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Existe, en relacién con la Esquizofrenia,
la opinién generalizada de que es ésta una
enfermedaf crénica determinada por cau-
sas no suficientemente conocidas, pero
con un resultado generalmente pronosti-
cado como sombrio. El concepto de Es-
quizofrenia se ha asociado tradicional-
mente a un trastorno crénico del pensa-
miento y de los sentimientos, en el cual un
comienzo insidioso, determinadas caracte-
risticas de la personalidad premérbida y la
presencia de E)s rasgos fundamentales des-
critos por Kraepelin y Bleuler definen la
entidazf clinica, permitiendo que los sinto-
mas accesorios diferenciasen 3eterminados
subtipos de la enfermedad.

El diagnéstico de la Esquizofrenia ha
originado numerosos sistemas de valora-
cién en el presente siglo (Landmark, 1982)
y la variable temporal en relacién con los
sintomas ha sido tomada en cuenta como
criterio diagnéstico. Langfeldt (1972), du-
rante mas de cuarenta anos, ha mantenido
que es importante distinguir entre lo que
él llama «Esquizofrenia Procesual» y «Psi-
cosis Esquizofreniforme». El concepto de
Es uizo?renia Procesual es muy préximo
al de Demencia Precoz de Kraepelin, en
tanto que el de Psicosis Esquizofrenifor-
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me O reactiva comparte ciertos sintomas
comunes con la Esquizofrenia, pero tiene
caracteristicas esencialmente diferentes en
cuanto al curso y resultado de la enferme-
dad e incluso, tal vez, con respecto a la
etiologia. El sistema diagnéstico de Lang-
feldt incluye la variable tiempo como una
dimensién secundaria, considerando nece-
saria una evolucién minima de cinco anos
para establecer el diagnéstico definitivo.
El caricter crénico atribuido a la Esqui-
zofrenia, determinado por factores endé-
genos, asi como una moderada o inexis-
tente modificacion del cuadro clinico fren-
te a los diferentes procedimientos terapéu-
ticos a largo plazo, configura el cliché mas
extendido de esta enfermedad. En la pre-
sente revision, se pretende analizar el cur-
so de la Esquizofrenia a la luz de los fac-
tores de predisposicién y los factores psi-
cosociales implfiJcados en el proceso.

EL CURSO DE LA
ESQUIZOFRENIA

Los estudios de seguimiento, realizados
en Europa, de cohortes de pacientes esclui-
zofrénicos analizando los resultados a lar-
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go plazo, parecen cambiar el concepto de
cronicidadP or el de un curso episddico
con un resultado mis favorable. El prime-
ro fue realizado por Ciompi (1980) con
una muestra inicial de 1.642 pacientes cui-
dadosamente diagnosticados de Esquizo-
frenia, ingresados en la Clinica Psiquiatri-
ca de la Universidad de Lausanne desde
comienzos de siglo hasta 1962 y proceden-
tes de un 4rea geogrifica de unos 500.000
habitantes actualmente. La muestra fue se-
guida sistemiticamente hasta la edad senil
y la muerte. Una elevada mortalidad, ca-

az de haber podido introducir un sesgo
Figeramente favorable en el curso de la en-
fermedad, redujo la muestra inicial a 289
pacientes, quienes fueron reexaminados
por psiquiatras expertos, personalmente,
tras un periodo de seguimiento promedio
de 36,9 anos. Los resultados mostraron:

1. Unaenorme variacién en las evolucio-
nes a largo plazo, que parecen incompati-
bles con la idea de que la Esquizofrenia
conlleva en todos los casos un proceso
progresivo y organico. 2. Un resultado
promedio a largo plazo considerablemen-
te mejor de lo que normalmente se pien-
sa: aproximadamente la cuarta parte (fe los
casos evolucionaron hacia una recupera-
_cién completa (27 por 100) y otro 22 por
100 experiment6 una marcada mejoria. Un
42 por 100 mostrd resultados desfavora-
bles, correspondiendo un 18 por 100 a un
severo empeoramiento. A veces se obser-
v6 un desarrollo favorable después de dé-
cadas de curso severo. 3. Entre los esca-
sos predictores estadisticamente significa-
tivos, tienen especial importancia la adap-
tacién premérgida y la estructura de la
personalidad, asi como algunos rasgos psi-
copatoldgicos posiblemente relacionados
(como un comienzo agudo y la sintoma-
tologia inicial). Sorprendentemente, los
factores genéticos (medidos por la presen-
cia 0 no de uno o mis familares esquizo-
frénicos o diagnosticados de otra enferme-
dad mental) no mostraron relacién esta-
distica alguna con el resultado a largo pla-
zo. Los resultados conceden una extraor-
dinaria importancia a las variables socia-
les, comparativamente con los factores
«endégenos» de la enfermedad (variables
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psicopatolégicas) en la rehabilitacién so-
cioprofesional de los esquizofrénicos.
Similares resultados, en especial en lo
que concierne al escaso peso de la heren-
cia, se han encontrado en los otros impor-
tantes estudios recientemente publicados
por Manfred Bleuler (1978) y Huber et al.
(1979). M. Bleuler realiz6 un cuidadoso
estudio de seguimiento de 22 anos, de 208
esquizofrénicos en Zurich, en los que en-
contr un 53 por 100 de resultados finales
favorables. La evolucién mds frecuente en-
tre los pacientes que presentaron un pri-
mer brote que requiri6 la hospitalizacién
fue de uno o varios episodios agudos
(35-43 por 100) seguidos de recuperacion
total. Huber et a% realizaron un segui-
miento en Bonn de 502 esquizofrénicos
durante un promedio de 21,4 anos. El 57
por 100 de Fos pacientes habian presenta-
do una evolucién favorable. La concor-
dancia de los resultados en los tres estu-
dios, en gran medida comparables en su
metodologia y diseno, es sorprendente.
Recientemente, Dube, Kumar y Dube
(1984) publicaron las conclusiones de un
estudio de seguimiento de entre 13-14
anos, el International Pilot Study of Schi-
zophrenia (IPSS) en el Agra Field Re-
search Centre, que incluia inicialmente
101 esauizofrénicos. El curso y el resulta-
do del seguimiento fue valorado a través
de dos procedimientos: 1. Mediante un
cuestionario estructurado, enviado a los
pacientes por correo, para recabar la pro-
pia percepcién de su estado. 2. Mecﬁan—
te un completo examen y valoracién clini-
ca utilizando instrumentos standarizados
(PSE y una version abreviada del PPHS).
Todos los pacientes habian tenido el pn-
mer contacto psiquidtrico y un comienzo
de la enfermedad en el periodo de un ano
anterior a su inclusién en el estudio.

Basindose en el segundo método, en-
contraron que el 46 por 100 de los esqui-
zofrénicos habian tenido uno o dos episo-
dios agudos durante los primeros cinco
anos del seguimiento y ninguno en el pe-
riodo siguiente de entre 8-9 anos. Los re-
sultados del examen clinico al final del se-
guimiento mostraba un 59 por 100 de pa-
cientes totalmente recuperados; 20 por
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100 de esquizofrénicos residuales; 13 por
100 de esquizofrénicos activos y el restan-
te 9 por 100 con sintomas neur6ticos o re-
diagnosticados como PMD. Desde el pun-
to de vista clinico, parece que la enferme-
dad perdié intensitfad con el paso de los
afos. Sintomas como las alucinaciones au-
ditivas, delirios de referencia, delirios re-
ligiosos, insercién del pensamiento y falta
de autocomprension, estaban presentes en
un tercio o menos de los casos de esqui-
zofrenia activa y ausentes en la esquizo-
frenia residual. De acuerdo con la aprecia-
cién de los pacientes que contestaron al
cuestionario de autopercepcidn, el 41 por
100 estaban recuperados; el 25 por 100
parcialmente recuperados y el 34 por 100
no recuperados. El porcentaje de pacien-
tes recuperados no se diferencié significa-
tivamente de los asi valorados por los ins-
trumentos clinicos. En los esquizofrénicos
clasificados como parcialmente recupera-
dos o no recuperados, el 78 por 100 mos-
trd un curso intermitente y el 22 por 100
un curso continuo.

CRISIS DEL MODELO
TRADICIONAL DE LA
ESQUIZOFRENIA

Las investigaciones sobre el curso y re-
sultado a largo plazo han fundamentado
posiciones revisionistas del «<modelo mé-
dico» tradicional de la Esquizofrenia, que

ostula que algunos factores causales bio-
bgicos o experienciales producen deter-
minados cambios permanentes de tal for-
ma que emerge un defecto que determina
la manifestacion de la enfermedad o el sin-
drome clinico. Tradicionalmente, los cam-
bios biolégicos han sido considerados los
mecanismos causales o los principales me-
diadores de riesgo de la enfermedad.

Un cambio de paradigma, basado en el
«modelo de diétesis-stress» (Rosenthal,
1970; Meehl, 1962) o de «vulnerabilidad»
(Zubin y Spring, 1977; Zubin, Magaziner

Steinhauer, 1983; Spring y Coons, 1984)
Ka destacado la posibilidad de que el ries-
go de esquizofrenia provenga no tunica-
mente de alteraciones genéticas o biolégi-
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cas de otro tipo, sino también de otros
cambios permanentes de la personalidad y
conducta. De acuerdo con este modelo, se
postula que los stressores ambientales o
psicosociales ejercen dos tipos de efectos
en la probabilidad de aparicién de la Es-
quizofrenia. Los efectos causales o tforma-
tivos tienen lugar cuando los factores
stressantes contribuyen a la formacién de
la vulnerabilidad o diitesis para la esqui-
zofrenia, partiendo del supuesto de que ta-
les factores, especialmente cuando tienen
lugar en edades tempranas, pueden llegar
a geterminar desviaciones estables hasta el
punto de conferir a una persona un rasgo
de vulnerabilidad o riesgo de enfermedad.
El segundo efecto de los factores stressan-
tes es el precipitante o desencadenante, que
puede elicitar un episodio agudo o recaida
en presencia siempre de una vulnerabili-
da({P subyacente. En este caso, el suceso
precipitante no incrementa la vulnerabili-
dad, que permanece latente, sino que la
pone de manifiesto. En sintesis, se consi-
dera un suceso con efecto precipitante
cuando simplemente agrava una fuerte
tendencia preexistente, §e tal forma que el
suceso anticipa ligeramente en el tiempo
un comienzo de la enfermedad o que tal
vez lo puede hacer mis repentino. La po-
sicidn que confiere al suceso un efecto j?or—
mativo implica que dicho suceso adelanta
substancialmente en el tiempo el comien-
zo o lo produce por si mismo. Natural-
mente, los efectos precipitante y formati-
vo son los extremos opuestos cﬁ: un con-
tinuo mds bien que procesos totalmente
diferentes.

A tenor de este modelo explicativo de
la etiologia de la esquizofrenia, un stress
desencadenante precipita un episodio,
pero no altera el umbrarpara nuevos stres-
sores desencadenantes; en tanto que un
stress con efecto causal cambia la vulnera-
bilidad y modifica la respuesta a futuros
eventos stressantes. De este modo, los
efectos de un stress desencadenante se en-
tienden como reversibles, mientras que los
efectos de un stress causal son r:lativa-
mente irreversibles al bajar el umbral de
susceptibilidad de forma mis o menos
estable.
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Se postula, sin embargo, que la vulne-
rabilidad, en tanto que no determina la en-
fermedad por si sola, no asegura el de-
sarrollo de la Esquizofrenia si no con-
curren las circunstancias adecuadas. Los
precipitantes son siempre necesarios para
que tenga lugar la Esquizofrenia, incfuso
cuando la vulnerabilidad es elevada. Este
modelo pronostica, légicamente, que la
magnitud o intensidad del stress desenca-
denante requerido para que se ponga de
manifiesto la Esquizofrenia es inversa-
mente proporcional al grado de vulnera-
bilidad premérbida.

El modelo de diitesis-stress o de vulne-
rabilidad sostiene, en consecuencia, que
los periodos de la enfermedad son limita-
dos en el tiempo y episédicos, por cuanto
finalizan tan pronto como desaparecen los
factores desencadenantes que los provoca-
ron. La vulnerabilidad, sostienen Zubin y
Spring (1977), podria ser producida tanto
por factores genéticos, bioquimicos y neu-
rofisiolégicos, como por factores psicoso-
ciales o procesos evolutivos o de aprendi-
zaje. El supuesto implicito en este modelo
es que el mantenimiento de un saludable
equilibrio psicolégico requiere el mante-
nimiento dI; una homestasis dinidmica en-
tre un gran nimero de factores de stress
internos y externos permanentemente ac-
tivos. Un episodio psicético podria tener
lugar cuandpo este equilibrio resulta des-
truido hasta el punto de que ya no es po-
sible mantener por mis tiempo un esfuer-
zo auténomo para recuperar la homeosta-
sis. Hasta el momento, no se ha llegado a
establecer con seguridad si el concepto de
vulnerabilidad o predisposicién a la Esqui-
zofrenia, como rasgo mds o menos esta-
ble, se debe entender como una variable
dicotémica (presente-ausente) o continua
(que se extenderia desde la maxima vulne-
rabilidad hasta la absoluta invulnerabi-

lidad). -

LOS INDICADORES DE LA
VULNERABILIDAD

Considerando la vulnerabilidad como
un constructo psicoldgico, se ha intenta-
do cuantificar a través de una serie de me-
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didas objetivas. Aunque persiste la duda
de si los hallazgos obtenidos en sujetos
predispuestos a la Esquizofrenia son me-
didas de la vulnerabilidad o simplemente
indicadores o marcadores de la misma, se
han logrado precisar numerosas desviacio-
nes en las funciones cerebrales, bioquimi-
cas y en las pautas comportamentales.

Entre los supuestos indicadores de la
vulnerabilidad para la Esquizofrenia, ob-
servados tanto en la poblacién de riesgo
(familiares de primer grado de esquizofré-
nicos) como en esquizofrénicos remitidos,
se encuentran: 1.  Defectos bioquimicos y
psicofisiolégicos (Iversen y Rose, 1973;
Matthysse y Pope, 1975; Iversen, 1978;
Spohn y Patterson, 1979). 2. Traumas
intranterinos o perinatales (Mednick,
1970; Rutt y Offord, 1971; McNeil y Kaij,
1978; Parnas et al., 1982). Un curioso fe-
némeno, observado por primera vez en
Suiza en 1929, y desde entonces confirma-
do por gran nimero de investigaciones en
Holanda, Alemania, USA y en Canadj, es
el excesivo numero, estadisticamente, de
esquizofrénicos nacidos durante los meses
de invierno (comparativamente con la po-
blacién normal), de diciembre a mayo y
particularmente en el primer trimestre del
afto. En general, la amplitud de este exce-
so es del orden del 4 al 10 por 100 por en-
cima de las tasas esperadas. Todavia mais,
los datos de Sudafrica y Australia revelan
similar efecto con seis meses de desplaza-
miento; es decir, con un exceso de esqui-
zofrénicos nacidos de descendientes euro-

eos entre mayo y octubre. Dalen (1975)
Eace una revision critica de todos los es-
tudios de Esquizofrenia, que alcanza un
total de unos:100.000 pacientes, y los re-
sultados le permiten concluir que «no de-
beria existir ninguna duda respecto a esta
desviacion estacional». No parece, a estas
alturas, cientifico afirmar que este fenéme-
no sea causado por influencias astrales ni
por «factores atmosférico-césmico-telari-
cos», como se habia intentado explicar los
excesivos fallecimientos por fiebres puer-
perales en Viena antes de que Semmel-
weiss, en 1847, demostrase la influencia de
infecciones bacterianas en la elevada tasa
de defunciones (Hempel, 1973). Aunque
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han surgido varias explicaciones que no
son mutuamente excluyentes, se estima
que la desviacion estacional de nacimien-
tos en la Esquizofrenia pueda deberse a la
incidencia de determinados virus neuro-
tropicos que alcanzan su punto algido en
esta estacion, dando lugar a posibles infec-
ciones via placenta o perinatales. Sin em-
bargo, el significado de esta desviacién to-
davia es cuestién de conjeturas. 3. Tras-
tornos en las funciones corticales y en la
maduracion neuropsicolégica que afectan
al desarrollo fisico, aparentemente no aso-
ciados a complicaciones obstétricas: retar-
do en el desarrollo motor grueso, vioso-
MOtor y cognitivo; trastornos propiocep-
tivos, vestibulares y del funcionamiento
auténomo, del tono muscular y posible-
mente del arousal (Fish, 1975); déficit
atencionales (eye-tracking dysfunction)
(Holzman et al., 1974; Holzman et al.,

1984; Grunebaum et al., 1974; Shagass,’

Roemer y Amadeo, 1976); ciertas peculia-
ridades visoespaciales, motoras y de la do-
minancia hemisférica (torque) (Blau, 1977;
Woods et al., 1980). 4. Trastornos en el
procesamiento de la informacion compleja,
resultado de la disfuncién en la integracién
neurorreguladora, como comiin denomi-
nador de miltiples trastornos cognitivos,
en especial de las dificultades para mante-
ner un foco fijo de atencién; para distin-
guir entre estimulos relevantes o irrelevan-
tes; para formar abstracciones y clases 16-
gicas y, como consecuencia, para organi-
zar las actividades diarias en secuencias
apropiadas (Broen y Storms, 1967; Vena-
bles, 1978; Chapman, 1979). Se suele afir-
mar que los trastornos cognitivos de la Es-
quizofrenia son producidos por una alte-
racién a nivel de los mecanismos centrales
de regulaci6n de ciertos procesos, como la
atencién selectiva que explica la incapaci-
dad del paciente para filtrar y procesar la
informacién sensorial y las estimulaciones
complejas y negativas. Los trastornos del
procesamiento de la informacién guardan
una aparente relacién con la sintomatolo-
gia esquizofrénica, dado que las quejas
subjetivas del paciente a menudo incluyen
la alteracion de la experiencia perceptiva,
distractibilidad, sentimientos de estar

Estudios de Psicologia n.° 25 - 1986

41

abrumado por estimulos irrelevantes, con-
fusién y pérdida de la capacidad para dis-
tinguir entre figura y fondo, asi como des-
censo de los umbrales de ansiedad, temor
y tensién. Aun cuando estos trastornos no
producen o causan la Esquizofrenia, pue-
den ser utiles como indicadores, libres de
influencia cultural, de la enfermedad o de
la vulnerabilidad hacia ella.

La existencia de determinadas caracte-
risticas constitucionales heredadas o pre-
disposicién genética en sujetos con riesgo
de Esquizofrenia, parece evidente. Las %i-
mitaciones fisicas o neurolégicas hereda-
das, que disminuyen a estos sujetos en di-
versas formas del funcionamiento social y
en el desarrollo de una estructura concep-
tual, pueden ser entendidos tressores in-
ternos de predisposicion genética. El re-
sultado fenotipico; es decir, st el sujeto de-
sarrolla una Esquizofrenia o se mantiene
Borderline, podria depender subsiguiente-
mente de la influencia de stressores am-
bientales, sean traumas psicolégicos suce-
didos durante el embarazo (Huttunen y
Niskanen, 1978), complicaciones en el em-
barazo y parto (McNeil y Kaij, 1978), pér-
dida del padre o madre durante la infancia
(Garmezy, 1974; Bleuler, 1978; Wartt y
Nicholi, 1979) o bien sean determinadas
circunstancias familiares adversas o ano-
malias estructurales en la familia (Bateson,
1956; Minuchin, 1977; Singer, Wynne y
Toohey, 1978; Menon et al., 1981;
Wynne, 1981).

Strauss, Bowers y Kleith (1984), con la
finalidad de aportar una comprensién res-
pecto al comienzo de la Esquizofrenia,
creen necesario aceptar como vilidas las
siguientes conclusiones derivadas de la in-
vestigacién experimental: 1. Hoy dia se
considera evidente que, en el comienzo de
la Esquizofrenia, las predisposiciones he-
reditarias desfavorables interactian con
experiencias desfavorables de la vida. 2.
No ha sido encontrada ain ni una sola
predisposicion heredada especifica sola-
mente de la Esquizofrenia, ni tampoco una
experiencia adversa durante el curso de la
viga. 3. Hay, en cambio, multitud de dis-
posiciones tisicas y mentales, heredadas y
adquiridas, que constituyen predisposicio-
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nes para la Esquizofrenia. 4. La teoria
mas aceptable sobre el origen de la Esqui-
zofrenia es que ésta es el resultado de di-
sarmonias debidas a gran variedad de in-
fluencias sobre la personalidad en desarro-
llo. El rasgo de personalidad genérico que
favorece la Esquizofrenia no consiste en
uno o varios genes patoldgicos, sino mas
bien en una interaccién fallida de caracte-
risticas heredadas del desarrollo de la per-
sonalidad.

LA DEBATIDA INFLUENCIA DE
LOS STRESSORES AGUDOS

La descompensacion aguda del sujeto
vulnerable es entendida como un desequi-
librio o quiebra de la homeostasis existen-
te como consecuencia de stressores inter-
nos o externos y cuando su conducta ha-
bitual de enfrentamiento resulta ineficaz.
El stress es definido por Serban (1975)
como un desequilibrio entre las demandas
ambientales ycias capacidades del paciente
para afrontar dichas demandas con éxito.
Las habilidades requeridas para enfrentar-
se con las diversas circunstancias stressan-
tes han sido descritas por Hamburg (1981)
como la capacidad para mantener el dis-
tress dentro de los limites que la persona
puede tolerar, para mantener la autoesti-
ma, para preservar las relaciones interper-
sonafes, y un sentimiento de pertenencia a
un grupo valioso para hacer frente a las
condiciones y demandas de la nueva situa-
cién y para preparar el futuro. Esta pers-
pectiva tedrica se ajusta a la impresion cli-
nica de que numerosos esquizofrénicos
demuestran, con mayor o menor eviden-
cia, una desorganizacién temporal de la
conducta cuando consideran ellos mismos
que estin en situaciones de stress ame-
nazantes.

La investigacién realizada sobre la in-
fluencia de sucesos considerados stressan-
tes o acontecimientos vitales (AV) en la
Esquizofrenia, esti erizada de problemas
metodolégicos (Rabkin, 1980) que entur-
bian la comprensién del efecto que pue-
dan tener en el comienzo de la enferme-
dad y en el curso de la misma. Johnson y
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Sarason (1978) senalan que los sucesos
stressantes por si solos a menudo explican
menos del 10 por 100 de la varianza en la
prediccién de las medidas dependientes
que sugieren y, como afirman Rabkin y
Struening (1976), aquella precisién predic-
tiva pofria incrementarse mediante la
identificacién de las variables que actian
moderando los efectos deletereos de los -
AV. :

Brown y Harris (1978) consideran que,
al contrario de lo que sucede en otros tras-
tornos psiquiatricos (por ej., la depresién),
en donde el stress ha sido definido como
un factor predisponente o formativo de la
enfermedad, los datos de la Esquizofrenia
sugieren que el rol primordial de los AV
puede ser el desencadenar o precipitar ecfi—
sodios agudos de la enfermedad. La idea
del «efecto precipitante» acentia el papel
de los AV como desencadenantes, (feter-
minados por el medio ambiental, que ac-
tian sobre una predisposicion especifica
hacia la enfermedad, en contraposicion
con otras posiciones tedricas (Dohren-
wend, 1975; Dohrenwend y Egri, 1981;
Kohn, 1973) que indicaban que los suce-
sos de la vida pueden provocar la Esqui-
zofrenia en sujetos no especialmente vul-
nerables o incluso normafes.

La influencia de los AV stressantes pa-
rece formar parte de un conjunto de gc—
tores asociados al inicio de episodios agu-
dos en la Esquizofrenia; sin embargo, no
existe todavia evidencia respecto a si esta
asociacion es absolutamente necesaria o
directa. Brown y Birley (1968) analizaron
una muestra de 50 esquizofrénicos, diag-
nosticados en base al PSE, cuyo comien-
zo de la enfermedad habia tenido lugar en
los tres meses anteriores, y 325 controles
normales equiparados en las variables fun-
damentales (edad, sexo, nacionalidad y
educacién) aunque con diferencias signifi-
cativas en cuanto a estado civil, composi-
cién familiar y contactos con familiares
préximos fuera del nucleo familiar. Los
AV referidos fueron clasificados segin
una secuencia temporal (tres meses ante-
riores al comienzo de la enfermedad, divi-
didos en cuatro periodos de tres semanas
cada uno) y segin la medida en que dicho
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suceso haya sido impuesto al sujeto (es de-
cir, sucesos independientes) o haya sido
ocasionado por la procf)ia conducta del pa-
ciente (sucesos dependientes). Los resulta-
dos muestran que el 46 por 100 de los pa-
cientes tuvieron al menos un suceso inde-
pendiente, comparado con el 14 por 100
del grupo control, en las tres semanas an-
teriores al comienzo de la enfermedad y
muchos mis respecto a sucesos relativos a
etapas anteriores de la vida. El 60 por 100
de los esquizofrénicos, frente al 19 por 100
de los controles, manifestaron la existen-
cia de AV definidos como independientes
o posiblemente independientes en las tres
semanas anteriores al comienzo de la en-
fermedad o la entrevista.

Brown et al. (1973), con el objeto de re-
lacionar el grado de perturbacion o ame-
naza de los AV y la aparicién de episodios
agudos de Esquizofrenia, recogieron los
datos del estujio anterior (Brown y Bir-
ley, 1968) y los puntuaron con una medi-
da del impacto causado. La medida fue la
«amenaza contextual», un concepto que se
apoya en un juicio por sentido comin res-
pecto a la gravedad de las implicaciones
amenazantes de un suceso. Los jueces va-
loraron el supuesto grado de amenaza o
trastorno que podria producir un suceso,
para la mayoria de la gente, después de una
semana de su ocurrencia y tomando en
consideracién las circunstancias que ro-
deaban el suceso. De acuerdo con este sis-
tema de valoracién del impacto, se obser-
v6 que en torno a un 70 por 100 de todos
los pacientes que refirieron un AV duran-
te cada uno’ de los cuatro periodos de tres
semanas anteriores al comienzo de la en-
fermedad, habia experimentado situacio-
nes de «pequefa o ninguna amenaza». La
menor proporcidn se encontrd en las tres
semanas mds préximas al comienzo de la
enfermedad, donde el 53 por 100 de los
pacientes refirieron sucesos calificados
como «poco o nada amenazantes».

Estos resultados parecen indicar que al
menos la mitad de los esquizofrénicos
agudos que refieren AV anteriores al co-
mienzo de la enfermedad, muestran un
tipo de sucesos indeseables de escaso o
moderado potencial perturbador y que
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exigen una pequena adaptacién. Atendien-
do, por tanto, a los bajos niveles de im-
pacto, riesgo, perturbacién, amenaza con-
textual o readaptacion, que producen los
AV en los esquizofrénicos, el sentido co-
mun parece reducir la relacién causal di-
recta y necesaria entre AV y episodios
agudos. Estos datos parecen apoyar el
punto de vista de Brown y Harris (1978)
cuando afirman que una gran proporcién
de AV simplemente constituyen 12 «gota
que colma el vaso» haciendo el comienzo
mds repentino o acelerando la aparicién de
unas caracteristicas que hubieran emergi-
do antes o después por otras causas.

A conclusiones semejantes habian llega-
do Beck y Worthen (1972), quienes, para
realizar un anilisis de los factores contex-
tuales que determinan el significado de un
AV, solicitaron a 100 personas normales
que calificaran, por sentido comun, el
«grado de riesgo» implicado en las situa-
ciones precipitantes referidas por 15 esqui-
zofrénicos. Se le entregé a cada persona
una lista con los sucesos recogidos de los
pacientes y se les pidié que los valorasen
de 1 a 5, en funcion del grado de afecta-
cién y trastorno que pudieran generar (1,
ausencia de trastorno; 5, maxima afecta-
c16n posible). Las puntuaciones obtenidas

resentaron una media de 2,70 para todos
{)os pacientes en los cuales podia ser iden-
tificado un claro suceso precipitante, con
una variacién que iba desde ligero trastor-
no (2) a bastante trastorno (3). Los auto-
res concluyen que los esquizofrénicos,
como grupo, parece que se jescompensan
en el contexto de situaciones que son in-
dependientemente calificadas como no es-
pecialmente arriesgadas.

No existe evidencia suficiente con res-
ecto al hecho de silos AV, asociados con
ros episodios agudos de Esquizofrenia,
pueden ser producidos por la propia con-
ducta del paciente (sucesos dependientes).
Schwartz y Myers (1977a) compararon los
AV de una muestra de 132 esquizofréni-
cos post hospitalizados con un grupo
equiparado de 132 personas normales se-
leccionadas de una muestra epidemiolégi-
ca de 938 hogares de New Haven. Los pa-
cientes fueron entrevistados dos-tres anos
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depués del alta y ambas muestras fueron
equiparadas en edad, raza, sexo y status
socioecondmico. Los resultados mostra-
ron una tasa media de AV por persona sig-
nificativamente mis alta (p < 0,001) en los
pacientes que en los controles. Esta dife-
rencia global también se mantuvo tanto en
los sucesos independientes como en los
dependientes (supuestamente relacionados
con la enfermedad). Los esquizofrénicos
también experimentaron con mayor pro-
babilidad un suceso «no deseable» que los
controles (p < 0,001). En una segunda
parte del estudio (Schwartz y Myers,
1977b) realizaron un anilisis factorial con
los items de los instrumentos clinicos uti-
lizados, en el que obtuvieron 5 diferentes
dimensiones de sintomas: un factor neu-
rético, un factor esquizofrénico, un factor
de lentitud motora, un factor delirante-a-
lucinatorio y un factor de turbulencia. Hi-
cieron luego anilisis de regresién multiple
para determinar la diferencia del impacto
de los AV, tratamiento, historia natural y
variables socioeconémicas, sobre las di-
mensiones especificas aisladas con el ani-
lisis factorial. De acuerdo con los resulta-
dos, los autores concluyen que los AV
ejercen su mayor influencia en los items
sintomiticos que conforman el factor neu-
rético (es decir, ansiedad, depresién, as-
pectos somiticos, etc.). Afirman también
ue los hallazgos sugieren que los AV in-
3ependientes no conducen necesariamen-
te a las recaidas, que deben ser cuidadosa-
mente examinadas en relacidon con otros
factores. Anaden, que los controles nor-
males parecen poseer alguna medida de re-
sistencia al enfrentarse con el impacto de
los AV y sugieren que la mayor ansiedad,
depresién y sintomas somaiticos resultan-
tes de los AV pueden incrementar la vul-
nerabilidad para sintomas mis graves.

Jacobs y Myers (1976) en una inveésti-
gacion realizada sobre 62 esquizofrénicos
de primer ingreso, con caracteristicas so-
ciales similares a la muestra de Brown y
Birley (1968) y un grupo control de 62 su-
jetos normales, equiparados en las varia-
bles fundamentales, encontraron en los
doce meses anteriores al comienzo de la
enfermedad un promedio de 3,2 AV por
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enfermo, en comparacién con 2,1 en el
grupo control. Aunque la diferencia en el
promedio de sucesos por persona se mues-
tra altamente significativa (p < 0,009), ésta
no- se mantiene cuando se hace el mismo
anilisis con sucesos independientes. Ello
parece querer decir que el relativo aumen-
to de AV en los esquizofrénicos es un pro-
ducto de todo tipo de sucesos que tienen
lugar durante el desarrollo insidioso de la
enfermedad. A pesar de estos hallazgos,
aparentemente negativos, los autores sefia-
lan que el grupo de pacientes refirié un
nimero significativamente mayor de AV
indeseables que el grupo normal
(p < 0,001). Este dato permite especular a
los autores respecto a la relacién existente
entre los AV y la red de soporte social dis-
ponible en los pacientes, considerando que
es la combinaci6n de ambos factores la que
determina el comienzo de la Esquizofre-
nia en sujetos predispuestos. Estas pun-
tualizaciones sugieren, una vez mds, que
los AV por si mismos no son suficientes
para «disparar» el comienzo de un episo-
dio esquizofrénico agudo. El factor criti-
co que origina la situacién patégena no es
el AV en si (sea éste definido como inde-
pendiente, posiblemente independiente o
con probable relacién con la enfermedad),
sino la falta de disponibilidad de constan-
tes apoyos sociales.

Los resultados sobre los posibles efec-
tos de los AV stressantes en el comienzo
y curso de la Esquizofrenia no son toda-
via concluyentes. Es posible que proble-
mas metodoldgicos, derivados especial-
mente de las investigaciones retrospectivas
sobre los AV, impidan mayor compren-
sién del problema. Asi, Herz y Melville
(1980) y Herz, Szymansky y Simon (1982)
comprueban en sus investigaciones sobre
AV que la mayoria de los pacientes in-
terrogados semanas o meses después de
una recaida no fueron capaces de 1dentifi-
car un acontecimiento especifico que haya
contribuido ‘a la recurrencia de los sinto-
mas agudos; sin embargo, casi todos los
pacientes entrevistados durante la fase
prodrémica fueron capaces de identificar
un evento especifico como factor pre-
cipitante.
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Rabkin (1980), revisando los estudios
publicados sobre AV y Esquizofrenia,
concluye que: 1. Los esquizo(}rénicos no
refieren mas sucesos stressantes que otros
pacientes psiquidtricos. 2. Los %allazgos
son inconsistentes respecto a la frecuencia
de AV comparativamente entre esquizo-
frénicos y normales. 3. Se refiere un ma-

or nimero de AV en esquizofrénicos que
Kan tenido recaidas que en esquizofréni-
cos sin recaidas. 4. La evidencia cientifica
indica que la relacién existente entre AV
y comienzo de la esquizofrenia es mas dé-
bil de lo que la literatura sugiere.

Dado :3]1 conocimiento actual con res-
pecto a los AV en la Esquizofrenia, Day
(1981) propone que un mayor proceso en
esta drea parece requerir una acentuacién
de disefios de investigacién prospectivos
que: 1. Hagan un seguimiento y examinen
periddicamente cohortes de pacientes en la
comunidad. 2. Controlen las variables im-
plicadas en la relacién existente entre los
AV y el comienzo del trastorno esquizo-
frénico agudo. 3. Valoren los criterios
diagnésticos alternativos como medios
para identificar subgrupos de pacientes

ue muestren una sensibilidad diferente
?rente al stress vital. Aunque estudios de
este tipo requieren mucho tiempo y son
dificiles de efectuar, _parecen necesarios
para encauzar una serie de temas comple-
jos que han surgido de la investigacién
previa.

Por otra parte, las complejas interaccio-
nes mutuas de stressores, vulnerabilidad,
estrategias de enfrentamiento y derrumba-
miento psicdtico, no pueden ser aborda-
dos adecuadamente en términos de estruc-
tura, sino que requieren una amplia inves-
tigacién de los respectivos procesos dina-
micos interactivos.

LAS INFLUENCIAS
MODERADORAS DEL MEDIO
AMBIENTE

En la evolucién a largo plazo de la en-
fermedad, la influencia ge los factores psi-
cosociales o stressores ambientales pare-
cen jugar un rol fundamental. Vale la pena
recordar que diversos estudios (Paykel,
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1978; Dhohrenwend y Egri, 1981; Serban,
1975; Marsella y Snyder, 1981) han suge-
rido que los efectos de los sucesos stres-
santes de la vida en la Esquizofrenia, es-
tin probablemente mediatizados por im-
portantes caracteristicas del medio social
del paciente. Goldstein y Caton (1983),
haciendo un andlisis de las condiciones so-
ciales del ambiente de 119 esquizofrénicos
en New York, concluyen que los pacien-
tes situados en ambientes de alto stress in-
terpersonal y pobre soporte social tienen
el mas alto riesgo de rehospitalizacién, in-
dependientemente del tipo de medio de
convivencia.

La mas alta prevalencia de la Esquizo-
frenia en las clases socioecondmicas mas
bajas ha sido un hallazgo consistente en
todos los estudios realizados en Europa y
América del Norte. Suponiendo que esta
diferencia es real y no un artefacto del
muestreo o del sistema de valoracién, po-
dria explicarse o por una mayor vulnera-
bilidad genética o por influencias ambien-
tales o por ambas causas existentes en las
capas socioecondmicas mas bajas de la po-
blacién. Sin embargo, segin senala Kohn
(1968), esta correlacién es mayor en ciu-
dades grandes y no se observa en ciuda-
des por debajo de los 100.000 habitantes,
en donde los contrastes de las condiciones
de vida no son tan acusadas.

Los estudios recientes hacen mayor én-
fasis en los importantes efectos de las con-
diciones y actitudes sociales en el curso y
tasa de recaidas de los esquizofrénicos,
mds bien que en su etiologia. Brown y Bir-
ley (1968) senalaban que los pacientes que
refieren AV en las tres semanas anteriores
al episodio agudo de la enfermedad, es mais
pro%able que provengan de hogares con
altos niveles de tension crénica; conside-
rando la posibilidad de que la tensién del
hogar pueda, de algin modo, ocasionar
mas sucesos independientes. Parece razo-
nable suponer que la red social del esqui-
zofrénico y especialmente el medio intra-
familiar, es probablemente el lugar critico
para variables intervinientes que ayudan a
explicar la resistencia al enfrentarse con los
AV, propuesta por Schwartz y Myers
(1977a).
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LOS STRESSORES AMBIENTALES
DEL HOGAR

Determinados ambientes en el hogar,
lugar de trabajo o institucién terapéutica,
han demostrado estar correlacionados con
elevadas tasas de recaida en la esquizofre-
nia (Linn et al., 1979; Linn, Klett y Caf-
fey, 1980) y especial importancia tiene el
ambiente familiar. Aunque no existe evi-
dencia de que la interacci6n familiar cause
la Esquizofrenia, sin embargo, se admite
que la intensa expresién emocional y la
complejidad de la comunicacién desempe-
fan un papel decisivo en el mantenimien-
to de la enfermedad.

Las primeras investigaciones en esta
érea han demostrado la enorme influencia
que ejerce sobre el paciente esquizofréni-
co la Expresiéon Emocional (Expressed
Emotion) (EE) de los familiares mas alle-

ados. Brown, Birley y Wing (1972), de-
%iniendo la EE como un conjunto de acti-
tudes de critica, hostilidad, intolerancia
con respecto a los sintomas o sobreimpli-
cacién emocional, manifestados hacia el
paciente y valorados mediante una entre-
vista semiestructurada (Camberwell Fa-
mily Interview, Vaughn y Leff, 1976a),
encuentran que el 58 por 100 de los pa-
cientes que viven en hogares de alta EE re-
cayeron, en un periodo de seguimiento de
nueve meses, en comparacion con un 16
por 100 de pacientes que viven en familias
de baja EE. Los autores encontraron tam-
bién que un excesivo contacto cara a cara
(o permanencia durante mis de treinta y
cinco horas semanales en la misma habita-
cién) con un familiar de alta EE, se con-
vertia en un factor especialmente nocivo
para el esquizofrénico.

Se ha comprobado también que la me-
dicacién neuroléptica anade un ?actor pro-
tectivo. Vaughn y Leff (1976b) encontra-
ron que los pacientes que conviven con fa-
milias de alta EE, pero con poco contacto
cara a cara (menos de treinta y cinco ho-
ras semanales), manifestaron una tasa de
recaidas durante el seguimiento de nueve
meses del 42 por 100 cuando no recibian
medicacién, en tanto que la tasa descendié
al 15 por 100 cuando los pacientes reci-
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bian medicacién antipsicética. Los pacien-
tes que tenian mucho contacto (mis de
treinta y cinco horas) con familiares de alta
EE mostraron una tasa de recaidas del 92
por 100 si no recibian medicacién y del 53
por 100 si la estaban tomando. Vaugh y
Leff también encontraron que la tasa de
recaidas era el doble en varones que en
mujeres y que los pacientes casados (de
ambos sexos) mostraban tasas mis bajas
que los solteros. Vaughn y Leff (1981) han
hecho una redefinicién del concepto de
EE, que especifican en cuatro caracteristi-
cas comportamentales: 1. Intromisién (in-
trusiveness). 2. Enfado, distrés y ansiedad
agudos. 3. Manifiesta culpabilizacién del
paciente. 4. Marcada intolerancia a los sin-
tomas y al deterioro a largo plazo.

Estudios posteriores sobre las tasas de
recaidas en pacientes que viven en hoga-
res de alta o baja EE muestran resultagos
variables, que oscilan entre el 48-62 por
100 de recaidas en pacientes que conviven
con familias de alta EE y entre 9-91 por
100 cuando conviven con familiares de
baja EE. Los hallazgos sobre la EE fami-
liar permiten explicar la conducta de ais-
lamiento, que con frecuencia se observa en
los esquizofrénicos, como un mecanismo
protector ante la tensién ambiental. La
tendencia a la evitacidn de la interaccién
social es una caracteristica de los pacien-
tes que se relacionan con familias de alta
EE y no con los que muestran baja EE
(Kuipers et al., 1983).

El grado de EE parece variar de acuer-
do con el medio cultural. Por ejemplo, en
América del Norte muchas familias que
conviven con un pariente esquizofrénico
muestran alta EE (en torno al 70 por 100)
comparativamente con familias similares
britanicas (45 por 100). En la India, casi
todas las familias muestran bajos niveles
de EE (Day, 1982). Las familias hispano-
hablantes de origen mejicano en USA
muestran niveles intermedios a las britni-
cas e inddes (segin comunicacién perso-
nal de Karno, referida por Goldstein
(1983), en un estudio realizado por la
UCLA). No se conocen estudios realiza-

dos sobre poblacién espanola hasta la fe-

cha. Actualmente se esta llevando a cabo
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una investigacidén en familias de pacientes
ingresados en el Hospital Psiquidtrico Re-
gional de Oviedo y, aunque los resultados
todavia no son concluyentes, parecen
aproximarse al observado en familias bri-
tanicas.

El contacto con familiares de alta EE
predisponen al esquizofrénico a las recai-
das, independientemente del medio cultu-
ral. Sin embargo, estas diferencias pueden
explicar el porqué la Esquizofrenia parece
ser mis benigna en los paises subdesarro-
llados (Wing, 1978). En estos paises, la
mayoria de las familias muestran bajos ni-
veles de EE y, por tanto, son menos cri-
ticos y mds tolerantes hacia sus parientes
esquizofrénicos.

CORRELATOS FISIOLOGICOS
ASOCIADOS A LA «EE»

Diversos estudios realizados sobre los
cambios psicofisiolégicos experimentados
or los esquizofrénicos que conviven en
Eogares de alta EE revelan un aumento de
la excitabilidad del sistema nervioso auté-
nomo, objetivada con medidas electrofi-
siologicas (fluctuaciones espontaneas en la
conductancia de la piel, actividad de las
glindulas sudoriparas, ritmo cardiaco)
cuando estdn en presencia de sus familia-
res y no cuamﬁ) éstos estdn ausentes
(Tarrier et al., 1979; Sturgeon et al., 1981;
Sturgeon et al., 1984). Estas medidas de
“activacién psicofisiologica muestran dife-
rencias significativas entre los pacientes
que conviven con familiares de aﬁa y baja
EE y pueden representar una expresion
biologica de la vulnerabilidad. Una expli-
cacién probable es que los pacientes que
viven en hogares de alta EE estin someti-
dos a interacciones sociales stressantes que
producen un estado crénico de elevada ac-
tividacién. Ello les conduce hasta un pun-
to en que el proceso esquizofrénico resul-
ta activado y emergen 105 sintomas flori-
dos. Al ingreso en el hospital, se ha com-
probado que estos pacientes muestran ele-
vadas fluctuaciones en la conductancia de
la piel (Sturgeon et al., 1981) y no se pro-
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duce el fenémeno de habituacién. Su res-
puesta a Ja medicacion en la fase aguda es
pobre, como muestran los estudios de
Frith et al., 1979) y Zahn, Carpenter y
McGlashan (1975). Los pacientes que vi-
ven en hogares de baja EE son ayudados
a habituarse al stress por las actitudes de
apoyo de sus familiares; sin embargo, pue-
de precipitarse un episodio esquizofréni-
co por la ocurrencia de un AV. En graba-
ciones en video de interacciones conjun-
tas de pacientes y sus familiares, se ha
comprobado que K)s familiares de alta EE
emplean mis tiempo de la entrevista ha-
blando y menos tiempo mirando a los pa-
cientes, en tanto que en los familiares de
baja EE se observa mayor tendencia a es-
tar en silencio (Kuipers et al., 1983). Este
hallazgo estd en consonancia, segiin los
autores, con la tendencia general de los fa-
miliares de alta EE a ser socialmente en-
trometidos y a mostrar mayores actitudes
de apoyo los familiares de baja EE.
Las medidas electrofisioldgicas revelan
que los AV recientes producen en el es-
uizofrénico incrementos en las tasas de
auctuacién de la conductancia de la piel
(Tarrier et al., 1979), pero en hogares de
baja EE se comprueba que estos incremen-
t0OS sOn transitorios, delido al efecto tran-
quilizador de los familiares. Asi, aunque
los AV pueden precipitar un episodio es-
quizofrénico, la tasa de fluctuacién de la
conductancia de la piel no es tan elevada
en el momento del ingreso en el hospital,
en contraposicion con los pacientes que
viven en hogares de alta EE, y ademis
muestran habituacién. Estos son los pa-
cientes cuyos sintomas agudos responden
ripidamente a la medicacién y quienes,
una vez de nuevo en un hogar J,e baja EE,
muestran bajas tasas de recaidas. Este fe-
némeno podria explicar la observacién cli-
nica de la asociacién entre sucesos preci-
itantes y buen prondstico, asi como el
Eallazgo de Leff y Vaghn (1980) de que un

‘exceso de AV independientes tienen lugar

en los tres meses anteriores a un episodio
agudo en pacientes no medicados proce-
dentes de Elmilias de baja EE, pero no en
los que proceden de hogares de alta EE.
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FUNCION PROTECTORA DE LA
MEDICACION

Los esquizofrénicos que viven en la co-
munidad son vulnerables frente a dos
rincipales. variedades de stress: AV, una
F orma de stress agudo, y la convivencia
con un familiar de alta EE una forma de
stress cronico. En los pacientes que no es-
tin protegidos por la medicacién, cual-
uiera de ﬁs formas de stress puede ser su-
iciente para originar la recaida. La accién
rotectora de la medicacién neuroleptlca
Frente al riesgo de recaidas es constatable
por la practica clinica. Sin embargo, las in-
vestigaciones sobre la EE revelan que di-
cha acci6n protectora es menor en pacien-
tes que conviven con familiares de alta EE,
cuyas tasas de recaida son sngmflcatlva-
mente mis elevadas (Brown, Birley
Wing, 1972; Vaughn y Leff, 1976b; Let};
y Vaughn, 1981) Se observa, no obstante,
ue algunos pacientes que conviven con
?mlhares de alta EE han sufrido un AV
y no recayeron. Una posible explicacion a
este infrecuente hecho puede encontrarse
en la conducta de aislamiento como factor
protector. Sin descartar otros factores de
amortiguacién, como el soporte social o

- - -
Umbral de apancnon
de los sintomas

Mantenimiento
con neurolépticos

Umbral de :pancxo-r; - -
de los sintomas

sintomas esquizofrémcos ——mly

Susceptibilidad para desarrollar
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las defensas cognitivas de resolucién de

roblemas a veces observadas en esquizo-
?remcos (Boker et al., 1984), o bien facto-
res de naturaleza blologlca Resulta evi-
dente que la conjuncién de un AV ame-
nazante y un familiar de alta EE pueden
Ser una causa necesaria pero no su?mente
para las recaidas.

Leff et al. (1983), analizando la relacién
existente entre AV, EE y mantenimiento
con neurolépticos, postulan: 1. ¢Que el
stress cronico de vivir con un familiar de_
alta EE tiene un efecto equivalente al stress
agudo de un AV amenazante. 2. Que el
mantenimiento con neurolépticos sumi-
nistra una proteccién adecuacﬁ, tanto con-
tra los AV como contra la alta EE fami-
liar, pero no contra la combinacion de am-
bos; dado que los pacientes que viven con
un familiar de alta EE es virtualmente se-
guro que en algiin momento de su vida van
a experimentar un suceso amenazante, la
recaida es s6lo cuestién de tiempo, inde-
pendientemente de que reciba medicacion
regularmente. 3. Que el stress agudo de
un AV amenazante y el stress cronico de
vivir con un familiar de alta EE son aditi-
vos en su efecto sobre el paciente. Estos
supuestos los describen graficamente en la
Figura 1.

Tiempo —e AV

\
Alta EE AV

FIGURA 1
Representacion grifica de susceptibilidad al stress (Adaptado de Leff et al., 1983)

La vulnerabilidad o susceptibilidad para

desarrollar sintomas esquizofrénicos es re-

presentada por la curva, que asciende

bruscamente como respuesta a un AV y
mis gradualmente en respuesta a una alta
EE familiar, hasta alcanzar el nivel en que
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aparecen los sintomas esquizofrénicos. El
mantenimiento con neurolépticos eleva el
umbral por encima de cotas de susceptibi-
lidad resultantes tanto de un AV como de
la alta EE familiar. Sin embargo, el nuevo
umbral resulta sobrepasado cuando un AV
tiene lugar en un paciente que vive en un
hogar de alta EE, en el que se suman am-
bos stressores. Este esquema conceptual,
que se acomoda a los hallazgos de diver-
sos estudios, predice, por ej., que los sin-
tomas esqu1zofremcos desaparecerin mas
rapidamente en pacientes ingresados tras
un AV que en aquellos que recaen en res-
puesta aj stress familiar crénico.

A estas alturas estamos en condiciones
de afirmar que factores de vulnerabilidad
personal y stressores ambientales interac-
tdan para dar lugar al comienzo y curso
episédico o continuo de la Esquizofrenia.
Ciompi (1983) propone el modelo causal
maltiple descrito en la Figura 2.

Influencias
-psicosociales -

Influencias
geneucas y
somaticas

FASE 1
(Evolucién
premérbida)
Vulnerabilidad premérbida
(Deficiente Procesamiento de la Informacién)
Stress
FASE II =
. . escompensacion
(Episodio
agudo)

Influencias Psicosociales

o L L\

Recaidas Esudos residua-|
(Evo uc.on CS Severos
largo plazo) Remisién total

neial energético

FIGURA 2

Modelo multicausal de la Esquizofrenia
(Adaptado de Ciompi, 1983).

El modelo se establece en una triple su-
cesion de fases mduc1das, posiblemente,
por diferentes conjuntos de causas. En la
fase premérbida la combinacién de los fac-
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tores biolégicos y psicosociales prepara-
rian el terreno de una vulnerabilidad ca-
racterizada por la hipersensibilidad y dis-
minucién de la capacidad para procesar la
informacién compleja. En la segunda fase
el sistema defensivo vulnerable resultaria
desequilibrado como consecuencia de una
relativa saturacién de estimulos y deman-
das que abruman al paciente y generan
stress creciente, hasta que los complejos
cambios bioquimicos y los i)rocesos psi-
cosociales conducen en circulo vicioso a la
aparicion de los sintomas esquizofrénicos.
La tercera fase implicaria la evolucién a
largo plazo, con gran diversidad de resul-
tados que dependerian de las influencias
sicosociales y de las capacidades de en-
Frentamlento preexistentes en el paciente y
no deterioradas.
La eventual persistencia de los sintomas
sicéticos o la evolucidn de la enfermedad
Eacia un estado progresivamente defec-
tual, son fenémenos de dificil explicacién.
Resulta, sin embargo, razonable pensar
que ello se deba a un debilitamiento de las
capacidades defensivas del paciente hacia
el stress, por carecer de habilidades de en-
frentamiento en su personalidad premér-
bida; a la persistencia de stressores am-
bientales crénicos o agudos de baja inten-
sidad pero constantes, que acentdan la vul-
nerabilidad del sujeto; a factores yatrogé-
nicos producidos por una prolongada hos-
italizacion. La influencia negativa de la
Eospltahzacmn prolongada nos lleva a
pensar que el concepto de «esquizofrenia
crénica» pudiera ser lo que Ciompi (1980)
llama un «artefacto social». Otra explica-
cién alternativa al hecho de que en torno
al 20 por 100 de los esquizofrénicos mues-
tren un resultado claramente desfavorable
a largo plazo, podria ser que los estados
residuales caracterizados por una «reduc-
cién de potencial energético» sean causa-
dos por un proceso cerebral degenerativo,
como sugieren las observaciones sobre la
dilatacién ventricular (Weingerger et al.,
1979).

CONCLUSIONES

Los estudios a largo plazo sobre la Es-
quizofrenia ofrecen unos resultados me-
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nos pesimistas de lo que aprioristicamente
a veces se piensa. Aun cuando la etiologia
de la Esquizofrenia sigue planteando im-
portantes interrogantes, cada vez mis se
va aceptando el modelo interpretativo de
la didtesis-stress en el que la interaccién de
diversos factores causales genéticos, bio-
légicos y psicosociales, van sustituyendo
a nsuficientes modelos causales unidirec-
cionales. El concepto de enfermedad cro-
nica va siendo sustituido por el de vulne-
rabilidad o predisposicion permanente,
que puede llegar 0 no a manifestar un epi-
sodio de la enfermedad dependiendo de la
incidencia de sucesos stressantes de la vida
y de las influencias moderadoras de los so-

ortes sociales, de factores ecoldgicos y de
Fa personalidad premorbida. El punto de
vista tradicional de que la Esquizofrenia
representa una congicién esencialmente
crénica, no refleja tanto la historia natural
de la enfermedad como las influencias ya-
trogénicas; la ausencia de un abordaje co-
munitario apropiado; la existencia de
fuentes crénicas de tension o de circuns-
tancias vitales minimamente pero crénica-
mente stressantes que generan en torno al
paciente una «atmoésfera» prolongadamen-
te ansidgena, que requiere su constante
alertizacién y esfuerzo para adaptarse a la
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misma y que impide el advertir cortos pe-
riodos de remisién a causa del circulo vi-
cioso continuo de nuevos episodios; la au-
sencia de habilidades en su personalidad
premérbida para actuar con eficacia a cau-
sa de su deteriorada percepcién social,
procesamiento cognitivo y competencia
social; o bien a la persistencia de los lla-
mados «sintomas negativos» de la enfer-
medad (apatia emocional o embotamiento
afectivo, empobrecimiento y lentitud del
pensamiento y del lenguaje, deterioro in-
telectual, aislamiento social y deficiente
higiene personal) que pueden causar im-
portantes trastornos adaptativos del pa-
ciente en la sociedad y que pueden con-
fundirse con la psicosis misma.

Un enfoque de la Esquizofrenia desde
la perspectiva del modelo de vulnerabili-
dad requiere un anilisis de las implicacio-
nes practicas terapéuticas que tengan en
cuenta la actividad cognitiva deteriorada
del esquizofrénico, la conveniencia de mo-
dificar determinadas pautas comporta-
mentales en el ambiente familiar, el mejo-
ramiento de las habilidades sociales del pa-
ciente y el mantenimiento con neurolépti-
cos ajustado a las caracteristicas persona-
les y a las circunstancias psicosociales del
enfermo.

Se revisa el concepto de Esquizofrenia en base a una sintesis de la literatura reciente
sobre la evolucion a largo plazo de la enfermedad. De acuerdo con el modelo de enferme-
dad de didtesis-stress, se analizan los indicadores de la vulnerabilidad, la influencia de los
acontecimientos vitales, de los stressores psicosociales cronicos, especialmente de la Expre-
sién Emocional familiar, y del mantenimiento con medicacion anttfsicética, en el curso de
la Esquizofrenia. Se sugiere la existencia de una relacion entre la llamada «Esquizofrenia
Crénica» y las influencias yatrogénicas.

Summary

The concept of Schizophrenia is reviewed on the basis of a synthesis of recent literature
about the long term evolution of the disease. According to the diathesis-stress model of ill-
ness, an analysis is made of vulnerability markers and the influence of life events, chronic
psychosocial stresses, with special emphasis on relatives’ Expressed Emotion, and the main-
tenance with antipsychotic drugs, in the course of Schizophrenia. A suggestion is made
about the relationship between the so called «Crhonic Schizophrenia» and iatrogenic

influences.
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Résume

On revise le concept de Schizophrénie on base a una synthése de la littérature récent
sur Pévolution a long-cours de la maladie. D’accord avec g modéle de maladie de la dia-
tése-stress, se sont analysés les indicateurs de la vulnerabilité, Pinfluence des événements
vitaux, des stress psychosociaux chroniques, spécialment de I’Expression Emocional fami-
liale et le maintien avec médication antipsychotique, au cours de la Schizophrénie. On sug-
gére lexistence d’une relation entre la dénommé «Schizophrénie Chroniques et les influen-
ces yatrogéniques.
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