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Resumen

Ante el becho sobradamente constatado de que el episodio esquizofrénico es profundamente
desorganizador y su recuperacion a(i;'[icil e impredectible, se estd prestando, en anos recientes,
una especial atencion y esfuerzo al desarollo y puesta en prictica de programas preventivos. El
modelo de vulnerabilidad a la esquizofrenia parece configurarse como el marco tebrico y de
trabajo mds adecuado para tales programas. Tras revisar %05 postulados bisicos de dicho mo-
delo se presenta una revisién de i)s mds relevantes estudios experimentales que estdn permi-
tiendo L’ identificacion de marcadores cognitivos de vulnerabilidad a la esquizofrenia en po-
blaciones de «alto riesgo». Se apunta, a continuacién, la posibilidad de elaborar una bateria
que permita la identificacion precoz de los sujetos que podrian convertirse en esquizofrénicos.
Se analiza someramente algunos de los mds importantes programas preventivos 3e esquizofre-
niay se concluye que avin es pronto para emitir un juicio acerca de la eficacia de los mismos.
Se deja patente, finalmente, que si bien todavia no estamos preparados para prevenir la esqui-
zofrenia nos encontramos en el camino adecuado para conseguirlo.

Abstract

Because a schizophrenic episode is so disorganizing and recovery so arduous and unpredic-
table, attention bas recently shifted to the feasibility of preventive programs. This paper pre-
sentas, first, the vulnerability model as a suitable theoretical framework for those programs,
and basic assumptions of this model are reviewed. Second, a survey of the most relevant ex-
perimental studies for identification of cognitive markers of vulnerability to schizophrenia in
«high-risks samples is exposed. Third, the possibility of devicing a battery for early identifics-
tion of subjects who cou[:i become scbizopirenics is mentioned. Fourth, some preventive pro-
grams of shazophrenia ave briefly analyzed, and it is concluded that it is too soon to assess the
possible efficiency of those programs. Finally, it is stressed that, even though we are still not
ready to prevent schizphrenia, we are on a right road for that.

(*) El contenido de este trabajo es una versién modificada de la comunicacién que, con el
titulo de Vulnerabilidad y prevencion de la esquizofrenia: El pradigma del alto riesgo, fue pre-
sentada por el autor en el 11l Congreso Nacional de Autismo y Psicosis Infantiles. Mafrid,
24-27 de abril de 1985.
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INTRODUCCION

Es una opinién ampliamente difundida y aceptada en los ambientes cien-
tificos implicados, de una u otra forma, en la esquizofrenia que esta. enfer-
medad es una de las formas mis graves de desorden mental y que repre-
senta, por tanto, uno de los mayores problemas de salud mental de nuestro
tiempo. Ello vendria determinado, en primer lugar, por su elevada inciden-
cia (aproximadamente el 1 % de la poblacién) y, por otro lado, por los de-
vastadores efectos que produce, tanto a nivel individual, como social.

Si bien en los ltimos anos diferentes estudios de seguimiento de grupos
elevados de pacientes han coincidido en senalar —frente a las opiniones
mds tradicionales— la naturaleza mis benigna de la esquizofrenia (e.g., M.
Beuler, 1972; Schapiro y Shader, 1979; Ciompi, 1980, 1984; Huber, Gross,
Schtuller y Linz, 1980), hasta el punto de hablarse de «la metamorfosis de
la esquizofrenia» (Zubin, Magaziner y Steinhauer, 1983), sigue siendo un
hecho ficilmente constatable que el episodio esquizofrénico es tremenda-
mente desorganizador y su recuperacién dificil e impredectible.

En consecuencia, a partir de las dos dltimas décadas, se estd prestando
una especial atencién y esfuerzo a las posibilidades de los programas
preventivos.

Ahora bien, para prevenir necesitamos unos conocimientos acerca de la
etiologia del trastorno en cuestién, en este caso de la esquizofrenia. Si bien
es cierto que la etiologia de la esquizofrenia continda envuelta en el miste-
rio, no lo es menos el hecho de que contamos con diferentes teorias o mo-
delos que estin posibilitando la identificaciéon de determinados signos o
marcadores —independientes de la sintomatologia esquizofrénica y, por
tanto, anteriores a la misma— indicadores de un mayor riesgo en unos in-
dividuos que en otros.

Precisamente el concepto de vulnerabilidad a la esquizofrenia —inclui-
do en el modelo de Zubin y Spring (1977), que considera a dicha vulnera-
bilidad como un rasgo permanente y a la esquizofrenia como un estado epi-
sédico— nos permite asumir que si todos los individuos (en mayor o me-
nor grado) participamos del rasgo dimensional «vulnerabilidad a la esqui-
zofrenia», serd posible detectar marcadores de tal vulnerabilidad en aque-
llos individuos altamente propensos o de «alto riesgo» mucho antes de que
se produzca el episodio esquizofrénico.

Asi, pues, una vez que dispongamos de tales indices podremos identifi-
car a las poblaciones de «alto riesgo». O lo que es lo mismo, al disponer
de medidas de vulnerabilidad a la esquizofrenia, estaremos, consecuente-
mente, en condiciones de identificar grupos apropiados para partncnpar en
posibles programas de intervencién preventiva. El paso siguiente serd la ela-
boracién de programas preventivos para impedir que tales individuos de-
semboquen en el episodio esquizofrénico.

Por tanto, llegados a este punto y dentro de la 16gica establecida, las cues-
tiones relevantes a plantear serian las siguientes:

1) ¢Qué postula el modelo de vulnerabilidad?

2) ¢Qué marcadores de vulnerabilidad han sido identificados?

3) ¢Existe apoyo experimental de que tales indices estén relacionados
con las poblaciones calificadas de «alto riesgo» en funcién de criterios
diferentes?
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4) De ser asi, ¢estamos preparados para detectar precozmente la esqui-
zofrenia? Es decir, ¢para identificar individuos altamente vulnerables a la
esquizofrenia antes de que se manifieste la psicosis?

5) Si la respuesta es afirmativa, jestamos preparados para prevenirla?
Y, si es asi, ¢como?

A continuacién trataremos de dar respuesta a las cinco cuestiones
planteadas.

EL MODELO DE VULNERABILIDAD

Como hemos senalado antes, la etiologia de la esquizofrenia sigue sien-
do un enigma aidn no resuelto. En 1972, Zubin identific6 seis modelos etio-
l6gicos (genético, del ambiente interno, neurofisioldgico-anatémico, de la
teoria del aprendizaje, evolutivo y ecoldgico) que se sitian entre dos po-
los: el genético y el ecoldgico. Precisamente entre estos dos polos se ha di-
vidido la opinién de los investigadores; encontrandonos con aquéllos que
consideran a la esquizofrenia como un trastorno esencialmente biolégico y
aquéllos otros que la consideran como un trastorno basicamente psicosocial.

Frente a tal estado de cosas, podemos decir que han surgido dos alter-
nativas. Por un lado, la propuesta de un modelo multifactorial y, por otro,
la propuesta del modelo de vulnerabilidad. Hay que tener en cuenta, no
obstante, que ambas posturas no son incompatibles. En un trabajo muy re-
ciente, Ciompi (1984) considera la plausibilidad de un modelo multifacto-
rial en el que podrian contribuir a la génesis de la esquizofrenia los siguien-
tes factores bioléogicos y psicosociales: anormalidades constitucionales ge-
néticamente determinadas, dafio cerebral pre y perinatal, perturbacién tem-
prana de las relaciones madre-hijo, pautas de comunicacién familiar ambi-
guas y contradictorias, e influencias sociales y culturales especificas. «<En
combinaciones variables, tales factores podrian llevar, eventualmente, a tra-
vés de un circulo vicioso, a resultados bastante similares, y en particular a
un déficit en el procesamiento de la informacién» (Ciompi, 1984, p. 638).

Por su parte, Zubin y Spring (1977) revisaron los seis modelos mencio-
nados y comprobaron que existe un factor comun a todos ellos que los co-
necta entre si. Ese denominador comun es un modelo de segundo orden al
que llamaron «modelo de vulnerabilidad a la esquizofrenia».

El concepto de vulnerabilidad o propensién a la esquizofrenia constitu-
ye una constante implicita en gran parte de los seis modelos etiolégicos ya
mencionados. Sin embargo, en opinién de Zubin y Spring (1977), la con-
tribucién de cada uno de ellos a la comprension de la etiologia de la esqui-
zofrenia es s6lo parcial. Ninguno de tales modelos, a juicio de estos auto-
res, ha sido puesto en cuestion por los datos experimentales aportados por
los demis, lo que pone de manifiesto su compatibilidad y complementa-
riedad. La estrategia de Zubin y Spring, de cara a plantear un modelo al-
ternativo, se apoya en este hallazgo y es de naturaleza esencialmente prag-
matica. En efecto, tras analizarlos extrajeron un factor coman —la vulne-
rabilidad— que permitia guiar la investigacién en el marco de cada uno de
los enfoques de la esquizofrenia. En este sentido, el concepto de vulnera-
bilidad parece ser —en opinién de Zubin (1978)— el candidato id6neo para
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explicar mucha de la aparente confusién y variabilidad de la investigacién
sobre la esquizofrenia.

Este modelo, que desde su publicacién inicial en 1977 ha recibido suce-
sivas matizaciones (e.g., Spring y Zubin, 1978; Zubin y Steinhauer, 1981;
Zubin, Magaziner y Steinhauer, 1983, y Nuechterlein y Dawson, 1984) pos-
tula que todo individuo participa de un determinado grado de vulnerabili-
dad a la esquizofrenia que, bajo determinadas circunstancias (agentes «es-
treségenos») se traducira en un episodio esquizofrénico. En palabras de Zu-
bin (1978, p. 641), por vulnerabilidad se entiende «la predisposicién a de-
sarrollar un episido esquizofrénico cuando las circunstancias vitales (tanto
externas como internas) producen el suficiente grado de estrés que supera
(el umbral) la tolerancia al estrés de una persona» (ver fig. 1).

Lo realmente nuevo e importante que introducen Zubin y Spring (1977)
es la distincidn entre vulnerabilidad a la esquizofrenia, entendida como un
rasgo relativamente permanente y duradero, 'y episodios del desorden es-
quizofrénico, considerados como estados que aparecen y desaparecen y que
poseen, por tanto, un caracter temporal.

FIGURA 1
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Relacion entre vulnerabilidad y circunstancias wvitales desafiantes. La ecuacion para esta
curva hipotética es VS =K, donde V es el grado de vulnerabilidad, S es el grado de estrés
inducido por el evento desafiante y K es una constante. (Zubin y Steinhauer, 1981).

Este modelo asume, pues, que el concepto de esquizofrenia no implica
un desorden crénico, sino una vulnerabilidad permanente a desarrollar tal
desorden. En este sentido «la esquizofrenia se convierte en una enferme-
dad episédica en el mismo sentido que la depresién, la epilepsia o la aler-
gia» (Zubin, Magaziner y Steinhauer, 1983, p. 557). Recientes estudios lon-
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gitudinales, a los que ya hemos hecho referencia, han puesto de manifiesto
que la esquizofrenia implica breves episodios de enfermedad, recuperacién,
recaida, nueva recuperacién, etc.; lo que apoyaria la hipétesis de que lo que
es relativamente permanente en la esquizofrenia es ese rasgo de vulnerabi-
lidad y no los episodios o estados psicéticos.

El modelo se completa planteando:

a) El problema de la evaluacion del umbral de vulnerabilidad que se
concreta en la busqueda de marcadores que permiten identificar individuos
altamente vulnerables.

b) El papel que juegan los factores estresantes, enfrentiandose con la di-
cotomia «formativo versus precipitante».

c) El rol de las variables moderadoras (las redes sociales, el nicho fisi-
co-ecolégico y la personalidad premérbida) que serian las que previenen el
episodio o, por el contrario, permiten su desarrollo.

Siguiendo con la linea planteada en nuestra introduccién, sélo nos de-
tendremos por razones pertinentes, en el apartado relativo a los marcado-
res de vulnerabilidad. Los apartados b) y ¢) serin por tanto, obviados.

MARCADORES DE VULNERABILIDAD

Ya hemos comentado que la vulnerabilidad es un rasgo relativamente per-
manente que predispone a la psicosis. Ahora bien, lo que no hemos dicho
es que incluye componentes tanto genéticos como adquiridos. Asi, pues,
la vulnerabilidad debe ser considerada como un rasgo fenotipico que puede
ser medio.

La naturaleza fenotipica de la vulnerabilidad y su categoria de rasgo es
lo que permitird el descubrimiento de los posibles marcadores. Enteniendo
por tales aquellas caracteristicas persistentes que pueden identificarse antes
del primer comienzo de la esquizofrenia, que contindan concomitantemen-
te con los sintomas y que perduran tras la remisién de éstos. En conse-
cuencia, todo marcador de vulnerabilidad debe reunir las siguientes con-
diciones:

1) Poder ser identicado antes del primer episodio.

2) Continuar con la sintomatologia.

3) Permanecer durante la remisién.

4) Encontrarse, con una probabilidad significativamente mayor, en los
hermanos e hijos de los esquizofrénicos que en los pacientes psiquiétricos
no-esquizofrénicos y en los controles sanos.

La puesta en prictica de esta estrategia ha seguido, bisicamente, dos ca-
minos: 1) la deteccién de sujetos de «alto riesgo» a la esquizofrenia que se
concreta en el estudio de hipotéticos marcadores de vulnerabilidad en ni-
fios y/o adolescentes (parientes de esquizofrénicos) libres de toda sintoma-
tologia esquizofrénica, y 2) el estudio de marcadores de vulnerabilidad en
esquizofrénicos adultos, remitidos o no, y que, por tanto, tienen un alto
riesgo de episodios futuros.

Por razones absolutamente obvias en el contexto en que nos encontra-
mos, nos detendremos sélo en la primera via de investigacion; esto es, la
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deteccién de marcadores de vulnerabilidad en nifios de «alto riesgo». Esta
linea de investigacién, que tiene sus antecedentes en la década de los sesen-
ta, se ha configurado en los dltimos afios como un instrumento de inves-
tigacién especialmente Gul por diferentes razones. Por ejemplo, podria ser
la via adecuada para resolver el problema metodolégico que plantea la in-
terpretacion de las diferencias encontradas entre esquizofrénicos y norma-
les, en el sentido de que aiin no ha sido posible determinar inequivocamen-
te si tales diferencias son la causa o el resultado de la esquizofrenia. Asi-
mismo, al proporcionar informacién sobre las contingencias que desenca-
denan los episodios, permitiria el estudio mas directo de la génesis y el de-
sarrollo de la esquizofrenia. Por ultimo, permitiria examinar los posibles
programas preventivos de la esquizofrenia.

ESTUDIOS CON POBLACIONES DE ALTO RIESGO

Ante todo conviene precisar al maximo dos cuestiones que resultan ser
de la maxima relevancia en este campo de estudio. Se trata de precisar los
criterios para la seleccién de las muestras y la naturaleza de los marcadores
estudiados.

Seleccion de las muestras

En su excelente revisién de 1974, Garmezy senala que en los estudios
con ninos de «alto riesgo» se han utilizado cuatro modelos conceptuales
como criterios de selecciéon de muestras.

El lugar predominante lo ha ocupado, y lo sigue ocupando (aunque des-
pués haremos algunas matizaciones al respecto), el modelo genetzco Par-
tiendo de la hipétesis de que la etiologia de la esquizofrenia es genética, la
mayor parte de estos estudios han utilizado como muestras nifios con uno
o dos progenitores esquizofrénicos. El primer estudio que siguié este mo-
delo fue el de Mednick y Schulsinger (1968) con nifios daneses. El rigor me-
todolégico y los resultados obtenidos tuvieron tal impacto sobre la comu-
nidad cientifica que, el hecho de que este modelo siga siendo el predomian-
te actualmente, obedece bisicamente a esta razén. No obstante, otros in-
vestigadores, teniendo presentes los datos aportados por los estudios gené-
ticos, han adoptado otros criterios. En concreto, los estudios genéticos han
venido a demostrar que entre el 85-95 % de los esquizofrénicos adultos no
tienen padres esquizofrénicos y, posiblemente, entre el 60-70 % de los es-
quizofrénicos no tengan ni parientes esquizofrénicos. Los estudios longi-
tunales con ninos de «alto riesgo» (genético) han comprobado, por su par-
te, que sélo un 10-16 % de ellos desarrollan después una esquizofrenia
clinica.

¢Por qué, entonces, sigue siendo el modelo dominante en la actualidad?
Porque los cientificos han caido en la cuenta de que, en realidad, utilizar
como muestra hijos de esquizofrénicos no constituye una prueba exclusiva
de la contribucién genética. El propio Mednick ha senalado recientemente
(Mednick ez al., 1982) que no es correcto igualar su estudio pionero con
hijos de madres esquizofrénicas con un modelo genético de la esquizofre-
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nia. Como senala Keith (1982) el hecho de tener un progenitor esquizofré-
nico aumenta, en efecto, el riesgo de llegar a ser esquizofrénico; ahora bien,
el que esa asociacion sea ambiental o genética es algo que continda abierto
a la especulacién. Sin olvidar que los genes, posiblemente, jueguen un pa-
pel importante, hay que tener en cuenta, asimismo, el impacto de un pro-
genitor esquizofrénico como una influencia ambiental.

Ademais el modelo genético, Garmezy (1974) analiza otras tres alterna-
uvas, representadas por el modelo psicogénico el modelo sociogénico y el
modelo del abandono precoz (que implicaria defectos durante el embarazo,
el nacimiento y nutricionales). Como entedemos que ninguno de ellos pre-
senta problemas especiales, vamos a pasar a senalar los procedimientos de
seleccion de muestras utilizados en los estudios de «alto riesgo» que ana-
lizaremos después. Como vamos a comprobar, los tres criterios utilizados
son perfectamente compatibles con los modelos més representativos sefa-
lados por Garmezy. En concreto, se trata de seleccionar:

1) Los parientes en primer grado de los pacientes esquizofrénicos, ge-
neralmente los hijos.

2) Aquellos individuos que muestran caracteristicas de personalidad
que se cree que estin relacionadas con un riesgo elevado de desorden es-
quizofrénico (Steronko y Wood, 1978, y Chapman, Edell y Chapman,
1980).

3) Sujetos con caracteristicas bioquimicas que han sido observadas en
pacientes esquizofrénicos (Buchsbaum et al., 1978).

Naturaleza de los marcadores

Si aceptamos, como es nuestro caso, que la etiologia de la esquizofrenia
es multifactorial, los marcadores de vulnerabilidad a estudiar serian innu-
merables. Tal tarea podria realizarse y de hecho se esta llevando a cabo por
diferentes grupos de investigadores. Ahora bien, que tratiramos de hacer
aqui una exposicién de todos ellos sobrepasaria con creces todas las posi-
bles expectativas. Consecuentemente, nos limitaremos a un campo que, ade-
mis de ser de méxima actualidad en la psicologia es hasta el momento el
que esta ofreciendo los resultados mas consistentes dentro del modelo de
vulnerabilidad a la esquizofrenia Se trata del enfoque del procesamiento de
la mformaaon 0, mds concretamente, se trata de revisar los estudios expe-
rimentales mds relevantes que estin permitiendo la identificacién de mar-
cadores cognitivos de vulnerabilidad a la esquizofrenia en poblaciones de
«alto riesgo». Y para que la eleccion quede libre de toda sospecha de par-
cialidad por nuestra parte, expondremos la opinién al respecto que, hace
s6lo unos pocos meses, expresaba el prestigioso psiquiatra suizo Luc Ciom-
pi (1984): «En un sentido amplio, las dificultades en el procesamiento de
la informacién representan el denominador comin mds plausible de la vul-
nerabilidad premérbida de aquéllos que mis tarde llegaran a ser esquizo-
frénicos» (p. 638; el subrayado es nuestro).
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PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION EN POBLACIONES
DE ALTO RIESGO

A continuacién vamos a revisar una serie de estudios que han utilizado
tareas de laboratorio con los tres tipos de poblaciones de «alto riesgo» an-
tes mencionadas. Con el fin de facilitar una integracién de los hallazgos,
los distintos resultados de los tres tipos de poblaciones seran revisados jun-
tos. Es importante subrayar que las medidas utilizadas cuentan con abun-
dante evidencia experimental de que distinguen a los esquizofrénicos adul-
tos (remitidos o no) de los sujetos de control.

Amplitud de aprehension de eleccién forzosa

Se trata de una tarea de amplitud de aprehensién de informe parcial idea-
da por Estes y Taylor (1964). Puesto que no exige al sujeto que informe
de todas las letras expuestas, esta tarea puede estimar adecuadamente la efi-
cacia de la busqueda visual en la memoria sensorial (icénica).

Asarnow, Steffy, McCrimmon y Gleghorn (1977, 1978), McCrimmon,
Cleghron, Asarnow y Steffy (1980), y Asarnow (1979, 1983) han compro-
bado que las muestras de nifios de «alto riesgo» son deficientes en esta prue-
ba con respecto a los nifos de los grupos de control. Concretamente, en
el primer estudio (Asarnow et al., 1978) utilizaron una muestra de nifios
de edades entre doce y dieciséis aiios, hijos de madres esquizofrénicas pero
que habian sido adoptados, a una edad muy temprana por padres sanos.
Como grupos de control utilizaron uno formado por nifios adoptados por
padres sanos e hijos biolégicos de padres también sanos, y otro formado
por nifios no adoptados y con padres sanos. Las edades de los controles
oscilaban igualmente entre doce y dieciséis afos.

Los tres grupos fueron evaluados en una bateria de ocho pruebas de aten-
cién, entre ellas la del «informe parcial de eleccién forzosa». Los resulta-
dos pusieron de manifiesto que la ejecucion del grupo de «alto riesgo» era
significativamente inferior a la de los dos grupos de control, sobre todo
cuando se manipulaba la variable independiente «nimero de letras irre-
levantes».

Mais recientemente, Asarnow, Nuechterlein y Marder (1983) realizaron
un estudio en el que el rendimiento en «amplitud de aprehensién» fue con-
siderado como variable independiente. En concreto, comprobaron que un
grupo de j6venes sin historia de trastornos psiquidtricos, pero que habian
tenido un rendimiento claramente bajo en la tarea de amplitud, alcanzaron
puntuaciones significativamente maés altas en la escala «esquizofrenia» del
MMPI, la escalas de «esquizoidia» (Golden y Meehl, 1979), la escala de «es-
quizofrenismo» (Nielsen y Petersen, 1976) y la escala de «ideacién mégica»
(Eckbad y Chapman, 1983) que el grupo de sujetos de control.

Estos dos grupos de datos, junto con los provenientes de estudios con
esquizofrénicos adultos (e.g., Asarnow y McCrimmon, 1978, 1981, 1982)
sugieren que la eficacia de los procesos de busqueda visual temprana, en
presencia de distractores multiples, puede estar alterada en las poblaciones
con riesgo de esquizofrenia. Al mismo tiempo, los datos aportan evidencia
en favor de la tarea «amplitud de aprehension de eleccién forzosa» como
un buen marcador de vulnerabilidad a la esquizofrenia.
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Tiempo de reaccion: efecto de cruce

Diferentes estudios, en los que se ha utilizado el paradigma de tiempo
de reaccién (TR) simple variando los intervalos preparatorlos, han compro-
bado que, mientras los sujetos normales son mas ripidos (como es de es-
perar) con intervalos regulares, los esquizofrénicos sdlo se comportan asi
con intervalos preparatorios (IPs) muy cortos (mfenores a los dos segun-
dos). Con intervalos largos los esquxzofremcos son mis lentos con IPs re-
gulares que con IPs irregulares. Esta inversion es conocida como «efecto
de cruce» y ha sido observada en esquizofrénicos internados (e.g., Rodnick
y Shakow, 1940; Bellisimo y Steffy, 1972, 1075; De Amicis y Cromwell,
1979, y Steffy y Galbraith, 1980) y en esquizofrénicos remitidos (Strauss
et al., 1979).

Marcus (1973) aplic6 este paradigma a veinte hijos de madres esquizo-
frénicas y a diferentes grupos de control. El grupo de «alto riesgo» mostré
un patrén de resultados distintos al de los otros grupos pero sélo en cuan-
to a su mayor lentitud en TR; sin embargo, no mostraron el patrén tipico
del «efecto de cruce».

Este mismo o similar cuadro de resultados ha sido encontrado en otros
cuatro trabajos (Van Dyke et al., 1975; Asarnow et al., 1977,1978, y Spring,
1980) con sujetos de «alto riesgo» lo que sugiere cierta inconsistencia del
«efecto de cruce» como marcador de vulnerabilidad. No obstante, y por
eso hablibamos de cierta inconsistencia, hay dos trabajos que han encon-
trado el patrén tipico esquizofrénico del «cruce» en muestras de alto ries-
go. Por un lado, De Amicis y Cromwell (1979) encontraron que un grupo
de parientes no psicéticos de esquizofrénicos presentaban un significativo
«efecto de cruce» cuya magnitud estaba en funcién del grado de parentesco
(primer o segundo grado) con los pacientes esquizofrénicos. Por otro Si-
mons, Macmillan y Ireland (1982) comprobaron que un grupo de estudian-
tes, que habian puntuado alto en las escalas de «aberracién perceptual», y
«anhedonia fisica», mostraban evidencia del «efecto de cruce» con respecto
a otro grupo de estudiantes que habian puntuado bajo en las dos escalas
de propensién a la psicosis.

Atencion selectiva

En el estudio citado de Asarnow et al. (1978) se incluia una tarea que
consistia en escribir una serie de digitos aleatorios que eran presentados bi-
nauralmente, al tiempo que ignoraban otra serie de digitos que se presen-
taba sélo por un oido. Los hijos de madres esquizofrénicas mostraron una
tendencia significativa a cometer mas errores que los ninos de los dos gru-
pos de control.

Orvaschel et al. (1979), sin embargo, no encontraron ninguna alteraciéon
significativa, en una tarea de escucha dicética, en los hijos de madres es-
quizofrénicas comprados con los hijos de padres normales. No obstante,
este estudio difirié6 del anterior en que s6lo presentaban tres digitos por
cada oido, lo que no implicaba seleccionar un mensaje monoaural frente a
otro binaural.
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Recientemente, Spring et al. (1983) han presentado datos que suponen
la prueba mais fiable para un déficit en escucha dicética en los parientes en
primer grado de los pacientes esquizofrénicos. Utilizando una tarea de som-
breado, comprobaron que los parientes en primer grado (padres e hijos) de
los pacientes esquizofrénicos cometian significativamente mds errores de in-
trusion del mensaje irrelevante que los sujetos de control normales.

Si bien estos estudios parecen apoyar la hipétesis de una alteracién de la
atencion selectiva en personas de «alto riesgo» en tareas que sélo implican
el proceso de «filtraje» otros estudios no han encontrado tal déficit selec-
tivo de una manera consistente, cuando el proceso implicado era el «pi-
geon-holing» (Broadbent, 1971).

—

Atencion sostenida o vigilancia: El test de ejecucién continua (CPT)

Disponemos de abundante evidencia experimental de que el CPT discri-
mina la ejecucién de los pacientes esquizofrénicos y de los esquizofrénicos
remitidos de la de los grupos de control (e.g., Wohlberg y Kornetsky, 1973;
Kornetsky y Orzack, 1978, y Asarnow y McCrimmon, 1978). Tanto los
esquizofrénicos como los esquizofrénicos remitidos cometen significativa-
mente mas errores de omisién y de comisién que los grupos de control.

En los estudios con poblaciones de «alto riesgo» podemos establecer dos
grupos de estudios. Por un lado, tendriamos aquellos trabajos que han uti-
lizado un CPT simple y que, por tanto, implicaban una carga baja del pro-
cesamiento; y por otro, aquellos que han utilizado un CPT que implicaba
una carga mayor del procesamiento. Los primeros, entre los que destaca-
riamos los trabajos de Asarnow et al. (1978), Nuechterlein (1983), Corn-
blatt y Erlenmeyer-Kimling (1984), no han encontrado diferencias signifi-
cativas entre los grupos de «alto riesgo» y los diferentes grupos de compa-
racién. Los segundos, entre los que se encuentran los trabajos de Buchs-
baum et al. (1978), Erlenmeyer-Kimpling y Cornblatt (1978), Nuechter-
lein (1984), Nuechterlein, Edell y West (en preparacién) y Nuechterlein,
Asarnow y Marder (en preparacion), si han obtenido resultados positivos
al comparar los grupos de «alto riesgo» con los distintos grupos de con-
trol. Asi pues, cuando la tarea de vigilancia (operativizada con el CPT) im-
plica una tarea que requiere una carga del procesamiento relativamente alta,
los grupos de «alto riesgo» muestran un funcionamiento cognitivo alterado
que puede ser considerado como un marcador consistente de vulnerabili-
dad a la esquizofrenia.

Otros estudios

La investigacidn en este campo se ha extendido también a otros aspectos
del procesamiento de la informacién. Concretamente a los procesos de re-
conocimiento y recuerdo en la memoria a corto plazo, a la memoria se-
mdntica, a la formacién de conceptos, etc. Los resultados, sin embargo, no
presentan suficiente evidencia, en ningin sentido, que permita establecer di-
ferencias significativas entre la poblacién de «alto riesgo» y los grupos de
comparacién.
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Conclusiones

A la luz de los datos expuestos, y teniendo en cuenta algunas de las pre-
guntas planteadas al comienzo de este trabajo, podriamos hacer las siguien-
tes consideraciones:

1. Disponemos de algunos marcadores de vulnerabilidad a la esquizo-
frenia, en la esfera del procesamiento de la informacién que, junto con mar-
cadores de otra naturaleza, podrian ir configurando esa bateria tan espera-
da que permitiera la identificacién precoz de los sujetos que podrian con-
vertirse en esquizofrénicos.

2. Existe algin apoyo experimental —aunque todavia escaso— de que
los marcadores cognitivos guardan una estrecha relacién con marcadores
de distinta naturaleza (vg. bioquimica, genética, familiar, etc.).

3. De todas formas, atn es pronto para poder afirmar que disponemos
de un instrumento vilido y fiable que permita la deteccién precoz de la es-
quizofrenia. No obstante, hay que ser optimistas, porque estamos conven-
cidos de encontrarnos en el camino correcto. Prueba de ello son algunos
de los resultados —atin sin publicar— sobre la validez de los predictores
cognitivos analizados como consecuencia de los diferentes estudios longi-
tudinales todavia en marcha.

4. El no haber alcanzado ain el nivel 6ptimo no implica la inviabilidad
de los programas de intervencién preventiva.

5. El conocimiento disponible permite pensar, sobre un fundamento
empirico, que la esquizofrenia tiene su génesis en los primeros afios de la
vida.

6. Finalmente, los programas preventivos seran tanto més eficaces cuan-
to mds precozmente se apliquen.

Sobre las consideraciones 4, 5y 6 dlsponemos de algunos datos. Somos
conscientes de que son escasos, pero al mismo tiempo sugerentes.

Asi pues, analicemos, antes de finalizar este trabajo, los aspectos mis re-
levantes de la experiencia disponible sobre los programas preventivos.

ALGUNOS INTENTOS ESPECIFICOS PARA PREVENIR LA
ESQUIZOFRENIA

En realidad, los programas preventivos de la esquizofrenia se han redu-
cido hasta ahora —salvo alguna excepcién— a informes piloto de investi-
gadores que, de un modo un tanto informal, han intentado algin tipo de
intervencién preventiva.

A pesar de la importancia que estamos atribuyendo al procesamiento de
la informacién y a los marcadores cognitivos de vulnerabilidad, todavia no
se ha puesto en marcha ningin programa preventivo partiendo de tales pre-
supuestos. A lo sumo, se han hecho algunas especulaciones teéricas sobre
qué direccién o qué objetivos debieran cubrir tales programas. Ahora bien,
esto no supone una critica negativa a los investigadores de tal enfoque. A
la vista de los datos revisados, consideramos que su actitud es, por encima
de todo, coherente y de una envidiable conciencia cientifica. Un programa
preventivo, si quiere ser eficaz tiene, necesariamente, que partir de una s6-
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lida fundamentacién tedrica y empirica. Mientras no se disponga de ésta,
la espera y la prudencia serin las recomendaciones mais pertinentes.

Hasta ahora, como deciamos, sélo disponemos de algunos informes pi-
loto, como por ejemplo el de Fish (1982) y el de Watt et al. (1982), en los
que se ha puesto de relieve que el voluntarismo, aparte de ser muy respe-
table, suele aportar bastante poco a la ciencia y a la comunidad. No obs-
tante, sus «programas» de seguimiento —el de Fish de veinte-veintisiete
anos, y el de Watt et 4l., de siete meses (aunque continda en la actuali-
dad)— nos han ofrecido algunos datos que pudieran resultar valiosos, siem-
pre y cuando se utilicen con la precaucién con la que se debe tratar todo
dato escasamente verificado.

Resumiendo, consideramos que la mayor debilidad de estos dos progra-
mas se encuentra en los criterios utilizados para definir las poblaciones
apropiadas para la intervencién preventiva. En el caso de Fish se utilizé
como criterio de medida lo que ella llamé «retraso evolutivo global» (pan-
developmental retardation, PRD). Un indice establecido en 1952, de los de-
sordenes neurointegradores, que la propia autora considera completamente
trasnochado (Fish, 1982). En el caso de Watt et al., el instrumento fue, bi-
sicamente, un registro de la conducta del nifio en el aula en base a cuatro
factores: motivacién escolar, extraversién, armonia y estabilidad emocio-
nal. Si bien este instrumento permite clasificar a los alumnos, sobre todo
en cuanto a su vulnerabilidad emocional, su relacién con la esquizofrenia
no parece muy fiable a la luz de los resultados obtenidos en su programa
preventivo. Quizé seria mas oportuno considerarlo como un criterio para
evaluar la vulnerabilidad a trastornos psicopatolégicos en general.

Y como prueba de la falta de consistencia de estos programas, valga como
muestra el hecho de que mientras Fish considera que la edad adecuada para
la aplicacion de los programas preventivos no debe superar los 3 anos
——concretamente llega a decir que a «la edad de 3-6 afos es ya demasiado
tarde para prevenir las alteraciones cognitivas y socio-afectivas» (Fish, 1982,
p- 236)—, para el grupo de Watt, los programas deben aplicarse cuando los
chicos se encuentran en la «escuela secundaria».

De tales trabajos, no obstante, también podemos extraer alguna aporta-
cién de valor. Desde nuestro punto de vista, estos dos programas han pues-
to de manifiesto explicitamente algo que viene a apoyar claramente la tesis
que aqui estamos manteniendo. A saber, la necesidad de recurrir a pruebas
refinadas de laboratorio para la identificacion de individuos vulnerables a
la esquizofrenia. Entendemos que no es necesario recordar que los indices
revisados en apartados anteriores se ajustarian a tal necesidad.

No quisiéramos acabar esta comunicacién sin hacer mencion al que, has-
ta el momento, puede considerarse como el tinico programa real de pre-
vencién de la esquizofrenia. Se trata del Proyecto Mauricio, puesto en mar-
cha por Mednick y su equipo de investigacién en 1972, y cuyos resultados
(atin parciales) han aparecido en al menos dos trabajos (Mednick et al.,
1982, 1984).

Dicho proyecto tiene su origen en el estudio longitudinal de alto riesgo
con nifnos daneses iniciado en 1962 y terminado en 1967 (Mednick y Schul-
singer, 1968). En aquel trabajo, Mednick y Schulsinger llevaron a cabo un
seguimiento de 207 nifios de alto riesgo a la esquizofrenia (todos ellos hijos
de mujeres esquizofrénicas) y de 104 ninos controles (hijos de mujeres nor-
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males). En 1967, tras cinco afios de seguimiento, estos investigadores com-
probaron que veinte de los nifios de alto riesgo habian desarrollado distin-
tos trastornos psiquidtricos (no necesariamente esquizofrenia). Un anilisis
detallado puso de manifiesto que el mejor discriminador de los sujetos con
trastornos era una variable del sistema nervioso auténomo (la tasa ripida
de recuperacion de la conductancia de la piel). Posteriormente, Mednick et
al. (1978) demostraron que las variables del sistema nervioso auténomo son
buenos predictores de esquizofrenia.

De acuerdo con su plan general de i mvesugacwn, el siguiente paso su-
pondria examinar «una poblacién normal con nuestros tests a fin de detec-
tar aquellos individuos que son esquizofrénicos potenciales y explorar, a
continuacidn, la posibilidad de intervencién» (Mednick, 1960; citado en
Mednick et al., 1982). Cuando los autores se encontraban planificando ese
proyecto para ponerlo en marcha en Dinamarca, la Organizacién Mundial
de la Salud les ofrecié la oportunidad y el apoyo financiero para realizarlo
en la isla de Mauricio.

En Mauricio, los autores comenzaron evaluando psicofisiolégicamente
(SNA-conductancia de la piel) a 1.800 nifios de 3 anos de edad. Ademis,
observaron y codificaron la conducta de juego, el desarrollo cognitivo, el
electroencefalograma, una entrevista familiar, un examen médico general e
informacién perinatal de los 1.800 ninos. En contraste con el trabajo pio-
nero danés, donde la seleccion de los nifios de alto riesgo se habia hecho
sobre la base de caracteristicas paternas conocidas, los sujetos de alto ries-
go de Mauricio fueron seleccionados tomando como base de datos psico-
fisiolégicos. Era, pues, la primera vez que se realizaba un examen de una
poblacién, con el objetivo de obtener una deteccién precoz de ninos de alto
riesgo, con técnicas psicofisioldgicas.

De la poblacién inicial (1.800 nifios) fueron identificados 200 nifios de
alto riesgo por presentar alteraciones en la conductancia de la piel similares
a las del grupo danés. El programa de intervencidn se inici6 en 1973, cuan-
do 100 de tales nifios fueron enviados a dos guarderias (junto con ninos de
bajo riesgo), al tiempo que los 100 restantes permanecieron en la comuni-
dad (controles de la comunidad). En las guarderias no se llevé a cabo nin-
gun programa especifico de intervenciéon. No obstante, las guarderias pre-
sentaban ciertas caracteristicas distintivas, a saber: a) los 100 nifios proce-
dian, casi en su totalidad, de familias pobres; los ninos eran llevados y trai-
dos en autobus, en la guarderia permanecian desde las 9 a.m. hasta las
3 p.m., y alli se les daba una comida caliente que, con toda seguridad, tenia
un contenido proteico mis alto que la que recibian los controles de la co-
munidad. b) En base a los procedimientos de seleccidn, la guargeria tenia
una densidad muy alta de nifios autonémicamente sensibles (alrededor del
50 %). c) Los directores y los maestros estaban muy motivados y bien en-
trenados; no obstante, en ningiin momento nadie fue informado en Mau-
ricio sobre el estatus autonémico de los nifos.

En diciembre de 1976, justo antes de que comenzaran la escuela prima-
ria, todos los nifios (de alto y bajo riesgo) fueron evaluados conductual-
mente a fin de compararlos y de estimar el efecto de la guarderia. La eva-
luacién se efectué utilizando tres criterios: mirar (el observador registraba
el tiempo que el nino estaba inactivo y mirando a otros), interaccién posi-
tiva (registro del tiempo que el nino hablaba o jugaba cooperativamente
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con los otros nifios) y juego constructivo en solitario (registro del tiempo
que el nifio permanecia solo jugando constructivamente con juguetes). El
tiempo de observacién total para cada nifio fue de ocho minutos.

Comparando los resultados de los grupos de alto y bajo riesgo de las
guarderias y de la comunidad, se observé que: 1) tanto los grupos de alto
como dé bajo riesgo redujeron sustancialmente su «mirar inactivo» después
de haber asistido a las guarderias; 2) los nifios de bajo riesgo de la comu-
nidad presentaban una conducta relativamente alta de «interacciones posi-
tivas» y «mirar» pero, tras la experiencia de la guarderia, redujeron esas ac-
tividades en beneficio de mis «juego constructivo»; 3) los ninos de alto ries-
go de la comunidad tenian indices altos en «juego constructivo», y 4) el ma-
yor efecto de la experiencia de las guarderias para los niios de alto riesgo
fue su incremento en las «interacciones positivas» de naturaleza social.

Las interpretaciones que se han dado en estos resultados (Mednick et al.,
1982, 1984) son las siguientes: 1) los criterios de seleccién psicofisiolégica
correlacionaban con conductas especificas antes de la influencia de la guar-
derfa. 2) La guarderia afecta a la conducta social y de juego de los nifos.
3) Los efectos diferenciales de la experiencia de la guarderia sobre la con-
ducta de los nifios estd en funcién de las caracteristicas psicofisiolégicas uti-
lizadas en la seleccién de las muestras.

Desde 1976, el programa continda con los nifios en las escuelas prima-
rias. Sin embargo, atn no se han publicado datos relativos a dicho periodo.
Como sefalan los autores (Mednick et al., 1982, 1984), lo mas alentador
de este Proyecto es el hecho de que el mayor cambio observado se dio en
el grupo de alto riesgo de guarderias al mostrar un sorprendente incremen-
to —incluso mayor que el de los nifios de bajo riesgo— de las «interaccio-
nes positivas» de clara naturaleza social. Evidentemente, y asi lo senalan
Mednick ez al. (1982, 1984), el éxito practico de este proyecto dependera
de que sea correcta la suposicién de que la variable del SNA elegida pre-
dispone a la esquizofrenia; es decir, que es un buen marcador de vulnera-
bilidad a la esquizofrenia.

Digamos, para terminar, que es posible que algunas o muchas de las cues-
tiones planteadas no hayan recibido respuesta satisfactoria por nuestra par-
te, pero los datos disponibles no permiten ir mis alla. Una cosa son los de-
seos y otra muy distinta la realidad. Todos deseamos que la prevencién de
la esquizofrenia sea un hecho, pero la realidad nos dice que a#n no estamos
preparados. No obstante, el panorama no debe ser evaluado con pesimis-
mo. Consideramos que si en s6lo dos décadas se han alcanzado unos ob-
jetivos tan importantes como los comentados a lo largo de este trabajo, to-
das las personas que, de una u otra forma, estamos implicados en la esqui-
zofrenia, tenemos la obligacién de manifestar un sentimiento de optimismo.

L
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