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Resumen La cognicion social se refiere a los procesos que subyacen en las interacciones socia-
les, en las que se incluye la habilidad humana de percibir las intenciones y estados mentales de
los otros (Brothers 2000). La cognicion social incluye otras areas como la Teoria de la mente, el
procesamiento emocional, reconocimiento de caras, estilo atribucional y la percepcion social.
Es un hecho conocido que la cognicion social esta deteriorada en los individuos con esqui-
zofrenia. Recientes investigaciones sobre cognicion social en esquizofrenia han mostrado una
relacion entre la cognicion social, la neurocognicion y el funcionamiento psicosocial. El propo-
sito de este estudio es ofrecer una revision de la cognicion social en la esquizofrenia, prestando
mayor atencion al déficit de la Teoria de la Mente propuesto por Frith asi como en los recientes
estudios de neuroimagen. De hecho investigaciones en neuroimagen han demostrado de forma
consistente la relacion entre regiones especificas cerebrales mientras se realizan tareas ToM.
También presentamos algunos de los instrumentos validos para evaluar la cognicion social y
revisar y mejorar los principales programas de intervencion. La cognicion social podria ser un
importante objetivo en el tratamiento farmacologico y psicosocial en el futuro.

© 2010 SEP y SEPB. Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos reservados.

Theory of mind, facial recognition and emotional processing in schizophrenia

Abstract Social cognition can be understood as ‘ ‘the mental operations underlying social inte-
ractions, which include the human ability to perceive the intentions and dispositions of others’’
(Brothers, 1990). Theory of mind, atributtional style, social perception are involved in social
cognition.

It is wellknown that social cognition is impaired in individuals with schizophrenia. Recent
investigations for social cognition in schizophrenia has showed that there is a relationship among
social cognition, neurocognition and psychosocial functioning. The purpose of this article is
to provide a review of social cognition in schizophrenia focusing on the deficit in Theory of
mind described by Frith and recent neuroimaging studies. In fact neuroimaging research has
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demonstrated specific brain regions consistently engaged during theory of mind tasks.We also
present some of the instruments avalaible to evaluate social cognition and to review and
improve the main intervention programs.

Social cognition may be an important target for pharmacological and psychosocial treatments

in the future.

© 2010 SEP y SEPB. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

El estudio de la cognicion social se desarrolla de forma
mas extensa en la década de 1990, cuando Frith en su
libro Cognitive Neurophychology of Schizophrenia recoge
un modelo explicativo en el que sefala que los pacientes
esquizofrénicos presentan dificultades en la interpretacion
de su conducta, como resultado de sus propias intenciones
y pueden interpretar sus actos bajo control ajeno. Paralela-
mente a este trabajo surgen otros nuevos estudios que, de
forma empirica, demuestran la relevancia funcional de la
cognicion social y la erigen como variable mediadora entre
la neurocognicion y el nivel de funcionamiento social. Asi-
mismo se desarrollan nuevas intervenciones centradas en los
diferentes componentes que conforman la cognicion social
(procesamiento emocional, percepcion social, teoria de la
mente, conocimiento social y estilo atribucional), asi como
diferentes proyectos de rehabilitacion.

La cognicion social empieza a tener una relevancia
cuando, desde el proyecto MATRICS' (Investigacion en
la medicion y tratamiento para mejorar la cognicion en
esquizofrenia), en su reunion de abril de 2003, iden-
tifica siete ambitos cognitivos criticos en los que los
pacientes con esquizofrenia presentan déficit: velocidad
de procesamiento, atencion/vigilancia, memoria de tra-
bajo, aprendizaje y memoria verbal, aprendizaje y memoria
visual, razonamiento y solucion de problemas, y cognicion
social. El término cognicion social no se ha encontrado
exento de discusion en su definicién; no obstante, ya Wyer y
Skrull? sefialaban que habia numerosas definiciones de cog-
nicion social. Una de ellas seria la habilidad que tiene el ser
humano para percibir las emociones de los demas, inferir
que es lo que estan pensando, comprender e interpretar las
intenciones del otro y las normas que gobiernan las interac-
ciones sociales®*.

Hay numerosos estudios que recogen la presencia de alte-
raciones en la cognicion social en la esquizofrenia. Respecto
a la percepcion social, Penn et al® refieren que los pacientes
desestiman el contexto social cuando procesan los estimu-
los sociales. Asimismo, Nuechterlein y Dawson® comentan
que presentarian problemas para captar la informacion que
requiere un razonamiento abstracto. En este sentido, Ziv
et al’ sefialan que el deterioro de la cognicién social en
la esquizofrenia se debe a deficiencias en varios mecanis-
mos, incluida la capacidad para pensar analiticamente, y
para procesar la informacion relativa a emociones y sefiales.
Acerca del estilo atribucional, Fenigstein® demuestra la dis-
torsion selectiva que presentan los esquizofrénicos sobre
los aspectos hostiles de los demas. Leonhard y Corrigan®
senalan las dificultades que los pacientes con esquizofre-
nia presentan en relacion con el procesamiento emocional

y con cuatro factores fundamentales: la abstraccion, la
familiaridad, la complejidad de la situacion, asi como el
procesamiento semantico. Por otro lado, hay estudios que
sefalan la cognicién social como variable mediadora entre la
neurocognicion y el funcionamiento social (Brekke et al'?),
la existencia de un sustrato neuronal especifico de la cog-
nicion social (Adolphs'') y la relacion entre el déficit en la
percepcion del afecto y la solucion de problemas cognitivo-
sociales (Spaulding et al'?). Seglin esto, se puede concluir
que el déficit en la cognicion social podria estar en el ori-
gen de las dificultades interpersonales y en el deterioro del
funcionamiento psicosocial que se observa en la esquizo-
frenia. El aislamiento y el aplanamiento afectivo podrian
estar relacionadas con este déficit. Asimismo, el aislamiento
que precede con gran frecuencia al inicio de la enfermedad
podria ser una variable influyente en la evolucion de ésta.
De hecho, algunos estudios sostienen que las alteraciones
en el comportamiento social empeoran durante la evolucion
de la enfermedad y contribuyen a aumentar el nimero de
recaidas (Pinkham et al'3). Por todo ello, la cognicidn social
se presenta como un nuevo y prometedor campo de estudio
que ofrece una posible explicacion teérica del origen de la
psicopatologia en la esquizofrenia y que aporta novedosas
posibilidades de rehabilitacion.

El concepto de teoria de la mente

El término «teoria de la mente» (ToM en sus siglas en inglés)
lo utilizaron por primera vez Premack y Woodruff, y poste-
riormente dio lugar a la «hipdtesis del cerebro social» de
Brothers', como una respuesta evolucionista a los cambios
que presenta el cerebro frente a un entorno social cada
vez mas complejo. Los estudios iniciales y mas importan-
tes sobre la ontogenia de la ToM se han llevado a cabo en el
trastorno del espectro autista (Baron-Cohen et al'®), aunque
también hay estudios recientes en pacientes con demen-
cia frontotemporal y trastorno bipolar, entre otros. Segln
este modelo, los ninos alrededor de los 18 meses utilizan
gestos protodeclarativos y juegos simulados. A los 3-4 afnos
distinguen entre las propias creencias y la de los demas
(creencia falsa de primer orden). A partir de los 6-7 anos
se aprende a comprender progresivamente representacio-
nes de orden superior, como la ironia, la metafora (creencia
falsa de segundo orden). Este modelo continuista explicaria
los sintomas del espectro autista que son visibles desde los
primeros afnos del desarrollo; sin embargo, resultaria defi-
ciente para la explicacion de la esquizofrenia, ya que seria
controvertido admitir como explicacion Gnica un modelo
continuista, si bien es verdad que podria encontrar sus-
tento en las diversas teorias del neurodesarrollo. Por otra
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parte, este modelo resulta incompleto, ya que desdena el
impacto social en el desarrollo de la ToM. Frith'® (1992)
hace una interesante analogia entre autismo y la esquizo-
frenia para explicar los sintomas ante una lesion de la ToM;
el esquizofrénico sabe que existen los estados mentales del
otro, pero pierde la capacidad de deducirlos; sin embargo,
el nifio autista no sabe que existen dichos estados menta-
les, porque el déficit esta presente desde su nacimiento.
Aparece entonces una disfuncion en la metarepresentacion,
o lo que es lo mismo, un déficit cognitivo en el reconoci-
miento de los contenidos de su propia mente y la de los
demas, que se traduce en la dificultad para describir las pro-
pias experiencias internas y la falta de control del proceso
atencional.

Diferentes modelos explicativos de la teoria
de la mente

Respecto a la ToM han surgido numerosos constructos teo-
ricos que han tratado de conceptualizar las diferentes
hipdtesis existentes. Las dificultades en este aspecto se
hacen evidentes. Los modelos mas conocidos se enumeran a
continuacion.

1. La perspectiva modular: desarrollada por Fodor', pro-
pone la existencia de una ToM independiente. Aligual que
determinadas capacidades cognitivas se encuentran aso-
ciadas a funciones especificas del cerebro, se presupone
que la ToM se limita al procesamiento Unicamente de la
informacion con contenido social. Desde esta perspectiva
surge el llamado «procesador de seleccion» que separa
la informacion contextual relevante de la irrelevante.
La falta de este procesador en la esquizofrenia podria
explicar la dificultad de filtrado que se observa en estos
pacientes. Esta concepcion funcional-computacional de
la mente se baraja como deficiente para explicar la orga-
nizacion cerebral.

2. La perspectiva teoria-teoria o «metarepresentacional»:
Perner'® describe un modelo no modular que sugiere
que durante la infancia se adquieren distintos niveles de
habilidades representacionales. El hecho de tener autén-
ticas metarepresentaciones permite teorizar acerca de
las representaciones de los otros.

3. El modelo de Hardy-Baylé'’: este modelo hipotetiza
sobre una ToM deficitaria que estaria en relacion con
un déficit ejecutivo. Segin esta hipdtesis, los pacien-
tes con desorganizacion del pensamiento, el lenguaje
y las habilidades sociales son los que peor realizarian
las tareas ToM, ya que son incapaces de controlar sus
propias acciones. Siguiendo este modelo el déficit en
ToM, se presentaria Unicamente en los pacientes con
predominio de la desorganizacion de pensamiento y de
lenguaje; sin embargo, hay estudios controvertidos al
respecto.

4. Teoria de la simulacién: este modelo se respalda en la
observacion mediante resonancia magnética funcional de
la existencia de neuronas espejos encargadas de la empa-
tia, localizadas predominantemente en la corteza frontal
inferior izquierda, que se activan cuando se observan en
los demas determinados movimientos de las manos o la
boca (Gallese y Goldman??).

Otras propuestas alternativas se encuentran en Bailey y
Abu-akel?', que proponen un modelo de continuidad en el
déficit de la ToM y hacen una clasificacion que comprende
desde la ToM verdaderamente deteriorada, a la hiper-ToM
asociada con la sobreatribucion de estados mentales que se
plantea como factor causal de estados paranoides.

Teoria de la mente y esquizofrenia

Frith desarrolla un modelo basado la existencia de posibles
alteraciones en la capacidad de metarepresentar y, con-
secuentemente, la produccion de una ToM deficitaria y la
correlacién de este hecho con la sintomatologia de la esqui-
zofrenia. Sefala que los pacientes esquizofrénicos presentan
dificultades en la interpretacion de su conducta como resul-
tado de sus propias intenciones y pueden interpretar sus
actos bajo control ajeno. Frith?2 hace una clasificacién entre
los trastornos de la «accion deseada» (sintomas negativos y
desorganizacion), las alteraciones de la automonitorizacion
(delirios de control externo y alucinaciones de voces que
comentan, asi como otros sintomas de pasividad) y trastorno
de la monitorizacion de los pensamientos. Frith expresa que
hay un fallo en el seguimiento tanto de la accién, como de la
intencion de la accion. Segin este modelo, Frith pronosticd
que los pacientes con predominio de sintomas negativos o
de desorganizacion serian los mas deficitarios en la ejecu-
cion de la ToM. Algunos de los sintomas psicoticos, como
los delirios de control y persecucion, la desorganizacion del
pensamiento y el lenguaje, se podrian entender desde la
existencia de una incapacidad para explicar las intenciones
de los demas y de uno mismo, o sea desde una alteracion
de la ToM. Hay estudios de la ToM en los que se mues-
tran que los déficits en esta capacidad estan asociados a
la tipologia sintomatica de la enfermedad. Basado en esta
hipdtesis, los pacientes con sintomas negativos nunca lle-
garon a desarrollar una ToM. Sin embargo, otros autores
indican que es necesario tener una ToM sin deterioro para
posteriormente poder desarrollar ideas delirantes de perse-
cucion (Walston et al?3). Esta hipétesis se basa en algunos
estudios que corroboran que los pacientes con esquizofrenia
paranoide no muestran sintomas deficitarios en la capacidad
ToM. Se ha indicado que estos pacientes pudieran compensar
su déficit ToM mediante la utilizacion de la inteligencia gene-
ral. Por otro lado, Briine?* sefala que el hecho de tener una
ToM sumamente desarrollada puede suponer una inferencia
excesiva en las presuntas intenciones de los demas, y desen-
cadenar interpretaciones erréneas del entorno. Por su parte,
Langdon et al?® llegan a la conclusion de que la alteracion
de la ToM podria proceder de una incapacidad para inhibir
cognitivamente la informacion principal o de un déficit en
la capacidad para razonar sobre estados hipotéticos.

Otro de los debates actuales es la consideracion del défi-
cit ToM como rasgo o estado. Segln Frith, los pacientes
psicoticos en remision y los pacientes que Unicamente pre-
sentan sintomas de pasividad pueden mostrar rendimientos
normales en las tareas ToM. Del mismo modo, Hardy-Baylé
postula que los pacientes sin sintomas de desorganiza-
cion realizarian las tareas ToM de forma adecuada. Esto
indica que una ToM deficitaria representaria una variable de
estado, mas que de rasgo. Sin embargo, el hecho de que no
solo los pacientes con exacerbaciones agudas realicen mal
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las tareas ToM, sino también los pacientes con un cuadro
cronico de larga evolucion, sugiere la hipdtesis de la ToM
como estado (Drury et al?).

Neuroimagen funcional cerebral de la teoria
de la mente

A la luz de los diversos estudios basados en neuroimagen,
hay tres regiones clave involucradas en los déficits cogniti-
vos sociales mostrados por los pacientes esquizofrénicos: la
corteza prefrontal medial (CPFM), la amigdala y el lobulo
parietal inferior (LPIl). Aunque existen experimentos que
han probado que muchas otras regiones estan altamente
involucradas en la cognicion social (surco temporal supe-
rior, polos temporales, LPI, etc.), la importancia de las tres
regiones citadas se basa en sus altamente documentadas
contribuciones a los tres aspectos fundamentales de los défi-
cit sociales que aparecen en la esquizofrenia: deterioro en
la ToM, percepcion de emociones y seguimiento de acciones
(Brunet-Gouet?).

La importancia de la CPFM radica en que se trata de
uno de los hallazgos mas frecuentemente encontrados en
los estudios de neuroimagen sobre la ToM. Ocupa una gran
seccion del lobulo frontal y engloba muchas areas corticales
diferentes (corteza cingulada anterior, gyrus paracingulado,
CPFM dorsal, corteza ventromedial), también involucra-
das en muchos casos en la cognicién social. La porcion
«emocional» en la region prefrontal medial se activa en
casi el 90% de los estudios sobre ToM (Steele y Lawrie?).
Gallagher y Frith?® establecen que la CPFM, en concreto la
corteza paracingular anterior, es la region clave para la ToM,
y proponen el «mecanismo de separacion», ya postulado ini-
cialmente por Leslie’®, encargado de distinguir el propio
estado mental de la realidad. Brunet-Gouet? establece que
las tareas de la teoria de la mente a menudo involucran coac-
tivaciones en la CPFMy estructuras temporales, como el polo
temporal y circunvolucion temporal superior. Esto indica que
la CPFM no so6lo media el razonamiento sobre los estados
mentales, sino que ademas su funcion deberia comprenderse
en términos de interaccion entre la cognicion de alto nivel
y el procesamiento social y emocional. Cada subregion de la
CPFM seleccionada por la ToM puede también involucrarse
en mantener una representacion contextual global de las
representaciones mentales propias y de los otros. Algunos
autores proponen que la ToM es el resultado de una interac-
cion entre capacidades de dominio general y mecanismos de
nivel mas basico representando informacion social (Stone y
Gerrans®').

Por otro lado, se han mostrado anormalidades en la
activacion hemodinamica en la CPFM durante tareas invo-
lucradas en procesos de la ToM en pacientes esquizofrénicos
(Brunet-Gouet?’; Hempel et al®?). Estos resultados indi-
can que los pacientes esquizofrénicos fallan al procesar la
informacion social cuando se requieren proceso contextual,
mecanismo de separacion o inhibicion de respuestas.

Respecto a la amigdala, actualmente no hay dudas de
que la amigdala esta involucrada en la experiencia emo-
cional y percepcion emocional. Se ha indicado que podria
desempeiiar un papel en el desarrollo y la funcion de la
ToM (Baron-Cohen3?; Fine et al3*). Por un lado, la amigdala
es un componente clave en el proceso emocional y de la

percepcion «en linea» (durante la realizacion de tareas de
contenido social y de mentalizacion) de las emociones basi-
cas de otras personas (Blair y Cipolotti®®), especialmente
cuando estas emociones son negativas en el caso de miedo,
tristeza, asco o rabia (Adolphs®; Calder et al’’). Mas con-
trovertido es su papel en estados mentales epistémicos (sin
contenido afectivo). Los focos de activacion de la amig-
dala durante tareas ToM y reconocimiento de emociones
se encuentran dispersos y algunos de ellos se extienden a
la region hipocampal y el polo temporal. De este modo,
la percepcion de informacion explicita sobre los estados
emocionales de otras personas también involucra a la amig-
dala. En numerosos estudios se describe la importancia de la
modulacion prefrontal en la actividad de la amigdala, mos-
trando una fuerte influencia «de arriba a abajo» (Ochsner
et al’®3%). Se sugiere que aunque la amigdala podria tener
un papel en el desarrollo apropiado de la ToM, tal vez no se
involucre en la mentalizacion per se (Gallagher y Fritz*°). Sin
embargo, otros autores indican que los pacientes esquizofré-
nicos presentan déficits en atribuir tanto estados mentales
epistémicos, como estados mentales afectivos, y que esto
se refleja por actividad anormal prefrontal y amigdalar
(Brunet-Gouet?’). De modo que la actividad prefrontal anor-
mal que se describe en pacientes esquizofrénicos durante
la cognicién social resultaria por una disfuncién en el
papel modulador de la corteza prefrontal anterior sobre la
amigdala.

Uno de los primeros hallazgos en neuroimagen respecto
a la funcion de la amigdala en el reconocimiento facial
fue el encontrado por Schneider et al*', que demostraron
una hipoactivacion amigdalina durante la evaluacion de la
emocion de tristeza con el visionado de fotografias que
expresaban esta emocion. Esos hallazgos fueron confirma-
dos por Gur et al*, los cuales profundizaron en este modelo
y demostraron que la hipoactivacion amigdalar izquierda
era especifica en las tareas de discriminacion emocional.
Takahashi et al*® y Paradiso et al** replicaron esta hipoacti-
vacion relativa. Sin embargo, Kosaka et al* y Taylor et al“
obtuvieron resultados diferentes. Los hallazgos, por tanto,
son dispares e incluyen hipoactivacion, hiperactivacion o
normoactivacion, lo que podria indicar una disfuncion aun
por determinar. Por otro lado, el miedo es la expresion
que produce mayor activacion en la amigdala. Los estudios
realizados del reconocimiento facial de las emociones en
pacientes con lesiones de la amigdala mostraron un déficit
especifico para la identificacion del miedo. Sin embargo, en
trabajos posteriores se comprobo que el déficit se extendia
a todas las emociones negativas.

Algunos estudios a su vez han teorizado acerca de que
el grado de activacion amigdalar podria estar en relacion
con el alelo del gen transportador de serotonina y se han
relacionado portadores del alelo corto del gen con una hipe-
ractivacion amigdalar durante estas tareas*’. Otros estudios
asocian la activacion amigdalar a determinados neurotrans-
misores cerebrales, como Salgado-Pineda et al®, los cuales
indican un papel clave de la dopamina en la funcion de la
amigdala. Otros autores han sugerido el acido gammami-
nobutirico (GABA) como neurotransmisor que disminuye la
actividad amigdalar®. Asimismo, es interesante sefalar la
existencia de conexiones entre las proyecciones GABA de
la amigdala basolateral sobre el cingulado y su regulacion
con las proyecciones dopaminérgicas procedentes de la cor-
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teza prefrontal. Se ha indicado que un mal equilibrio en esta
red de conexion podria conducir a una hiperactivacion del
cingulado anterior.

Sobre el LPI hay estudios que han demostrado la invo-
lucracion, entre otras regiones, del LPI derecho, el cingulo
posterior y la corteza frontopolar derecha, en las represen-
taciones compartidas y sistemas especificos para distinguir
entre el yo y los otros. Este tipo de sistema de seguimiento
nos previene de ser contaminados por los pensamientos
o sentimientos de otros (Decety y Jackson®®). Del mismo
modo, otras investigaciones han mostrado que la concien-
cia de ejecucion de una determinada accion por parte del
individuo involucra al LPI derecho. Los pacientes esquizo-
frénicos fallan a la hora de activar ciertos componentes de
sistemas motores implicados en dichos actos voluntarios.
Asimismo, tienen alterado el control de sus propias acciones
y de la capacidad de realizar distinciones yo/otro. Se hipote-
tiza que los delirios esquizofrénicos de control se muestran
cuando los déficit en el seguimiento de acciones se combinan
con representaciones anormales del estado mental propio y
de las otras personas (Brunet-Gouet?).

Reconocimiento y procesamiento de las
emociones

Entre las estructuras cerebrales implicadas en el recono-
cimiento de las emociones destacan, principalmente, la
corteza temporo-occipital, en especial el giro fusiforme, las
zonas orbito-frontal y parietal derecha, la amigdala y los
ganglios basales, entre otras. Segun Adolphs®', el recono-
cimiento de las emociones faciales se consigue por medio
de tres estrategias complementarias: la percepcion, el ana-
lisis y la identificacion, que consisten en la activacion de
zonas de la corteza motora y visual que tendrian el efecto de
representar interiormente las posturas observadas y generar
el estado emocional correspondiente al observado. Diversas
investigaciones han encontrado rendimientos inferiores a la
poblacion general en la capacidad de reconocer las expresio-
nes de las caras, si bien el defecto también se ha encontrado
en otras enfermedades. A su vez, se ha postulado una rela-
cion entre el estado clinico y la capacidad de reconocer las
emociones faciales. Los pacientes estabilizados tendrian un
desempeno mejor respecto a las fases agudas. Sin embargo,
la dificultad para reconocer las emociones faciales seria a
su vez una caracteristica permanente de la esquizofrenia,
presente desde el inicio clinico de la enfermedad y observa-
ble en los familiares de primer grado. Se ha indicado que las
personas enfermas de esquizofrenia no percibirian los ros-
tros de manera integradora, sino como una suma de partes
y que el déficit radicaria en este analisis configuracional.
Sin embargo, respecto al examen fragmentado de los ros-
tros, los pacientes tendrian un desempeiio similar al de la
poblacion general. Estos datos indican que la dificultad se
encontraria en niveles superiores de procesamiento e inte-
gracion, en areas de asociacion. Otra explicacion se podria
encontrar en la presencia de errores iniciales en la fase de
analisis de los rasgos faciales. En numerosos estudios se ha
demostrado que los pacientes tienen mayor dificultad para
reconocer las emociones negativas, como ira o miedo, e
interpretarian de forma erronea las expresiones neutrales.
En cuanto a la relacion del reconocimiento facial con las fun-

ciones cognitivas, se aprecia una asociacion positiva con el
coeficiente intelectual, atencion y resistencia a la interfe-
rencia con independencia de la memoria de trabajo, fluencia
o aprendizaje verbal®. Estos datos apoyarian los resulta-
dos de Langdon et al’? que mediante historias en fotografias
encontraron un subgrupo de pacientes que presentaban un
deterioro especifico en tareas ToM de forma independiente
del déficit de planificacion ejecutiva y confirman el recono-
cimiento facial como un parametro diferenciado respecto
algunas areas de la cognicion. Por otro lado, los pacien-
tes que han sido sometidos a la identificacion de nimeros
proyectados no cometieron error, lo que mantiene la hipo-
tesis de la existencia de un deterioro especifico en las areas
de cognicion social. Respecto a hallazgos significativos en
la cognicion social entre sexos, Weiss et al®* encontraron
una diferencia significativa respecto al sexo en el reconoci-
miento de expresiones neutrales. Las mujeres interpretaban
erroneamente los rostros neutrales como tristes con mayor
frecuencia que los varones. Los varones, en comparacion
con las mujeres, sefialaban errébneamente como enfadados
los rostros neutrales.

Respecto a la asociacion de reconocimiento de emocio-
nes y la psicopatologia, los resultados son contradictorios.
Respecto a los sintomas negativos, Green y Nuechterlein®*
sostienen que hay una fuerte correlacion entre éstos, el
déficit neurocognitivo y el procesamiento visual.

Sobre el procesamiento de las emociones, se vislum-
bra una complejidad mayor, dentro de la cual los circuitos
amigdalino y de la CPFM desempenan un papel principal
en el procesamiento de la emocién del miedo, pero a su
vez este circuito esta modulado por el sistema de activa-
cion autondmica que crea una retroalimentacion entre la
representacion interna del estimulo emocional y el estado
somatico. De hecho, el aumento de la reactividad cutanea
como marcador de la actividad autonémica se correlaciond
con mayor nivel de persecucion y suspicacia ante el miedo y
el enfado. En la esquizofrenia, la disminucion de la respuesta
del circuito amigdala-CPFM al miedo se asocia con una acti-
vacion excesiva autonémica, en especial en los pacientes
con sintomatologia paranoide. A su vez, se ha determinado
la presencia de desconexiones entre la activacion auto-
nomica y el circuito insula/ganglios basales-CPFM para la
emocion del desagrado y la corteza cingulada anterior-CPFM
para la emocion del miedo.

Relacién entre cognicion social y
neurocognicion basica

Una de las cuestiones principales y mas controvertidas es
la posibilidad de la existencia de una diferenciacion entre
la cognicion social y la cognicion basica como parametros
independientes. Varios estudios se muestran favorables a
esta distincion®~>°. Haciendo mas consistente esta separa-
cion, se ha visto distincion en el dominio cognicién social
entre pacientes esquizoafectivos y esquizofrénicos sin modi-
ficaciones en el ambito de cognicion basica®®. Mientras, en
otros estudios se encuentra como factor limitante de la
cognicion social los déficits en la atencion continuada y
de la ToM que repercutirian en el funcionamiento a nivel
social (Bae et al®®). En este sentido, una mejora neuro-
cognitiva y de la cognicion social implicaria una mejoria a
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nivel de funcionamiento psicosocial en la esquizofrenia y
tendria implicaciones a nivel del tratamiento rehabilitador
(Brekke et al®'). Por otra parte, hay estudios que relacio-
nan la cognicion social con alteraciones en la atencion y en
el procesamiento de la informacion. Algunos autores sostie-
nen que la atencion no se deber considerar en esencia una
funcion cognitiva, sino una «actividad direccional» que faci-
litaria el desarrollo de los procesos cognitivos. Cornblatt y
Keilp®? proponen como modelo etiopatogénico y evolutivo
de la esquizofrenia la existencia de un déficit atencional
que comenzaria en la infancia que condicionaria el pro-
cesamiento de la informacion vinculada a la comunicacion
interpersonal. Este modelo explicaria la presencia de ras-
gos de evitacion existentes en algunos pacientes. Asimismo,
postulan que los trastornos atencionales constituirian un
rasgo de enfermedad heredable, especifico y estable en el
tiempo, independientemente de las fluctuaciones de la cli-
nica. Por otro lado, Calev®® enfatiza sobre la dificultad de
los pacientes con esquizofrenia para seleccionar los estimu-
los importantes, filtrar los irrelevantes y el procesamiento
posterior para categorizar la informacion. Asimismo, los
trastornos de la memoria y del aprendizaje estarian rela-
cionados con trastornos en la codificacion y la recuperacion
de los recuerdos. Retomando esta idea propuesta inicial-
mente por Berze, Hemsley®* plantea que el trastorno basico
de la esquizofrenia radicaria en una disrupcion en la inte-
gracion de la percepcion actual con el material mnésico
almacenado.

Respecto a la percepcion visual, ésta se inicia en parte
con la atencion. Posteriormente, sera necesario la memoria
visual para evaluar los contenidos afectivos de las facies,
representando un punto comun entre el vinculo afectivo
primario y el desarrollo cognitivo del proceso visual. Esta
conexion entre la cognicion social y no social se encontraria
ubicada en la memoria de trabajo localizada en el lobulo
prefrontal, entre otras areas®. La falta de atencion visual
o las limitaciones en la ejecucion motora podrian ser la
razon del funcionamiento deficiente en la lectura correcta
de expresiones faciales. Shimizu et al® estudiaron los movi-
mientos oculares durante la exposicion de diferentes facies.
Segun sus resultados, los pacientes con esquizofrenia rea-
lizaban el analisis de las facies en intervalos mas cortos
que los grupos control. Asimismo, observaron que los movi-
mientos antisacadicos presentaban un mayor tiempo de
latencia. Schawrtz y Evans®” comprobaron que los pacien-
tes con esquizofrenia requerian un mayor nivel de control
voluntario para filtrar los estimulos distractores que los con-
troles, y mostraban una disminuida capacidad de filtrado
de la informacion irrelevante. La direccion de focalizacion
también estaria alterada en estos pacientes. Adolphs et al®®
han observado que los pacientes con lesiones bilaterales en
la amigdala no reconocen el miedo, porque no miran a los
ojos durante las pruebas de reconocimiento facial, lo que
ocasiona una disfuncion en el sistema de recogida de infor-
macion. Sugieren que la amigdala no reconoce, porque no
busca de forma primaria. Estos resultados estarian en rela-
cion con el patréon alterado de escaneado de la cara que
presentan los esquizofrénicos. Por otro lado, respecto a la
localizacion de las regiones de asociacion visual encargadas
del reconocimiento de las facies, estudios de la prosopag-
nosia la ubican en la corteza occipitoparietal. En esta linea
de investigacion, Lee et al® identificaron una disminucion

del volumen en el giro temporal fusiforme izquierdo (region
relacionada con el reconocimiento de caras) en pacientes en
su primer episodio psicético. Por otro lado, Corcoran et al’”®
proponen un modelo explicativo para incluir la capacidad
de los pacientes para recordar acontecimientos autobiogra-
ficos, y afirman que la interferencia de los estados mentales
de los demas suele implicar la utilizacion de experien-
cias previas en interacciones sociales. En este contexto,
han aparecido diversos modelos que tratan de explicar la
interrelacion entre neurocognicion, cognicion social y fun-
cionamiento social. Por un lado, el modelo de Vatu, Riisch,
Wirtz y Corrigan (2004) muestra resultados a favor de que
la cognicion social puede ser un mediador entre neurocogni-
cion basica y funcionamiento social. Por otro lado, el modelo
de Brekke, Kay, Lee y Green (2005) utiliza como predictores
en la evolucion de la enfermedad tanto el funcionamiento
social global, como el de alguno de sus aspectos especificos,
la neurocognicion, la cognicion social, la competencia social
y el soporte social. Por ultimo, el modelo de Green y Nue-
chterlein (1999) es un modelo complejo que presenta por
separado los subcomponentes de la neurocognicion basica,
la cognicion social y el funcionamiento social.

Lateralizacion cerebral

La lateralizacion cerebral se ha presupuesto como otras de
las explicaciones de la dificultad que presentan los esquizo-
frénicos en el reconocimiento facial. Los estudios realizados
en pacientes con dano hemisférico cerebral unilateral mos-
traron un predominio del hemisferio no dominante en el
reconocimiento de estimulos visuales faciales. Los pacientes
diestros, con lesidon cerebral derecha unilateral, presentan
una incapacidad notable para evaluar expresiones facia-
les conservando la capacidad para evaluar las emociones
expresadas a través de pautas no faciales (corporales) y
no visuales (auditivas). La hipotesis predominante sostiene
que el hemisferio no dominante es primariamente el encar-
gado del reconocimiento de los aspectos emocionales del
estimulo. Sin embargo, ambos hemisferios procesan esti-
mulos relacionados con la emocion: el derecho en diestros,
con predominio en la percepcion de afectos negativos y el
izquierdo, en la percepcion de los positivos. Consecuente-
mente, los errores en la decodificacion de las expresiones
emocionales faciales en los pacientes con esquizofrenia se
deberian a una lesion unilateral hemisférica derecha en los
pacientes diestros. La lateralizacion del cerebro también
explicaria las dificultades en el lenguaje.

Evaluacién de la cognicion social

En el momento actual no hay instrumentos elaborados para
evaluar globalmente la cognicion social; en cambio, hay
una gran diversidad de instrumentos focalizados en aspectos
concretos de este constructo. Entre los instrumentos de eva-
luacion se encuentran numerosos tests, que en la mayoria
de ocasiones resultan dificilmente utilizables en la practica
clinica por la duracién que supone su utilizacion. Asimismo,
la mayoria de ellos carecen de validacion y resultan insu-
ficientes por la evaluacion de mecanismos que aln estan
por determinar y por la dificultad evidente de representar
las situaciones reales. Se pueden clasificar segun el area
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Tabla 1 Instrumentos de evaluacion

1. Instrumentos que evaluan el reconocimiento facial
Pictures of facial affect (FEDT) (Ekman, 1976)

Face Emotion Discrimination Test (FEDT) (Kerr and Neale, 1993). Test disefado por Baron-Cohen

Face Emotion Identification Test (FEIT) (Kerr y Neale, 1993)

2. La cognicion social

Interpersonal perception task (IPT) creado por Archer y Constanzo en 1998
Mayer-Salovery-Caruso Emocional Intelligence Test (MSCEIT) (Mayer, Salovey y Caruso,2002) Geopte

3. La percepcion social

The Schema compression sequencing test-revised (SCRT-R) (Corrigan y Addis, 1995)
Situational feature recognition test (SFRT) (Corrigan y Green, 1993)
Videotape affect percepcion test (Bellack, Blanchard y Mueser, 1996)

4. La teoria de la mente

La historia de Sally y Anne (Wimmer y Perner, 1983) y la historia de Cigarettes (Happé,1994), la historia del
Ice-Cream Van store (Baron-Cohen, 1989) y del Burglar Store (Happé y Frith, 1994)

The Hinting Task (Corcoran, Mercer y Frith, 1995)

Tabla 2

Estudios empiricos mas significativos, metodologia y resultados

Corcoran et al, 19957, Pruebas de insinuacion, deduccion de las intenciones utilizando el estilo indirecto. No se controla Cl.
Encuentran déficit en ToM en pacientes con sintomas negativos, trastornos del pensamiento o ideas delirantes de persecucion

Frith et al, 199672. Vifetas de primer y segundo orden. Se controla Cl y tratamiento con psicofarmacos. Alteracién mas grave de
ToM en pacientes con sintomas negativos o trastornos del pensamiento. Déficit en ToM: variable de estado

Corcoran et al, 199773. Vifietas humoristicas. Alteracion mayor en pacientes con sintomas negativos o trastornos del

pensamiento. Sin alteracion en individuos asintomaticos

Drury et al, 19982, Pruebas de falsa creencia de segundo orden y prueba de metaforas para evaluar creencias de primer orden.
Se controla el Cl. Alteracion en la ejecucion de las pruebas en pacientes de mayor gravedad y con mayor intensidad

sintomatica. Variable de estado

Pickup et al, 200174, Tareas de falsa creencia de primer y segundo orden. Se controla el Cl. Esquizofrénicos con delirios tienen
alteracion en ToM pero menor Cl. Esquizofrénicos con alteraciones del comportamiento tienen mayor dificultad en la

realizacion de las tareas de ToM, pero menos que en autismo

Pollice et al’®, 2002. Tareas de falsa creencia de primer y segundo orden. Medicion de funcion social mediante AD y DAS. Se
controla Cl. Las tareas de ToM pueden ser utiles para desarrollar programas para reducir el deterioro social

ToM: teoria de la mente.

que evallen. A continuacion, enumeramos los instrumen-
tos de evaluacion, asi como algunos estudios empiricos que
pretenden medir ToM (tablas 1y 2).

Programas de rehabilitacion cognitiva

Debido al aumento en la relevancia de la cognicion social en
el ambito de la investigacion, se han desarrollado programas
de rehabilitacion que se centran en la recuperacion de estos
aspectos cognitivos. Estos programas se pueden clasificar
en dos tipos: a) el primero incluiria intervenciones focali-
zadas en mejorar el reconocimiento de emociones, como
el Training of Affect Recognition, en el que los pacientes
aprenden a identificar y diferenciar los principales signos
faciales de las seis emociones basicas, y b) el segundo
grupo corresponderia a programas de intervencion mas com-
plejos, como el Emotion Management Training. Entre los
objetivos de este programa se encuentra la recuperacion
de los déficits en percepcion de emociones y el pobre ajuste

social del paciente, asi como ensefar estrategias de afron-
tamiento eficaces. Por otra parte, el Integrated Psicological
Therapy es un programa integral para la mejora tanto del
funcionamiento cognitivo, como del funcionamiento social.
Comprende cinco programas: diferenciacion cognitiva, per-
cepcion social, comunicacion verbal, habilidades sociales y
resolucion de problemas interpersonales. El Gltimo de los
programas aparecidos en este ambito es el Social Cognition
and Interaction Training. Este programa también diferen-
cia la intervencién en dos fases: la primera, comprension
de emociones, y la segunda, estilo de cognicion social. Por
Ultimo, la integracion tiene como objetivo la consolidacion
de las habilidades y su generalizacion a la vida diaria.

Conclusiones

Ya desde la década de 1990 se apuntaba la necesidad de
elaborar un modelo cognitivo que aportara una teoria gene-
ral sobre la esquizofrenia, que fuera consistente con la
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diversidad de sintomas y que permitiera su evaluacion en
seres humanos con una serie de técnicas convergentes. En
2003 es cuando se acepta la cognicion social como uno
de los siete ambitos cognitivos determinantes para mejo-
rar la cognicion en la esquizofrenia. Se entiende como
cognicion social, en suma, la «habilidad para percibir las
emociones de los demas, inferir lo que estan pensando,
comprender e interpretar sus intenciones, y las normas que
gobiernan las interacciones sociales», si bien todavia sigue
siendo necesaria una definicion precisa y operativa del tér-
mino. La cognicion social es un ambito cognitivo a tener en
cuenta en la esquizofrenia, con implicaciones importantes a
nivel pronostico y de tratamiento rehabilitador. Hay diver-
sas controversias a la hora de considerar las alteraciones
en la cognicion social en la esquizofrenia. Esta aun sujeto
a discusion si se trata de un proceso de alteracion en el
neurodesarrollo (como se propone en el autismo) o un pro-
ceso neurodegenerativo. Por otro lado, si las alteraciones
de la ToM observadas son rasgos dados en la enfermedad,
aln presentes en remision de los sintomas psicoticos, o se
trata de un factor de estado, dependiente del curso de la
enfermedad obtiene resultados contradictorios en los estu-
dios revisados. Ademas, no se ha conseguido definir si la
cognicion social es un ambito independiente de la cognicion
basica o esta influida por ella. Estas controversias servirian
de sustrato para futuras investigaciones.

Hay areas neuroanatomicas clave implicadas en los pro-
cesos cognitivos sociales: la CPFM, la amigdala y el LPI, como
relevantes. El concepto hipotético previo de la existencia de
un modulo especifico encargado de la cognicion social daria
paso a otras perspectivas, en las que se involucran diversas
areas cerebrales para llevar a cabo el proceso de la infor-
macion social. Ademas, se propone que las alteraciones en
las distintas funciones de la cognicion social y areas cere-
brales implicadas pueden tener importantes repercusiones
no sélo en el funcionamiento social del individuo, sino tam-
bién en el desarrollo de algunos de los sintomas psicoticos,
como delirios, alteraciones conductuales y del lenguaje o
experiencias anomalas presentes en la esquizofrenia. Asi-
mismo, seria interesante dilucidar si hay diferencias desde el
punto de vista neurocognitivo en relacion con los diferentes
subtipos de esquizofrenia.

Dada la complejidad del campo de estudio, actualmente
no hay instrumentos de evaluacion debidamente validados
que integren todos los aspectos, o al menos los mas rele-
vantes, para valorar la cognicion social desde un punto
de vista global en sus procesos basicos. Los modelos hipo-
téticos de la ToM son constructos teoricos pendientes de
validacion cientifica. De cara a la investigacion, seria impor-
tante desarrollar herramientas validadas en este sentido.
Las investigaciones futuras podrian encaminarse hacia el
reconocimiento de la importancia de la cognicion social
como factor pronéstico en la esquizofrenia y la bisqueda de
la relacion existente entre aquélla, la neurocognicion basica
y el desarrollo psicosocial del paciente durante la evolucion
de la enfermedad.

El criterio kraepeliniano, que consideraba el deterioro
cognitivo como sintoma nuclear de la esquizofrenia, y la
vision de Bleuler, en la que daba especial énfasis a las altera-
ciones en la esfera afectiva, se renuevan en los Ultimos afios
y se plantean interesantes aproximaciones a la etiologia y
conocimiento de la esquizofrenia.
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