Brandt.A.y cols., 2016)
Otros estudios han demostrado también la reduccion de tejido en'los lobulos
frontales, dicho hallazgo relacionado especificamente en el giro temporal ‘superior y

la severidad de los sintomas negativos. (Brandt A. y cols., 2016)
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Ademas de las alteraciones estructurales y funcionales, los sintomas negativos se
desarrollan también en etapas tempranas de la psicosis como un mecanismo de

defensa. (Brandt A. y cols., 2016)

La asociacion’entre sintomas negativos y alteraciones en las vias dopaminérgicas,
asi como el sistema de recompensa. Cambios tonicos y fasicos en el incremento de
dopamina juegan ‘un rokimportante en el sistema cerebral de recompensa. & Tienen
disminucidén en la respuesta dopaminérgica en relacidn a los estimulos ambientales
indirectos, no asi con las conductas que les generen placer inmediato y directo. Lo
que explicaria el desinterés que generan los sintomas negativos a las respuestas
cotidianas en estos pacientes, y su.busqueda de placer inmediato (ej. Uso de

sustancias). (Buchanan R. y ¢ols:, 2044)

5.11 Evaluacion de los sintomas negativos
Los instrumentos desarrollados parareste fin, son practicamente con motivos de

investigacion, las escalas incluyen: Negative” Symptom Assesment (NSA-16),
Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), Scale for Assesment of Negative
Symptoms, the Brief Negative Symptom Scale y Clinical"Assesment Interview for
Negative Symptoms (CAINS). La mayoria de ellas son entrevistas
semiestructuradas que ayudan a identificar la frecuencia, severidad e intensidad de

cada tipo se sintoma. (Chen Y. y cols., 2016)
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5.12 Diagnostico
Como la mayoria de los diagndsticos en Psiquiatria la esquizofrenia, continua

siendo un concepto sindromico. Aunque el uso de los criterios de DSM y CIE han
facilitade el diagnodstico. Con anterioridad se clasificaban y trataban de acuerdo al
predominio sintomatoldgico, sin embargo, no se obtuvieron buenos resultados al
clasificarlos. (Azorin J. y cols., 2014)

Por otra parte, muechas patologias en psiquiatria tienen sintomas en comun, tan solo
las alucinaciones auditivas y la ideacién paranoide ocurren de manera atenuada en

5-8% de la poblacion sana. (Granholm E. y cols. 2017)

5.13 Tratamiento farmacolégico de los sintomas negativos
Aun los pacientes con esquizofrenia considerados como respondedores al

tratamiento psicosocial y~ farmacolégico, tienen cambios minimos en la
funcionalidad, comparados con-os.cambios en los procesos psicéticos. (Strassing
M.y cols., 2015)

Aunque se han planteado a los antidepresivos/como tratamiento, realmente la
evidencia no ha demostrado gran beneficio, en tal caso si los sintomas negativos
son secundarios a los medicamentos antipsicéticos, al'reducirlos, puede haber una
importante mejora de dichos sintomas, pero debera tomarse en cuenta el riesgo
beneficio de la reduccion de dosis o cambio de medicamento. (Granholm E. y cols.,

2017)
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5.13.1 Antipsicéticos de segunda generacion
Farmacologicamente son la piedra angular en el tratamiento de la esquizofrenia, sin

embargo, estan muy lejos de ser tan efectivos con los sintomas negativos y la

cognicion;, como lo son con los sintomas positivos. (Krivoy A. y cols., 2017)

5.13.2 Antidepresivos
Es razonable que la depresion contribuya a los sintomas negativos y subyacen en

substratos neuronales. La evidencia ha demostrado efectividad moderada para
tratar los sintomas_neégativos, aunque en realidad por las similitudes entre la
depresion y los sintopmas negativos es dificil diferenciar una entidad de la

otra.(Meyer E. y cols., 2014)

La Monoamino Oxidasa/ (MAQO); 7 metaboliza multiples neurotransmisores,
identificamos dos tipos MAO<A\y MAQ-B* (el mas abundante en el cerebro 80%). 4°
A diferencia de los IMAO-A, los IMAO-B, no causan crisis hipertensivas, porque
mantienen la disponibilidad de metabolizarstiramina, incrementan niveles de
dopamina en varias areas del cerebro, incluyende corteza prefrontal, sustancia
negra y ganglios basales. 3 La selegilina farmaco.de la clase IMAO-B ha sido
superior frente a placebo en el tratamiento de sintomasgegativos, pero no se han
estudiado en esta poblacion la mejora cognitiva, por otra parte la rasagilina farmaco
del mismo grupo pudiera jugar un rol neuroprotector, ademas de los beneficios

sobre los sintomas negativos. (Buchanan Ry cols., 2014)
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5.13.3 Agentes glutamatérgicos
Esta bien establecida la hipdtesis neuroquimica de la fisiopatologia de la

esquizofrenia que sugiere hipofuncion de los receptores NMDA, basada en que los
antagonistas, pueden producir sintomas positivos y negativos. Sin embargo,
también 10s antagonistas de glutamato inducen déficits neurocognitivos similares a
los observados-en esquizofrenia.(Meyer E. y cols., 2014)

Varios agentes glutamatérgicos que modulan la funcion de NMDA, también actuan
directa o indirectamente en los receptores, examinados como posible tratamiento
para los sintomas negatives,-éstos incluyen, los agonistas de glicina y agonistas
parciales de D-cicloserina, inhibidor del transportador 1 de glicina (sacrosina), un
receptor agonista no competitvo NMDA (memantina), y anticonvulsivantes
(lamotrigina), que inhiben~incremento de glutamato resultando en acciones

paraddjicas. (Horing T. y cols.; 2014, Cerpveri. G. y cols., 2019)

5.13.4 Psicoestimulantes
Es posible que ayuden con los sintomas negatives;,ya que mejoran la transmisién

de dopamina en la corteza prefrontal. Sin embargo; el"'potencial de abuso y riesgo

de exacerbacion de los sintomas psicaoticos, limitan su use. (Lincoln T. y cols., 2017)

5.13.5 Tratamiento psicosocial de sintomas negativos
Las terapias psicosociales han demostrado ser efectivas en el tratamiento, pero la

terapia cognitivo conductual, ha demostrado mejora especificamente en los

sintomas negativos. (Strauss G., y cols 2015)
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5.14 Deterioro cognitivo

En cuanto a los sintomas negativos en Latinoamérica se han hecho pocos trabajos
al respecto, Bedoya 2017, menciona a una serie de pacientes esquizofrénicos
chilenos; evaluados cognitivamente con MoCa, donde los puntajes oscilan entre 2
y 29. (Bedoya.E. y cols., 2017)

El estrés oxidativo~definido como un desbalance entre radicales libres y sistemas
antioxidantes, las enzimas que podrian limitar este dafio son glutatién peroxidasa y
superoxidasa dismutasas(Casseta D. y cols., 2016) Los biomarcadores para estrés
oxidativo en esquizofrenia_.coenocidos hasta el momento son SOD, GPX, MDA,
TBARS, CAT, TAOP, TpEROX, 4-HNE, TRX. La disfuncién mitocondrial ha sido
reportada en esquizofrenia, generando niveles bajos de glutation, un poderoso
antioxidante. Los antipsicoticos tipices_han demostrado normalizar el mecanismo
del metabolismo de los radicales_libres, (pero los de primera generaciéon como el
haloperidol incrementa el estrés oxidativo y la apoptosis. (Chue P. y cols., 2014)
Recientemente numerosos estudios han mostrado, que las respuestas pupilares
pudieran ser un signo, confiable y sensitivo en cuanto a la psicopatologia del
esfuerzo enfocado durante la formacion de trabajo cognitivo, es decir el tamafio
pupilar grabado durante las tareas cognitivas, se incrementa dependiendo de las
demandas del dominio requerido (memoria, lenguaje, razonamiento). (Strauss G., y
cols 2015) Comparados con sujetos sanos, los pacientes con esquizofrenia
muestran decremento en la respuesta pupilar en respuesta a las demandas, sobre
todo aquellos con predominio de sintomas negativos. 4 A manera de complementar

la evaluacién en estos pacientes. (Strauss G., y cols 2015)
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1 Diseno
El presenterestudio tiene un disefo transversal, analitico y descriptivo.

6.2 Muestra
Los pacientes fueron obtenidos del Hospital Regional de Alta Especialidad de Salud

Mental de Julio a octubre de 2018.

Criterios de inclusion; diagnosticados con esquizofrenia segun los criterios del DSM
V, > 18 afios de edad, acceder a firmar la carta de consentimiento informado.
Criterios de exclusion; estado-psicotico activo, trastorno psicotico secundario a
sustancias, antecedentes de enfermedad cerebrovascular, demencia o traumatismo
craneoencefalico, analfabetos'wy, con.alguna discapacidad que le imposibilitara

completar la evaluacién.

6.3 Instrumentos de evaluacién
Escala de Evaluacién Cognitiva de Montreal (MoCA): esta escala se aplicd en

version mexicana 7.3, que evalua los dominios de funcion visoespacial y ejecutiva,
denominacion, memoria a corto plazo, atencion, lenguaje; abstraccion, recuerdo
diferido y orientacion. Con un total de 30 puntos, donde un puntaje de 26-18=
deterioro cognitivo leve, 17 a 10= deterioro cognitivo moderado; <10=deterioro
cognitivo severo.

Escala de sintomas positivos y negativos (PANSS): escala tipo Likert, divide los
sintomas en tres grupos; positivos (7 items), negativos (7 items) y psicopatologia

general (16 items).
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6.4-Analisis de datos
Las variables categéricas fueron evaluadas con X2, las variables numéricas con t-

student«Se realizaron correlaciones de Spearman entre los puntajes de escalas

MoCA y PANSS.

La muestra segeagrupo de acuerdo al predominio de sintomas obtenido en la escala

de PANSS, en negativos, positivos mixtos
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7. RESULTADOS

7.1 Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con
esquizofrenia.
En el presénte estudio se incluyeron 77 pacientes con diagndstico de esquizofrenia

que aceptaron_participar. El 63.6 % corresponden a sexo masculino, con un
promedio de edad)42.58 afios y 9.25 afios de educacion. La mayoria de los
pacientes fueron solteros (80.5 %), se ocupaban de labores del hogar (46.8 %), y

mostraron un nivel socigeconomico bajo (75.3 %). Tabla 2.

Caracteristicas Media * D.E, frecuencia (%)

sociodemograficas
Edad en afos 42.58 +13.9
Escolaridad en afios 9.25 +3.8
Sexo
Hombres 49 63.6%
Mujeres 28 36.4%
Estado civil
Casado 8 10.4%
Soltero 62 80.5%
Divorciado 7 9.1%
Ocupacion
Desempleado 22 28.6%
Labores del hogar 36 46.8%
Empleo de medio tiempo 14 18.2
Empleo de tiempo 5 6.5%
completo
Nivel socioeconémico
Alto 1 1.3%
Medio 18 234%
Bajo 58 76:8%

D.E= Deviacion estandar
Tabla 2. Caracteristicas sociodemogrdficas de los pacientes con esquizofrenia estudiadosien el Hospital
Regional de Alta Especialidad de Salud Mental de Villahermosa.
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7.2 Caracteristicas clinicas y de uso de sustancias de los
pacientes con esquizofrenia.
La edad.inicio de la esquizofrenia en los pacientes fue en promedio a los 22.27

anos. Ademas, estuvieron hospitalizados en promedio por primera vez a la edad de
19.66 anos“enscantidad de 2.74 veces con duracién total de las mismas de 20.32
semanas.

Respecto al antecedente de consumo de sustancias de abuso se encontraron bajos
niveles de consumo de estas. En cuanto al habito tabaquico el 15.6% de pacientes
refiri6 haber consumido o_eonsumir cigarro o puro. Ademas, el 7.8% manifesto
antecedentes de consumo de_alcohol y 5.2% consumo de marihuana. Estos
presentaron un inicio mas temprano de la enfermedad, respecto a quienes no lo

consumian (18.5 £ 2.5y 22.48'¢ 8.2; respectivamente). Tabla 3.
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Caracteristicas Media *D.E,
frecuencia (%)

Edad’ de inicio de la 22.27 + 8.09
esquizofrenia en afos
Numero de 2.74 +29
hospitalizaciones
Tiempo de 20.32 + 37.50
hospitalizacion en
semanas
Duracién de psicosis no 83.82 + 104.16
tratada en semanas.
Antecedentes de
consumo de alcohol
Si 6 7.8%
No 71 92.2%
Antecedentes de
consumo de tabaco
Si 12 15.6%
No 63 81.8%
Antecedentes de
consumo de cannabis
Si 4 5.2%
No 73 94.8%

D.E.= Desviacion Estandar.
Tabla 3. Caracteristicas clinicas y de uso de sustancias de los pacientes con esquizofrenia estudiados en
el H.R.A.E.S.M.

7.3 Puntuaciones obtenidas en las escalas de"'PANSS y MOCA en
pacientes con esquizofrenia.
Las caracteristicas clinicas de los sujetos con esquizofrenia‘evaluados con escalas

de PANSS presentaron en promedio de puntuaciones en la subescala positiva12.64
y 19.64 subescala negativa, subescala psicopatolégica general 28:62. Ademas, en

la evaluacién de la escala de MOCA fue una media de 15.15 puntos. Tabla 4.
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7.4 Relacién entre las sub escalas de PANSS y MoCA. Tabla 4.

Clinimetria Media D.E.
Escala.de.PANSS
Positiva 12.64 + 6.27
Negativa 19.64 +9.24
Psicopatologia general 28.62 +10.55
Escala MoCA 15.15 + 6.84
D.E.= Desviacion
Estandar

Tabla 4. Puntuaciones obtenitias en las escalas de PANSS y MoCA en los pacientes con esquizofrenia del
H.R.A.E.S.M.

PANSS

Positivo Negativo Mixto Total
MoCA M R M R M R F P
Visoespacial | 2.00 5 2.50 4 3.00 3 0.864 0.426
Identificacion | 3.00 4 2.50 S 3.00 3 0.271 0.764
Atencion 3.00 6 4 50 5 400 4 1.487 0.233
Lenguaje 1.00 3 1.50 2 150 3 2.510 0.088
Abstracciéon | 1.00 2 1.50 2 200 2 1.821 0.169
Recuerdo 0.00 5 0.50 2 Q.00 2 0.543 0.583
diferido
Orientacion | 5.00 6 6.00 3 6:.00.. 4 0.852 0.431
MoCA total | 14.00 29 20.00 16 19.50 16 1.455 0.240
MoCA 15.00 29 21.00 15 20.00 ~16 1422 0.248
corregido

M= mediana R=rango, p < 0.05, n=77.

Tabla 5. Relacidn entre las sub escalas de PANSS y MoCA en los pacientes con esquizofrenia estudiados
en el H.R.A.ES.M.

31



Universidad Juarez Auténoma de Tabasco
Division Académica de Ciencias de la Salud

MoCA
Visoespacial

Identificacion
Atencion
Lenguaje
Abstraccion
Recuerdo
diferido
Orientacién
MoCA total
MoCA
corregido

Afecto
adormecido
r p
-.366 0.001
-119 0.308
-.278 0.015
-.307  0.007
-.274 0.016
-.017 0.886
-.331 0.003
-.362 0.001
-.353 0.002

r
-.480

253
4386
=395
-.344
-.169

-.444
-.504
-.502

RE

p
0.000

0.027
0.001
0.000
0.002
0.141

0.000
07000
0.000

Sintomas negativos

Empatia Retirada social DEC PE
limitada

r p r p r p r p
-.440 0.000 -411 0.000 -611 0.000 -.838 0.001
.318 0.005 -.280 0.014 -505 0.000 -254 0.026
-.321 0.004 -408 0.000 -509 0.000 -.281 0.013
-.348 0.002 -439 0.000 -379 0.001 -128 0.269
-.388 0.000 -.364 0.001 -571 0.000 -.380 0.001
-.266 0.019 -304 0.007 -272 0.017 -192 0.094
-.446 0.000 -.437 0.000 -570 0.000 -.357 0.001
-.481 0.000 -.539 0.000 -.698 0.000 -.376 0.001
-470 0.000 -.540 0.000 -695 0.000 -379 0.001

DPPEA

r
-.506

-.557
-.599
-.334
-.743
-.200

-.530
-.699
-.690

r= Rho de Spearman, p < 0.05, n= 77, RE= Tetirada emocional, DEC= dificultad en conversacion PE= pensamiento
estereotipado, DPPEA= Dificultad para pensar en ahstracto.

Tabla 6. Relacion entre las sub escalas de MoCA y los sintomas negativos en los pacientes con
esquizofrenia estudiados en el H.R{A.E.S. M
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8. DISCUSION

En este.estudio la mayoria de los pacientes reportaron una edad de inicio de 22.27
anos, a diferencia de los reportes en el pais donde la edad de inicio de la
enfermedad Sereporta desde los 15 afios, muy probablemente la variacion de este
dato esté relacionada con que en la poblacion estudiada los pacientes no reciben
atencion psiquiatrica desde los primeros sintomas, ya sea por ignorancia o por
estigmatizacion al acudir.a’servicios de salud mental. En cuanto a la prevalencia de
sexo, el presente estudio coincide con que es mayor en hombres. Al momento de
la aplicacién de las evaluaciones el 28.6% de los pacientes se encontraron sin
empleo, un porcentaje menor al reportado en estudios anteriores conde hasta el

90% se mantienen sin ocupacion.

La droga que mas aceptaron consumirfue el tabaco, seguido el alcohol y por ultimo

el cannabis.

En poblaciones latinas la media de resultado de MoCa fues29 puntos, mientras que
en la poblacion del H.R.A.E.S.M. la media fue de 15.15, mucho menor, lo que nos
da un amplio panorama de la situacién de los pacientes en €ste estado de la

republica.

Aunque en la agrupacion de los pacientes por sintomas, negativo, positivo iy mixto,

no mostraron diferencias significativas en relacion a los puntajes obtenidos de
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MoCa, es importante tomar en cuenta que ademas de la esquizofrenia, muchos de
los*pacientes tienen comorbilidad con otras patologias psiquiatricas, como lo es la
depresion, con prevalencias significativas en ésta poblacion, es bien conocido que
un trastorno depresivo por si solo puede ocasionar también deterioro cognitivo, por
lo que valdria la pena indagar por lo menos en cuanto a datos depresivos en dichos
pacientes.

Sin embargo, al desglosar por items los sintomas negativos y compararlos con los
puntajes de MoCa, si_se evidenciaron significativas diferencias a excepciéon del
recuerdo diferido, con lo«que como en estudios anteriores se corrobora que los
sintomas negativos pueden sertomados como indicadores de mal prondstico, pues
se relacionan a mayor deterioro neurocognitivo, mismo que contribuye de manera

importante a la discapacidad del pacCiente.

No es suficiente con la aplicacion de-MeCa determinar la cognicion de los pacientes,
es solo la primera de muchas pruebas que“deben realizarse, no solo con fin

diagndstico, si no de tratamiento, para mejor calidad-de vida de los mismos.
De igual manera vale la pena separar los déficits cognitivos en cuanto a las

habilidades sociales de los pacientes y las habilidades basicas”para la vida diaria,

pues al final del dia preservar la autonomia de estos representaria un, logro.
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9_CONCLUSION Y RECOMENDACIONES

Es impartante intervenir desde el inicio del diagnostico, desde la busqueda
intencionadarde sintomas negativos en las consultas de seguimiento, la informacion
acerca de la importancia de los mismos a pacientes y a redes de apoyo, como el
tratamiento oportuno_de los mismos, sin dejar de lado a los pacientes que tienen
actualmente deterioro cognitivo y que requieren rehabilitacion.

Por el momento no contamos-con un farmaco que frene el deterioro o que recupere
la cognicidn de los pacientesyla intervencion psicofarmacolégica mas importante
que sefnala la literatura es no prescribir en la medida de lo posible farmacos que
contribuyan al deterioro de~los pacientes, como lo son antipsicoticos tipicos,
anticolinérgicos y benzodiacepinas, por mencionar algunos.

Los psiquiatras estan obligados a indagar-acerca del deterioro en sus pacientes y
de la existencia de sintomas negativos para poder intervenir de manera oportuna,
con herramientas tan sencillas y rapidas como las.aqui utilizadas, MoCa y PANSS.
La rehabilitacion neurolégica es una herramienta objetivamente util para estos
pacientes, iniciando con baterias neuropsiquiatricas apliCadas por profesionales
que evidencien las fortalezas y debilidades de los pacientes, para‘enfocar el trabajo
y obtener resultados visibles.

Se necesitan mas estudios con muestras mas grandes, con .evaluaciones
neuropsicolégicas mas detalladas y seguimiento a mediano o largo'\plazo para

realizar comparativas en cuanto al deterioro neurocognitivo.
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11. ANEXOS
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(EVALUACHNN COGNITIVA MONTREAL) oy oA X :
Version Melicana 7.3, Version Alterna
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RESUMEN DE PUNTUACIONES
Escala Positiva (PANSS-P) |
1. Delirios 1 2 3 |4 5 |6 7
2. Desorganizacion Conceptual 1 2 3 |4 5 |6 |7
3. Alucinaciones 1 2 3 |4 5 |6 [7
Excitacién 1 2 3 |4 5 |6 7
ﬁ' andiosidad 1 12 [3 [4 [5 |6 |7
( cacia/perjucio 1 2 3 |4 5 |6 |7
7 ?tmdad 1 2 3 |4 5 |6 7
PANSS-P
[ Escala Negativa (PANSS-N)
Wbotamiento afectivo 1 |2 [3 |4 [5 [6 |7
0 emocional 1 2 3 |4 5 |6 |7
1 2 3 |4 5 |6 7
1 2 3 |4 5 |6 7
3 0 abstracto 1 2 3 |4 5 |6 7
6. Fluidez de la con acion 1 2 3 |4 5 |6 7
7. Pensamiento ipado 1 2 3 |4 5 |6 |7
Total PANSS-N
Indice compuesto FPANN-P)- (Total PANSS-N)
‘sloogolggh General (PANSS-PG)
1. Preocupacién somati 1 2 3 |4 5 |6 |7
2. Ansiedad 7@ 1 12 |3 |4 |5 |6 |7
3. Sentimientos de culpa ., ¥ 1 2 |3 |4 |5 |6 |7
4. Tensién motora D 1 |2 [3 |4 |5 [6 |7
5. Manierismos / postur: \ 1 (2 [3 [4 [5 |6 |7
6. Depresion 1 2 3 |4 5 |6 7
7. Enlentecimiento mot 1 2 3 |4 5 |6 |7
8. Falta de colaboracién 1 2 3 |4 5 |6 |7
9. Pensamientos inusuales \ 1 12 [3 [4 [5 |6 |7
10. Desorientacion \V, 1 2 3 |4 5 |6 7
11. Atencion deficiente 1 2 3 |4 5 |6 7
12. Ausencia de insight + -~ 1 2 3 |4 5 |6 |7
13. Trastornos de la volicion ﬁ 1 (2 |3 |a |5 |6 [7
14. Control deficiente de los impulso 1 2 |3 |4 |5 [6 |7
15. Ensimismamiento - 1 12 [3 [4 [5 |6 |7
16. Evitacion social activa 1 2 3 |4 5 |6 7
Total PANSS-PG
. &
RESULTADOS
\
SINDROME POSITIVO PUNTOS PERCENTIL
SINDROME NEGATIVO: PUNTOS PERCENTIL
INDICE COMPUESTO: PUNTOS ERCENTIL
PSICOPATOLOGIA GENERAL: PUNTOS PERCENTIL
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