INTRODUCCION

El presente trabajo de revision de la literatura sobre las neuronas espejo esta
dividido en tres capitulos, en el primer capitulo empezamos definiendo en un
enfoque global el significado de las neuronas espejo, asi como su historia,
comprendiendo el amplio campo de investigacion que se puede alcanzar, de igual
manera se da conocimiento que las investigaciones nacionales son escasas a
comparacion de las extranjeras, donde se encuentra una amplia gama de
estudios; de ésta manera, se pretende exhortar a la investigacion mexicana. En el
capitulo dos relacionamos los trastornos psicéticos con las neuronas espejo
desarrollandose en los subtemas de autismo y esquizofrenia dado que se
consideran como los mas representativos, no olvidando mencionar otros
trastornos psicoticos relacionados con dichas neuronas. En el tercer capitulo nos
centramos en la relacion de las neuronas espejo y su uso en terapia para el dolor

del miembro fantasma.

Seleccionando 75 articulos de revision en diferentes idiomas: ingles, espafiol e
italiano, donde se escogié la parte del texto significativa para el estudio, se
continuo con el procesamiento de la informacion para la obtencion de los

resultados conclusiones y recomendaciones.

Uno de los objetivos es despertar el interés sobre el estudio de las neuronas
espejo en México por parte de los estudiantes, profesionistas e investigadores en

la rama de la medicina y psicologia.

El trabajo de investigacion también muestra la relacion de las neuronas espejo con

los trastornos psicoéticos y el dolor de miembro fantasma.

En el campo de la medicina, el conocimiento se aplica al entendimiento de las

patologias, repercusion social y como se relacionan los seres humanos.

Se pretende exponer la relacién entre los factores que afectan a las NE y la
génesis de las patologias de tipo psicotico y el dolor del miembro fantasma, de



igual manera la existencia del recurso de terapia espejo en el tratamiento de los

trastornos psicoticos y dolor del miembro fantasma.

Las neuronas espejo son un sistema de neuronas que participan en los procesos
de imitacion, aprendizaje Lamarquiano, percepcién de las emociones ajenas,
entendimiento de los estado mentales externos, anticipacion de los movimientos e
intenciones en otras personas, participan mediante la empatia y la cognicion en
los procesos sociales, al romperse el lazo del SNE las personas pierden la

habilidad de la empatiay comunicarse con los demas.

En los trastornos psicaticos, el mal funcionamiento de las NE y de los mecanismos
predictivos de las mismas en la empatia y cognicion social, provoca la incapacidad
de relacionarse con las personas, asi mismo, la incapacidad de planeacion-
ejecucion y aprendizaje, también provoca alucinaciones de tipo sensorial que se
ven reflejas en la esquizofrenia, como la alteracién de las agencias de la accion:
alucinacioén; por otra parte, en el autismo provocan la involucion de la habilidad
social, incapacidad de interpretar el estado emocional de las demas personas,
incapacidad de anticipar las acciones, alteracién en la ejecucion de actos motores,

déficit cognitiva, alteraciones en la atencion y fijacién de las miradas.

En otros trastornos psicéticos como la depresion o el alcoholismo se postula que
son conductas aprendidas por las neuronas espejo, también como la exposicion
de nifilos en edades tempranas de padres alcohdlicos predispone a los nifios a una
alteracion de la percepcion de las emociones. Se une el campo de la medicina y la
psicologia para encontrar un mayor conocimiento en beneficio de los pacientes
con estos trastornos, tomando en cuenta a sus familiares o personas cercanas a

ellos.

El dolor del miembro fantasma es una patologia donde el paciente amputado
presenta un dolor agudo y crénico durante la observacion los miembros del
paciente sano; siendo que la reorganizacion cortica presenta disfunciones en la
percepcion del dolor, cabe destacar que el padecimiento también es psicologico y

donde la facilitacion de los musculos provocada por las neuronas de espejo al



observar el movimiento de un miembro sano exacerba el dolor, encontrandose en

la terapia espejo una fuente probada para aliviar el sufrimiento.



RESUMEN

El sistema de neuronas espejo (SNE) es un complejo neuronal, descrito
originalmente en monos y también hallado en humanos, que se relaciona con
nuestros movimientos y que responde de forma especifica a los movimientos e
intenciones de movimiento de otros sujetos. Asimismo se cree que este sistema se
encuentra en la base de los procesos de imitacion y en la realizacion de formas de
aprendizaje por imitacion. Se piensa también que participa en la adquisicién del
lenguaje, en la expresiéon emocional, en la comprension de lo que les sucede a los
demas y en la empatia. Debido a que estas funciones estan alteradas en autismo,
se cree que existe una disfuncién del SNE en los autistas, los esquizofrénicos, asi
como otros trastornos de tipo psicotico. Con frecuencia se asocian dificultades en
la relacion social (percepcion social, juicio y habilidades de interaccién social) y
existe una predisposicion a padecer problemas emocionales. Nuevas
investigaciones sobre los cambios corticales en pacientes con dolor cronico han
llevado a una reevaluacién de las patologias que cursan con dolor cronico y sus
tratamientos. El descubrimiento de las neuronas espejo da una perspectiva nueva
a la rehabilitacion neuroldgica: se postula que la activacion de las neuronas espejo
en el hemisferio contralateral a una extremidad amputada reduce la actividad de
los sistemas que perciben el dolor protopatico y permite la reorganizacion de la
corteza somatosensorial. Esta hipo6tesis abre la posibilidad de considerar el
tratamiento espejo no solo como técnica analgésica, sino también como
instrumento para una rehabilitacién funcional integral en pacientes geriatricos con
amputacion de miembro inferior, asi como en la esquizofrenia y otros trastornos

tipo psicéticos.



ABSTRACT

The mirror neuron system (ENS) is a complex neural system, firstdescribed in
monkeys and alsofound in humans, whichisrelatedtoourmovements and
respondsspecificallytothemovements and intentions of movement of othersubjects.
Itisalsobelievedthatthis system isbasedimitationprocesses and conductingforms of
imitationlearning. Isalsothoughttoparticipate in theacquisition of language,
emotionalexpression, in understandingwhathappenstoothers and empathy.
Becausethesefunctions are impaired in autism, itisbelievedthatthereis a SNE
dysfunction in autism, schizophrenics and otherpsychotictypedisorders.
Oftenassociateddifficulties in social relationships (social perception, judgment and
social interactionskills) and thereis a predispositiontoemotionalproblems. New
researchon cortical changes in patientswithchronicpainhaveledto a reassessment
of thepathologieswithchronicpain and itstreatment. Thediscovery of mirror
neuronsgives a new perspectivetotheneurologicalrehabilitation:
itispostulatedthattheactivation of mirror neurons in thehemisphere contralateral
toanamputatedlimb reduces theactivity of pain-sensingsystemsprotopathic and
allowsreorganization  of  thecortexsomatosensory.  Thishypothesis  opens
thepossibility of considering mirror treatmentnotonly as ananalgesictechnique,
butalso as a toolforcomprehensivefunctionalrehabilitation in
elderlypatientswithlowerlimbamputation, as well as schizophrenia and
otherpsychoticdisorderstype.

Palabras clave: neuronas espejo, trastornos psicéticos, autismo, esquizofrenia,

dolor de miembro fantasma.
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1. INTRODUCCION A LAS NEURONAS ESPEJO, UNA REVISION GLOBAL
SINTETIZADA

En 1996, un equipo de neurobidlogos italianos dirigidos por G. Rizzolatti de la
universidad de Parma, se encontraron unos datos inesperados en el transcurso de
la investigacion; habian entrenado a unos simios para agarrar objetos concretos,
por ejemplo: un palo. Con un micro-electrodo implantado en el cerebro, en la
corteza premotora registraban la actividad eléctrica de ciertas neuronas. En el

cortex promotor es sabido que se planean e inician los movimientos.

En determinada ocasién sucedié algo desconcertante al activarse de pronto el
aparato de registro sin que el mono realizase ninguna actividad. El efecto se pudo
repetir a voluntad comprobandose en numerosas neuronas vecinas el mismo
comportamiento inesperado: se activaban sin que el mono moviera un solo dedo.
Bastaba con que viera que otro realizaba tal accion. Los cientificos italianos
habian identificado un tipo de neuronas desconocidas hasta ese momento, las
denominaron neuronas especulares. Estas neuronas no reaccionan al asir sin
objetivo, ni a sélo el objeto que se ha de agarrar, sélo cuando se ven juntas ambas
cosas: la accion y su objetivo, se activan. Sucedia como si las células

representaran el propaésito ligado al movimiento.

Las neuronas espejo son un tipo particular de neuronas que se activan cuando un
individuo realiza una accién, pero también, cuando él observa una accién similar
realizada por otro individuo. Las neuronas espejo forman parte de un sistema de
redes neuronales que posibilita la percepcion-ejecucion-intencion. La simple
observacion de movimientos de la mano, pie o boca activa las mismas regiones
especificas de la corteza motora, como si el observador estuviera realizando esos
mismos movimientos, pero el proceso va mas alla de que el movimiento, al ser
observado, genere un movimiento similar latente en el observador. El sistema
integra en sus circuitos neuronales la atribucién/percepcion de las intenciones de

los otros, la teoria de la mente. !



Los l6bulos temporales del cerebro del mono, y especialmente, el sulcus temporal
antero-superior (STSa) es renombrado por la presencia de células con
propiedades visuales altamente complejas, que responden a la vista de objetos
animados y formas elaboradas. Que responden selectivamente a, por ejemplo, la
vista de la palma de un mono. El trabajo subsecuente en STSa revelo poblaciones
de células selectivas para la observacion de rostros. A través de altamente
sensitivas a formas complejas, estas células a menudo generan formas
selectivamente a través de cambios en otras varias propiedades de estimulos
tales como el tamafio, posicion retinal, orientacion, y caras de especies (humano o

mono) y claves como la iluminacion y el color.

Una de las caracteristicas mas sobresalientes en muchas de las células “cara” en
STSa, es que ellas responden selectivamente para una vista particular de la
cabeza (algunas responden solo para una vista de la frente, otras solo para el
perfil izquierdo, etc.), mientras que solo una minoria de ellas responde para todas
las posible vistas de la cabeza. Asi como vistas particulares de otras partes del
cuerpo, evocan respuestas selectivas entre las células del STSa. La respuesta a
las caras ha sido largamente interpretado como tener un papel en el

reconocimiento de las caras como clases de objetos o pertenecientes a individuos.

Otra poblacion de células en el STSa responde selectivamente a tipos particulares
de movimientos del cuerpo y permanecen inactivas para imagenes estaticas del
cuerpo. Tipos especificos del movimiento del cuerpo que son encontrados para
ser procesados incluyen traslacion y rotacion, otras células solo necesitan el
movimiento de una parte especifica de la cara o cuerpo, tales como la boca, 0jos,
cabeza, torso, piernas, brazos, manos, y dedos. Usualmente la direccion en la que

el movimiento es ejecutado es crucial.

Para un subgrupo de la poblacién celular de STSa respondiendo a movimientos de
“alcanzar” del brazo percibido, se encontré que la magnitud de la respuesta puede

ser influenciada por la direccion de la atencion del agente realizando la accion.



Los descubrimientos son compatibles con la idea de que los circuitos neuronales
en STSa juegan un papel importante en la construccion de nociones abstractas de
la direccion de la atencién de otros.?

Ademas del area F5 también se ha descrito el surco temporal superior (STS) de
mMoNos macacos como poseedor de neuronas con caracteristicas similares a las
antes descritas. Un grupo de células del STS responde selectivamente a la

observacion de acciones con un objetivo especifico (‘target position of reaching’).

Algunas células responden selectivamente a caras o mirada de los 0jos o postura
corporal. Una segunda poblacion de células responde selectivamente a
movimientos de las extremidades en ciertas direcciones, pero esta respuesta esta
modulada segun la direccidén de atencion indicada por la cabeza o postura corporal

del agente que realiza la accion.

Otra &area descrita es la 7b en macacos, parte del I6bulo parietal inferior. Esta
recibe informacién desde el STS y envia informacién a la corteza premotora,
incluida el area F5. El 50% de estas neuronas tendria actividad motora al
responder a estimulos sensoriales. Los tipos de estimulos a los cuales reaccionan
son somato sensoriales y visuales. Las neuronas pueden responder a ambos

estimulos o bien a s6lo uno de éstos.

Hasta el momento el circuito cortical de neuronas espejo estaria constituido por
dos regiones principales: La parte rostral del |6bulo parietal inferior y la corteza

premotora ventral.

Debido a las caracteristicas antes descritas de las neuronas espejo, se ha
postulado que jugarian un rol importante en el reconocimiento y aprendizaje

motor.>

La corteza premotora (PM) corresponde a la parte lateral del area de Brodmann

no. 6 que ha sido subdividida en multiples areas con base a criterios anatémicos,
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fisiolégicos y neuroquimicos. PM ha sido dividido en dos partes principales una
dorsal (PMd) y una ventral (PMv), cada una de ambas dividida en rostral (PMdr y
PMvr o F7 y F5) y sectores caudales (PMdc y PMvc 6 F2 y F4). Muchos estudios
neurofisiolégicos y de lesion sugieren la idea de que la corteza premotora esta
envuelta en la guia de movimientos voluntarios del brazo, especialmente aquellos
desencadenados por estimulos sensoriales, algunos de estos estudios han
revelado diferencias funcionales entre PMd y PMv e incluso sus subdivisiones

rostral y caudal.

Anatémicamente uno de los aspectos mas importantes que distingue al PMd del
PMv, es su conectividad con la corteza visual extra-estriada; aunque ambas
reciben conexiones de la corteza parietal posterior. En particular es un
pensamiento tradicional que la PMd contiene gran parte de la representacion de
los musculos proximales del brazo mientras la representacion distal de la mano y

musculos orofaciales esta localizado en PMv.

Los hallazgos muestran que PMd y PMv reciben proyecciones altamente
segregadas de la corteza parietal posterior, con limitada superposicién, sugiriendo
la existencia de por lo menos dos vias visuomotoras paralelas dentro de la red de

conexiones parietopremotoras.*

Datos recientes muestran que la corteza premotora ventral en ambos; el humano y
el mono, tiene funciones motoras y cognitivas. Las funciones cognitivas incluyen
percepcion espacial, entendimiento de las acciones e imitacion. Los datos
muestran también un claro funcionamiento homologa entre el area F5 del mono y
el area 44 del humano; la evidencia preliminar sugiere que la parte ventral de la

corteza premotora lateral en humanos puede responder al &rea F4 del mono.®

Las respuestas de las neuronas espejo en base al F5, que codifica las acciones
motoras de la boca, mostraron que alrededor de un tercio de las neuronas motoras

de la boca también se disparan cuando el mono observa a otro individuo realizar

11



actos con la boca. La mayoria de estas neuronas espejo bucales se activan
durante la ejecucion u observacion de acciones de la boca relacionadas a
funciones ingestivas tales como alcanzar, succionar o romper comida. Otra
poblacién de neuronas espejo bucales también se activaron durante la ejecucion
de acciones ingestivas; pero el estimulo visual mas efectivo en activarlas son los
gestos bucales comunicativos. Algunas también se disparan cuando el mono
realiza gestos comunicativos. Estos hallazgos extendidos a la nocion del sistema
espejo de la mano a las acciones bucales sugieren que el area F5; area
considerada homologa al area de boca humana, también esta envuelta en las

funciones comunicativas.®

Experimentos en monos demostraron que muchas neuronas parietales y
premotoras codifican un acto motor especifico; muestran una activacion marcada y
diferente cuando este acto motor es parte de acciones que tienen diferentes
metas. Muchas de estas acciones tienen neuronas con propiedades espejo
disparando selectivamente a la observacion del acto motor inicial de las acciones
a las cuales pertenecen motoramente. Al activar una cadena especifica de
acciones desde el propio comienzo, éste mecanismo permite a los observadores
tener una copia interna de la accién antes de su ejecucion, ademas de permitirles

entender directamente la intencién del agente.

Una cadena de organizacion similar existe en los nifios desarrollandose
tipicamente, en el cual; es dafiado en nifios con autismo; como consecuencia de
este mal funcionamiento, nifios autistas altamente funcionales pueden comprender
las acciones de los otros cognitivamente, pero carecen del mecanismo para

entenderlos experimentalmente.

En humanos el sistema de neuronas espejo tiene dos componentes mayores: Uno
es realizado por el I6bulo parietal inferior y la corteza premotora ventral mas la
parte caudal del area de broca; la otra, por la insula y el gyrus circular anterior.

Sus componentes parietofrontales aparentemente median el entendimiento de las
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intenciones de otros y la imitacidn; como sus componentes insula-circulares
aparentemente juegan un papel fundamental en el reconocimiento de emociones,
los mecanismos de la neuronas espejo detrds del entendimiento de las
intenciones, recae en la activacion especifica de un conjunto de neuronas
parietales (sujetas a accion) estas células se descargan en asociacion con actos
motores especificos, pero se activan al maximo cuando el acto motor codificado
esta incluido en una accion motora especifica. A través de este mecanismo el
observador ademas de reconocer el acto motor observado; es también capaz de

predecir cual sera el objetivo final de la accion.

Las funciones en las cuales un sistema de neuronas espejo esta envuelto son
precisamente aquellas que estan impedidas en el autismo. De ahi la hipétesis; de
qgue el centro de los sintomas del autismo, la inhabilidad de relacionarse con las
personas en forma normal, depende del mal funcionamiento del sistema de

neuronas espejo.’

El autismo es un trastorno caracterizado por un funcionamiento cognitivo anormal
principalmente en la comunicacion y la interaccion social. Aunque aun se sabe
muy poco sobre la patologia de los procesos subyacentes a este déficit, en
distintos estudios se ha observado; que el déficit social que presentan estos

sujetos suele ir acompafado de dificultades en el procesamiento de rostros.

Diferentes autores sugieren que la amigdala junto a otras estructuras cerebrales
responsables del procesamiento facial y emocional estarian funcionando
inadecuadamente en esta poblacion y que existiria una estrecha relacién entre los
déficits en el comportamiento social-comunicacional y el procesamiento facial. Por
este motivo, en el presente trabajo se pretende realizar una revision de las
manifestaciones clinicas que ensefian distintos sujetos con diagnodstico de autismo
evaluados en diversos estudios cientificos. Ademas, revisaremos los modelos
tedricos que pretenden explicar el déficit del procesamiento facial y su relacion con

el inadecuado funcionamiento social y comunicacional de las personas autistas.
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Los Trastornos del Espectro Autista (TEA) se caracterizan por un impedimento
severo en la capacidad para establecer interacciones sociales, dificultades en la
comunicacién verbal y no verbal y un repertorio conductual limitado y repetitivo
(American Psychiatric Association, 2000). Los impedimentos mas evidentes en
personas con TEA son posiblemente los déficits en la comunicacion e interaccion
social. Estos se manifiestan generalmente a través de un escaso acercamiento

social acompafiado de limitados intentos de atencién conjunta y contacto visual.

En este sentido; la escasa interaccion rostro a rostro, fundamental para mediar el
intercambio social, las dificultades para mantener contacto visual y la incapacidad
para procesar correctamente la informacién proveniente de los rostros como la
direccion de la mirada y las expresiones emocionales; han generado en los Ultimos
afios un gran interés por el estudio del procesamiento facial en individuos con este

trastorno.

En general, se observa en la literatura cientifica una gran heterogeneidad de
resultados en cuanto al estudio del procesamiento facial en personas con TEA.
Algunos estudios realizados en nifios y adultos indican que los individuos con TEA
presentan dificultades selectivas en el reconocimiento y discriminacion de rostros
incluso en etapas tempranas del desarrollo; en estudios retrospectivos se ha
observado que nifios que serian diagnosticados posteriormente con TEA
mostraban una atencion reducida hacia los rostros en los primeros afios de vida

en comparacion con los nifios normales.®

Los macacos como los humanos rapidamente orientan su atencion en la direccion
en la que otros individuos estan mirando, ambos caminos corticales y
subcorticales han sido propuestos como mediadores neuronales del seguimiento
de mirada social, pero ningdn camino ha sido caracterizado
electrofisiolégicamente en comportamientos animales. Las neuronas espejo son
neuronas motoras que se descargan no solamente durante la activacion, sino
también durante la observacién de un comportamiento particular. Aunque no es un
area motora clasica, est4d activo en las transformaciones sensorimotoras
relacionadas a la observacion, y su actividad contribuye a ambos cambios vistosos
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0 encubiertos de atenciéon y al mantenimiento fijo de la atencién. Las neuronas del
area intraparietal lateral no solamente responden cuando la atencién de los monos
esta orientada hacia los campos de respuesta, también cuando otro mono esté
orientado mirando en la misma direccion, de hecho se ha reportado activaciéon en

la corteza parietal humana.

Otras evidencias sugieren que la corteza parietal posterior no es el tnico camino
por la cual el seguimiento de la mirada puede operar. Se ha demostrado que la
negacion espacial asociada a lesiones parietales en humanos son aminoradas
cuando las sefales de mirada social son dirigidas al hemicampo negado. Esta
observacion sugiere que una corteza parietal intacta es innecesaria para el
comportamiento del seguimiento de la mirada, o que un estimulo social intrinseco
sobresaliente; como otras manipulaciones motivacionales puede imponerse sobre
la disfuncién parietal. Por otra parte las lesiones en el gyrus temporal superior
derecho, la amigdala o la corteza orbitofrontal; cada uno se ha reportado como un

interruptor del comportamiento del seguimiento de la mirada.®

La agresibn se ha entendido tradicionalmente como la manifestacion de
comportamiento que tiene intencién de provocar dafio fisico a otro individuo con el
fin de promover la conservaciéon del organismo y la supervivencia de la especie. El
hecho de que esta conducta se haya preservado a lo largo del tiempo y la
evolucion refleja su valor adaptativo en determinados contextos caracterizados por
ambientes hostiles y situaciones de escasez. Sin embargo, en el caso de los seres
humanos, la conducta violenta reflejaria la expresién de agresividad dirigida hacia
otros sujetos de forma indiscriminada y recurrente, sin ningun tipo de ganancia o
valor evolutivo, y representa un problema clinico grave que acarrea consecuencias

negativas para el individuo y la sociedad.

Tomados en conjunto, los datos sugieren que los humanos captamos emociones;
al menos emociones negativas intensas, a través de un mecanismo directo de
cartografiado en el que intervienen partes del cerebro que generan respuestas

motoras viscerales.
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En la vida social, la emocion suele ser un elemento contextual clave que sefala el
propésito de un acto. Tanto sentir una emocion en primera persona cOmo
reconocer otra ajena dependerian de la implicacion de las zonas de la corteza
somatosensorial y de la insula. Para experimentar empatia no basta con compatrtir
la perspectiva del otro, sino que se requiere preocupacion ante su propio dolor y
sentir lo que esté sintiendo la otra persona, aunque fuera a menor escala. Pues
bien, la empatia es el inhibidor mas potente que se conoce contra la violencia y la
crueldad. Asi, las neuronas espejo podrian estar en la base de la empatia y
presentar algun tipo de alteracion en los agresores violentos y, en alguna medida,
en la génesis de todas las conductas antisociales que futuras investigaciones
habran de estudiar.™®

¢ Violencia imitativa inducida por la violencia en los medios? Las relaciones de
causa y efecto a veces son complejas, y ahora contamos con profusa literatura
que presenta una amplia gama de opiniones sobre esta interrogante. LoS
resultados de los experimentos controlados con nifios en ambitos de laboratorio no
podrian ser mas claros e inequivocos: la exposicion a la violencia en los medios
tiene un fuerte efecto sobre la violencia imitativa. Estos estudios se realizan
mostrando a los nifios una pelicula corta, algunas de estas peliculas son violentas;
otras no, luego; los nifios son observados mientras interactian entre ellos o
mientras juegan con objetos tales como mufiecos, que se incorporan solo después
de que se los golpea. Por lo general, estos experimentos arrojan un resultado
consistente. Los nifios que observaron las peliculas cortas violentas despliegan un
comportamiento posterior mucho mas agresivo hacia las personas y los objetos
gue los nifios que miraron peliculas cortas no violentas. Este efecto de la violencia
en los medios sobre la violencia imitativa se observa en nifios desde la edad
escolar hasta la adolescencia, tanto en mujeres como en varones, en nifios

naturalmente agresivos y no agresivos, y en diferentes razas.

Si el reflejo especular es tan poderoso para entender los estados emocionales de
otras personas y tener empatia con ellas, es de esperar que el reflejo presente

una altisima actividad entre padres e hijos. Los recién nacidos imitan movimientos
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por instinto a las pocas horas de vida. Los nifios de no mas de 10 semanas imitan
de manera espontanea y rudimentaria algunas expresiones de felicidad y de
enfado que ven en la madre. Los nifios de 9 meses manifiestan un reflejo
especular amplio de las expresiones faciales de alegria y de tristeza. Y, por
supuesto las madres también imitan las expresiones faciales de sus hijos: desde el
primer dia una boca abierta provoca otra boca abierta. Asimismo, las madres
tienden a sincronizar sus movimientos mas con sus propios hijos que con otros
nifos. En la teoria del apego, la sensibilidad maternal se define incluso como la
disposicion de la madre a responder a las necesidades de su hijo segun dichas
necesidades. El reflejo especular le permite lograr un potente entonamiento
afectivo, y es probable que la capacidad materna de reflejar los estados internos

del nifio adopte muchas formas.**

El problema de toda vision procesal y dinAmica compleja es, y ha sido siempre,
establecer su ontologia. La pregunta clave es, por tanto ¢dénde y en qué
momento surge la matriz de interrelaciones? Investigaciones neurocientificas
recientes muestran cémo el desarrollo cognitivo del cerebro humano tiene lugar a
partir de neuronas espejo que reflejarian la informacion perceptiva de unos modos

a otros, fundamentalmente a través de relaciones motoras e intencionales.

En una primera fase, el contacto afectivo entre madre y bebé es fundamental para
el desarrollo exteroceptivo (a través de los sentidos con los que percibimos el
mundo exterior: vision, gusto, olfato, tacto, audicion). Durante una fase de
imitacion, fundamentalmente mediada por la vision, las neuronas espejo copiarian
informacion de los movimientos de los Otros (madre, padre, familia cercana). Poco
a poco se produciria una fase agentiva de imitacién en la que posiblemente el

bebé no sea de todo consciente de sus actos.

Tras el primer contacto visual y las primeras sonrisas, vendria una fase de des-
arrollo propioceptivo, sentido en el que se tiene conciencia del estado interno del
cuerpo; a través de neuronas sensoriales del oido interno (movimiento y
orientacién) y receptores de estiramiento de los muasculos (postura). La
propiocepcion interviene en el desarrollo de lo que se ha denominado “esquema
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corporal” (body schema).

Los primeros movimientos de la cabeza a través del sistema vestibular
proporcionan orientaciones espaciales. El sistema cutdneo comienza a registrar
informacion relacionada con el tacto (temperatura, dolor, placer...) permitiendo la
discriminacion de estimulos y participando en el desarrollo del conocimiento del
cuerpo, los vinculos emocionales, y el sentido de seguridad personal. Si se
producen disfunciones sensoriales en este sistema, se pueden originar dificultades
para inter- accionar con el medio, torpeza motriz; tanto en los desplazamientos
como en las manipulaciones de materiales y herramientas, desorganizacion e
incluso retraso en la adquisicion de independencia personal. Las consecuencias a
nivel afectivo emocional pueden ser una falta de organizacion temporal y
secuencial (ritmos vitales alterados), hiperactividad, inestabilidad y dificultad en las

relaciones sociales.*?

Las evidencias obtenidas por medio de imagenes de resonancia magnética
funcional, los estudios de la expresion génica, las asociaciones fenotipo-genotipo y
la evolucién molecular de FOXP2 implican a este gen en la evolucion adaptativa
de los sistemas de las neuronas espejo en los humanos y en el origen del habla

articulado.

La hipétesis de que el habla y el lenguaje humano articulados evolucionaron al
menos parcialmente en el contexto del conflicto gendémico, es también sustentado
por: las evidencias de la impresion de FOXP1, que interactia con FOXP2 en el
desarrollo temprano del cerebro; el rol de FOXP2 en las vocalizaciones
ultrasonicas de las crias de raton que exhiben caracteristicas complejas
interactivas que son indicativas de la comunicacién madre-cria; y la conexion de
las variantes de los alelos de FOXP2 en el autismo y la esquizofrenia, dos
desérdenes del cerebro social y linguistico cuyo desarrollo es mediado por el

sistema de las neuronas-espejo y por los efectos del imprinting.*

La musica emerge de las interacciones entre individuos y es la resultante cultural

de “la musicalidad de los comportamientos motores humanos”, una capacidad
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desarrollada como consecuencia de la evolucion del hombre hacia la locomocion
bipeda y estimulada por la presién de la inteligencia social. Un aspecto central en
este enfoque consiste en vincular la génesis de la comunicacion humana con las
facultades motoras, con lo cual los aspectos no-verbales y los de naturaleza

emocional resultan incluidos dentro de las formas de comunicacion interpersonal.

El arte en general, pero especialmente la musica, el teatro y la danza que ocurren

en el devenir temporal no puede pensarse desligado de la accién.

Ademas de las teorias que hemos revisado previamente, el descubrimiento de
neuronas que se activan ante la vision de los movimientos de un interlocutor
(neuronas espejo) ha contribuido a dar fundamento psicobiolégico a la idea de que
la vision de los gestos de un individuo nos permite inferir a las intenciones en su
mente. Asi es que podemos reconocer un gesto amenazante de uno amistoso, y
también aspectos mas complejos; como sutilezas expresivas codificadas en el

sonido de la voz o la dindmica general del movimiento.

Es entonces; que la experiencia de intersubjetividad puede entenderse como un
proceso que da lugar a la comprension por parte de un individuo de aquellos
aspectos del otro, que no estan explicitos; sino que remiten a su mundo mental y
emocional. Durante una relacion intersubjetiva se crea una experiencia conjunta
surgida de un intercambio dindmico en que las acciones manifiestadas aluden a
los estados internos del sujeto que estan detras de los comportamientos

directamente observables.

Los mecanismos neurales y psicolégicos vinculados a esta capacidad y por los
cuales podemos percibir en nuestro cuerpo las acciones de los otros; por
referencia a nuestros propios comportamientos musicales motores representados

como imagenes sensorio-motrices.™

Diversos estudios realizados con procedimientos de registro de potenciales
evocados y con técnicas de neuroimagenes que han puesto de manifiesto

patrones de respuesta equivalentes ante materiales musicales y linguisticos, asi
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como la existencia de areas cerebrales compartidas por ambos dominios de

procesamiento.

En un estudio de Patel y colaboradores llevado a cabo con registro de potenciales
evocados. Se utilizaron materiales musicales y lingiisticos con distintos grados de
“anomalias” sintacticas, con el propésito de comparar los procesos de analisis

sintactico en el lenguaje con los del andlisis de progresiones arménicas en musica.

Para ello, emplearon estimulos linguisticos consistentes en oraciones
agramaticales o con una estructura sintactica poco predecible, y estimulos
musicales formados por secuencias de acordes que progresaban hacia un acorde
final de la misma tonalidad musical (con terminacién en una cadencia perfecta) o
presentaban modulaciones hacia una tonalidad cercana o distante de la original.
En suma, se trataba de crear condiciones analogas en musica y en lenguaje que
transgredieran expectativas armonicas y sintacticas. Los resultados mostraron la
apariciéon, ante estimulos musicales y lingtiisticos por igual, del componente P600
localizado en zonas posteriores del cerebro (I6bulo temporal) con latencia,
amplitud y distribucidon equivalentes en las condiciones mas anémalas 0 menos
predecibles. Este componente se asocia comunmente en el &mbito del lenguaje
con procesos de integracion de informacion sintactica y semantica al término de la

oracion.

Los estudios sobre procesamiento musical que empleaban técnicas de
neuroimagen (v.gr. magnetoencefalografia, resonancia magnética funcional) y
hacian uso de anomalias de naturaleza parecida (i.e. acordes mas o menos
ajustados a un contexto armoénico), se registré una actividad magnética temprana
de signo negativo y localizacion anterior derecha (o ERAN, segun sus siglas en
inglés), originada en el area de Broca (region situada en la zona posterior del
I6bulo frontal izquierdo) y el area homologa a ésta en el hemisferio derecho en

respuesta a tales anomalias.’®

El d&mbito clinico es el escenario de una de las principales aplicaciones del

conocimiento sobre la empatia. Se puede comprobar que la carencia de empatia
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es una de las caracteristicas centrales del trastorno del desarrollo denominado
sindrome de Asperger, a quien precisamente Gillberg (1990) dio el nombre de
“trastorno de empatia”. Se trata de una de las manifestaciones mas moderadas del
espectro autista, y quienes lo padecen se caracterizan entre otras cosas por
respuestas sociales y emocionales poco apropiadas e incapacidad para
interactuar con sus iguales. De este modo, la empatia se puede utilizar como uno
de los criterios de evaluacion de este sindrome (Sharmay-Tsoory et al. 2005), y en
general de todo el espectro autista, si se tiene en cuenta que uno de los aspectos
mas caracteristicos de los sindromes que lo componen es un déficit en teoria de la

mente.

Por otra parte, el déficit de empatia juega un papel importante en algunos
trastornos de la personalidad, especificamente en el trastorno de personalidad
esquizoide del grupo A, asi como en los trastornos del grupo B (fundamental-
mente, en el trastorno narcisista, antisocial y limite), también denominado grupo
‘emocional”’. Entre las manifestaciones mas caracteristicas del trastorno de
personalidad esquizoide se encuentran el aislamiento social y la empatia

deficiente.

Mas estudiada ha sido la relacion de la empatia con trastorno de personalidad
antisocial o con la psicopatia. La incapacidad para regular la empatia parece ser
un factor de riesgo para el trastorno de personalidad antisocial parten de la
distincién entre empatia y estrés empatico expuesta aqui anteriormente en el
apartado sobre la perspectiva social, y plantean que bajos niveles de estrés

empatico -empathic concern- se asocian con problemas de conducta.

La esquizofrenia parece caracterizarse también por déficit en empatia. Asi,
Sharmay-Tsoory, Syvan, Harari y Levko-vitz (2007) encontraron que los pacientes
con esquizofrenia mostraban deficiencias en empatia tanto cognitiva como
afectiva, relacionandose la primera con alteraciones de las funciones ejecutivas y

la segunda con problemas en el funcionamiento social.®

Psicolégicamente, es usualmente pensado que las hembras son superiores en
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sensibilidad interpersonal que los machos. Es considerado que el sistema de

neuronas espejo provee el mecanismo base de la cognicion social.

Hay informacion convergente que indica que el ritmo mu puede ser una ventana
para explorar la actividad del sistema de neuronas espejo humano. El ritmo mu
resulta del disparo espontaneo de las neuronas sensorio-motoras en sincronia
alrededor de la banda de frecuencia de 10-hz. Cuando individuos ejecutan una
accion u observan una accion realizada por otro individuo, estas neuronas se
disparan asincronicamente y por ende llevan a una reduccion del poder del ritmo
mu. La supresiéon de mu producida por la observacién de acciones de la mano es
considerada un reflejo selectivo del reclutamiento del sistema de neuronas espejo.
La modulacion de la disminucién de los indices de supresion mu del area
sensorimotora primaria por la actividad de neuronas espejo. Ademas la supresion
de mu puede consabidamente ser confiable para ser usada con un indicador

confiable de la actividad del sistema de neuronas espejo humano.

El sistema de neuronas espejo exhibe diferencias en genero durante la
observacion de acciones. Las participantes femeninas suprimieron el estimulo mu
a una escala mucho mas fuerte que los participantes masculinos cuando
observaron acciones manuales. Adicionalmente, la supresion mu se correlaciono
negativamente con el resultado sistematizado mientras eso posiblemente
correlaciono con la sub-escala de distrés personal del indice de reactividad
interpersonal. EI EEG del ritmo mu puede ser un biomarcador potencial de la
mimica empatica. Mas aun las diferencias de género en el sistema de neuronas
espejo humano, como se ha notado por el diferencial en la supresion de mu a
través del analisis del electroencefalograma, provee algun soporte indirecto a la
teoria extrema del cerebro masculino y puede también ofrecer algun
entendimiento sobre el espectro de desordenes en el autismo en base a las

neuronas espejo.*’

Una red neuronal consistiendo del frontal inferior, parietal rostral inferior, y la
corteza temporal postero-superior, han sido implicadas en la representacién de
acciones en el cerebro del primate y es crucial para la imitaciébn en humanos. Este
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circuito neural puede ser un precursor evolutivo del sistema neural asociado con el
lenguaje. Sin embargo, el lenguaje es predominantemente lateralizado al
hemisferio izquierdo, donde el grado de lateralizacion del circuito de imitacion en

humanos no es claro.

Durante la imitacion la actividad en el frontal inferior y la corteza parietal rostral
inferior, aunque ligeramente bilateral, fue mas fuerte en el hemisferio ipsilateral al
estimulo visual y respuesta de la mano. Este patron ipsilateral esta en variante con

la tipica actividad contra lateral de las areas visual y motora primarias.

Un incremento confiable de la sefial en el sulcus temporal superior derecho fue
observado en las areas de imitacion por ambos lados derecho e izquierdo, aunque

la actividad fue observada también en el sulcus temporal superior izquierdo.

Sobre todo, la informacion indica que los componentes motor y visual del sistema
espejo en humanos no es lateralizado. El hemisferio izquierdo es superior para el
lenguaje entonces debe ser favorecido por otros tipos de precursores del lenguaje,

quiza representaciones auditivas o acciones multimodales.*®

En humanos, es ampliamente asumido que las neuronas espejo conectan las

redes de observacion de las acciones y ejecuciéon de la accion.

El cerebro humano codifica la ejecucién de las acciones y la observacion de las
acciones de modo marcadamente similar. Se ha propuesto que esta envuelto en el
reconocimiento de acciones, imitacion de acciones, entendimiento de la accién y

emocion, imitacion y el desarrollo y evolucién del lenguaje.

Un estudio reciente publicado demuestra que paciente con apraxia limbica, un
déficit especifico en la habilidad de ejecutar movimiento y gestos limbicos, también

muestra un déficit en el reconocimiento de gestos observados.

El estudio de las lesiones indicaba que pacientes con apraxia limbica y déficit de
percepcion tendian a tener lesiones en el area frontal inferior; mientras pacientes

apraxicos con percepcion intacta tenian lesiones parietales. En tanto, la

23



compensacion parece ser posible para pacientes con lesiones parietales pero no

para aquellos con lesiones frontales.

Algunos déficits motores observados en apraxia limbica se transfieren a
modalidades perceptivas. No solo las lesiones que predicen gestos-
reconocimiento se superponen con aquellas implicadas en la red de neuronas
espejo, en alguna medida la red neural que encaja accion, ejecucion y

observacion también sirve de soporte para discriminar acciones.

Las neuronas canonicas son un subtipo de neuronas en la corteza premotora que
responden a la ejecucion de un acto y al proceso de observar un objeto. Estas
células por lo tanto proveen una conexién entre una acciéon y un objeto. Estudios
en macacos han indicado que la informacion de un objeto es codificada en las
neuronas que residen en el area intraparietal anterior, las cuales se proyectan a f5
de la corteza premotora, un debatido homologo al area 44 de broddmann humana,
en el cual es pensado que las representaciones de acciones potenciales son
almacenadas. Es posible, entonces, que el dafio en esta red esta envuelto en el

déficit observado en paciente con apraxia conceptual-ideacional.

Es claro que el lenguaje y el procesamiento/produccion de acciones estan
estrechamente ligados, por ejemplo, puede ser muy dificil diferenciar clinicamente
pacientes con afasia, apraxia del lenguaje, e incluso disartria, todos los cuales han
sido asociados con lesiones en el gyrus frontal inferior. La Apraxia limbica es a
menudo acompafada por déficits de produccion del habla, incluyendo respuestas
si/no dudosas, especialmente en la etapa aguada inmediatamente después de una
embolia, esto llama a la cuestién de la habilidad de estos pacientes de responder

apropiadamente a las areas de gesto-reconocimiento.®

Por otro lado, si bien refiriendose a las Neuronas Espejo y en contraste con los
postulados basicos del Modelo Constructivista Post-Racionalista acerca del
Apego, Gallese sefiala que el desarrollo de un Apego seguro no puede explicar ni
garantizar por si mismo un desarrollo individual e interpersonal adecuado, al

cotejarlo con investigaciones con nifios que padecen Autismo. La mayoria de los
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nifos que presentan algun tipo de desorden en el espectro autistico, a pesar de
sus impedimentos en la interaccion social, la comunicacion y la falta de respuestas
empéticas hacia los otros, desarrollan un apego seguro y muestran un
comportamiento de apego tipico, tales como la busqueda de proximidad y la
mantencion del contacto. Por ende, plantea que no se debe poner un énfasis tan
marcado en el Apego, viéndolo siempre como la mejor respuesta para explicar el
comportamiento empético, abogando por una explicacibn de mayor caracter

biolégico para explicar, al menos, parte del desarrollo social.®

Hay una cuestion teérica de enorme importancia que debemos notar primero: el
movimiento no es el aspecto fundamental del sistema motor, sino la accién, la cual
se define por una meta y una expectativa; los movimientos son el resultado final y
ostensible de una accion. Se puede decir entonces que la accién tiene dos
aspectos: (1) un aspecto ostensible o externo (el movimiento per se) y (2) un
aspecto encubierto o interno (el cual corresponde a las representaciones motoras
de la meta y a la expectativa de la accion, también llamadas ‘imagineria motora’).
Este constrefiimiento tiene una consecuencia légica importante, a saber, que un
movimiento implica necesariamente una contraparte encubierta o interna, pero la
imagineria motora o aspecto encubierto de una accién no implica necesariamente

una contraparte externa u ostensible, es decir, un movimiento.

Ahora bien, la sola observacion de las acciones no es suficiente para entenderlas,
es decir, para abstraer las metas y los medios que llevan a ellas, y poder
replicarlas. El enfoque tradicional acerca de como entendemos las acciones de los
otros consiste en considerarlas de un modo similar a los demas estimulos
visuales. Por ejemplo, cuando vemos a una persona llevando a cabo una accién
(lanzar una bola de béisbol) el sistema visual, de acuerdo con este enfoque,
describe a la persona, la bola, el movimiento del brazo, etc. La integracion de
todos estos elementos separados produce una entrada neuronal hacia un sistema
de procesamiento central conceptual que interpretara y le dara significado a la

representacion.
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Si este enfoque fuese correcto el entendimiento de las acciones estaria mediado
por la actividad de las regiones visuales extra estriadas, la corteza temporal
inferior y el STS que, como ya hemos visto, tanto en humanos como en monos,
responden selectivamente a los rostros, a las partes del cuerpo y al movimiento
bioldgico. Sin embargo, un problema importante con esta perspectiva es que las
neuronas en el STS no tienen salidas motoras y al no tenerlas no pueden hacer
encajar la accion observada con una accion ejecutable y, en consecuencia, no
pueden ofrecer acceso a las entradas que son codificadas en el sistema motor.
Ademas, las neuronas en el STS se activan cuando el mono ve una accion de
alcanzar un objeto, pero solo si ésta es ejecutada por el agente viendo
directamente al objeto que va a ser alcanzado. Si el agente ejecuta la misma
accion, pero viendo hacia otro lado y no hacia el objeto a alcanzar, las neuronas

en el STS del observador no responden.

Un enfoque alternativo sostiene que entendemos las acciones de los demas
porque la observacion de estas acciones provoca que en nuestros cerebros se
activen representaciones motoras de las mismas acciones. Asi, cuando
observamos a otra persona tomando un vaso, las mismas neuronas que controlan
la ejecucion de los movimientos de asir se activan en las areas motoras del
observador. Entonces, segun este punto de vista, el ‘conocimiento motor del
observador se usa para entender la accion observada. Este cambio de enfoque

tuvo que ver con el descubrimiento de las llamadas neuronas espejo (NE). %

Steven Pinker, el psicolinglista de Harvard, concluye un reciente articulo sobre la
ciencia de la moralidad (2008) con estas palabras de Antonio Chejov, desafiantes
pero llenas de esperanza: “El hombre llegara a ser mejor si le muestras como es.”
En este contexto, la fundacién sin animo de lucro EDGE recientemente pregunté a

algunos de los cientificos mas eminentes del mundo “;Qué le hace sentirse
optimista? y ¢Por qué?” Como respuesta, el destacado neurocientifico Marco
laccoboni cita el trabajo experimental que se estd prodigando sobre los
mecanismo neuronales que revelan que los humanos estan “cableados para la

empatia”. Se trata del descubrimiento, relativamente reciente, del sistema de
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neuronas espejo (SNE).

El optimismo de Laccoboni se funda en su conviccién de que, al divulgarse estos
hallazgos cientificos; estos recientes descubrimientos de neurociencia calaran en
la conciencia publica y “.... este nivel explicito de comprensién de nuestra
naturaleza empatica en algdn momento disolvera los sistemas masivos de

creencias que dominan nuestras sociedades y amenazan con destruirnos”.

Lo que subyace a todo esto son los experimentos neurocientificos que muestran
que cuando uno percibe el dolor de los otros se movilizan automaticamente los

Mismos circuitos neuronales afectivos que cuando siente su propio dolor.

El ansia depredadora, la crueldad, la barbarie, etc., son también aspectos de
nuestra naturaleza, que tienen sus origenes evolutivos y sus correlatos
neuronales. Como ha escrito Chomsky, “Si ves a alguien matar a un nifo a palos,
deberias decir, “bueno, eso es la naturaleza humana” y ciertamente lo es: sin duda
hay condiciones bajo las cuales la gente actla precisamente asi. En la medida en
que esta afirmacion es cierta, y esa medida existe, simplemente no es relevante:
la naturaleza humana también tiene la capacidad de conducir hacia el altruismo, y
la cooperacion, y el apoyo, y la solidaridad, y una tremenda valentia, y muchas
mas cosas.” La cuestion critica es como determinar qué es lo que va a prevalecer,
como hacer realidad una forma de entorno global que aumente las oportunidades

de que florezca el aspecto empatico de nuestra naturaleza.

Valayanur Ramachandran, director del Centro del Cerebro y la Cognicién en la
Universidad de California en San Diego (UCSD), observa: “Deciamos, usando una
metafora, ‘siento el dolor del otro’, pero ahora sabemos que mis neuronas espejo
pueden sentir, literalmente, tu dolor.” Ramachandran, que las llama “neuronas de
empatia” o “neuronas Dalai Lama”, escribe que “Esencialmente, la neurona es
parte de una red que te permite ver el mundo “desde el punto de vista de otra

persona”, de ahi el nombre ‘neurona espejo’.?
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2. TRASTORNOS PSICOTICOS Y NEURONAS ESPEJO

2.1 TRANSTORNOS PSICOTICOS

Si bien no existe un acuerdo universalmente valido sobre la definicion del término
psicotico, se puede tomar como referencia la definicion conceptual que ofrece el
Manual diagnoéstico y estadistico de los trastornos mentales (DSM 1V), que lo
considera una pérdida de las fronteras del si mismo o un grave deterioro de la
evaluacion de la realidad.

Los desoérdenes psicéticos limites aparecen con mayor probabilidad de
interacciones complejas entre factores genéticos, neurobiolégicos y ambientales.
Multiples estudios soportan la nocién de que el abuso sexual y, a un menor grado,
el abuso fisico con factores contribuyentes mayores para la etiologia de los
desoérdenes psicéticos limites. El abandono, como ambiente en el hogar cadtico e
inconsistente durante la infancia, también parece ser un factor de riesgo
significante. Otros factores de vulnerabilidad para los desérdenes psicoéticos limite
incluyen nacimiento prematuro, un mayor indice de desérdenes psiquiatricos en la
familia, separacion de los padres y estilos no favorables de crianza parental. Estos
factores de riesgo para los desérdenes psiquiatricos de limite estan en la linea con

hallazgos de estudios de fijacion.

Los estudios contemporaneos de fijacion han propuesto que la calidad y
organizaciéon temprana de fijaciobn pueden impactar en el desarrollo de las
capacidades cognitivas. El estrés cronico y falla de los cuidadores al percibir y
responder inadecuadamente la angustia del nifio pueden desencadenar regresion
y funcionamiento no mentalizado. Por lo tanto, las experiencias internas
permanecen sin marcar y caoéticas, el afecto incontenido genera mayores
desregulaciones y déficits de simbolizacion. Esta combinacion de trauma y
seguridad de fijacion interrumpida puede instigar a un camino del desarrollo que
conduzca a un desorden psicético de limite en el adulto. Otros hallazgos apuntan
a potenciales interacciones del gen-ambiente que impactan en ambos:

vulnerabilidad neurobiologica y la organizacion cognitiva y de fijacion relevantes a
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los desordenes psicoéticos de limite. El proceso de mentalizacion o, teoria de la
mente (TOM), es un componente avanzado de cognicion emocional, y ha sido
propuesto que estan dafiados en la psicopatologia de los desordenes psicoticos
de limite. En términos cognitivos, la mentalizacion es una figura de memoria
procesal que es creada en el contexto de filiacion segura. Mentalizacion es la
habilidad de interpretar las expresiones de la cara de otra persona y tener una
idea de lo que esta persona esta sintiendo sin esfuerzo consiente excesivo para
averiguar el significado de la expresion facial; esto es un componente critico de la
empatia. El desarrollo de la mentalizacion acurre en su mayoria entre las edades
de 4 a 6 afos, y es solo desde los 6 afios de edad en adelante que el nifio
desarrollado normalmente obtiene completa y explicita conciencia de los estados
mentales y su papel en la explicacién y prediccion del comportamiento de otras
personas. Estudios recientes muestran que la cognicidn emocional reconocida
como la habilidad de reconocer e interpretar expresiones faciales de las
emociones, esta impedida en pacientes con desordenes psicéticos de limite.

Estudios demostraron que el abuso fisico en nifios despliega una respuesta
prejuicio para expresiones faciales de enojo, mientras que los nifios descuidados,
tienen mayor dificultad discriminando expresiones que controlan sujetos o0 nifios
abusados fisicamente. Usando imagenes de resonancia magnética funcional,
Donegan y otros notaron aumento de la activacion de la amigdala izquierda en
pacientes con desordenes psicéticos de limite cuando se les presento una cara
neutral; esto puede ser interpretado como hiperactividad de la amigdala; sobre
todo, sujetos con desordenes psicéticos de limite tienen percepcidbn o
interpretacion de sefales de emociones parciales. Otra parte importante de la
cognicién emocional es el aprendizaje invertido; ésto es, la habilidad de aprender
un comportamiento nuevo y diferente en un escenario similar, después de
aprender un primer comportamiento (“invirtiendo” el primer aprendizaje). No hay
un estudio directo de aprendizaje invertido en pacientes con desordenes psicoticos
de limite, pero los déficits de invertir-aprendizaje han sido propuestos en
sociopatia, un diagnostico con fenomenologia, desarrollo y vulnerabilidad

psicosocial similares al desorden psicético de limite.
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Durante la ultima década, Fonagy y Bateman establecieron que pacientes con
desordenes psicéticos de limite sufren de procesos de mentalizacion pobres. En
términos psico-dinamicos, ellos sugieren que la inhibicion de la mentalizacién
puede ser una respuesta prototipo al trauma. Evidencia clinica y experimental
soporta la vision de que los efectos desorganizantes del trauma sobre la atencion
y la regulaciéon del estrés pueden acarrear un colapso parcial y temporal de la
mentalizacion. Estudios de neuroimagenes demostraron que la TOM es un
dominio especial de la cognicion que envuelve amplias regiones cortico-limbicas,
incluyendo regiones bilaterales de la unién temporo-parietal; la corteza posterior y
superior; el polo temporal, la corteza cingulada, la corteza pre frontal dorso lateral,
y el I16bulo temporal. Soportando su papel en la TOM, estas regiones cerebrales
estan envueltas en distintos desordenes para los cuales los déficits de la TOM han
sido documentados, incluyendo esquizofrenia, desorden bipolar, desordenes del
espectro autista, pacientes adultos con dafio del I6bulo frontal, y desordenes de
personalidad antisocial. En adicion a estos hallazgos, varias técnicas de imagen
funcional han documentado funcion aberrante de la corteza cingulada en
desordenes psicéticos de limite. A nivel celular, el descubrimiento reciente de las
neuronas espejo y su posible roll en la habilidad perceptiva, entendimiento y
sentido de los estados emocionales observados en otros, las hace una clave
actora probable en los procesos de mentalizacion y en los posible mecanismos

neurales envueltos en el desarrollo de desérdenes psicéticos de limite.?®

Niflos y adultos con psicopatia se caracteriza por déficits emocionales
pronunciados (baja empatia y culpa) disturbios del comportamiento (actividad
criminal y frecuentemente violencia). Tales individuos se espera que tengan baja
empatia por definicion. Estudios en nifios y jévenes con tratos calculadores no-
emocionales (CU: carencia de empatia, carencia de culpa, uso calculador de otros
por propia ganancia) son vistos por tener tratos psicopaticos, tienden a ser
agresivos y prontos al comportamiento antisocial. Frick y White sub-tipificaron
nifios con desordenes de la conducta (CD) basados en la presencia o ausencia de
tratos CU y concluyeron que CU puede emerger de la falta de un apropiado nivel

de empatia y de déficits de temperamento en reactividad emocional. Comparando
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nifio/adolescentes antisociales con y sin CU, varias investigaciones han
encontrado que nifios antisocial/CU se caracterizan por menor sensibilidad y
factores de angustia, sin miedo y menos respuesta a factores de castigo que los
hijos Unicos antisociales. Con mas, Holmqvist reporto que la puntuacion de
jovenes criminales ofensores con CU fueron negativos relacionados a la
disposicion empatica donde la puntuacion en problemas para el control de los
impulsos no lo fue. Frick y White concluyeron que tratos CU parecen ser
importantes para identificar jovenes antisociales quienes exhibieron un patron de
comportamiento estable y agresivo, estan en riesgo de posterior comportamiento
antisocial y delincuente. Como sea, adolescentes con CD indiferenciado también
fueron encontrados con bajo puntaje en empatia (en ambas situacion y
disposicion). Cuando los perpetradores de actos agresivos recibieron
retroalimentacion, teniendo en cuenta sus acciones basados en su reconocimiento
del miedo y tristeza de sus victimas. Con estas claves emocionales se espera que
los lleven a inhibir su agresion, argumentando que la sensibilidad reducida de
personas con psicopatia a la angustia de sus victimas puede ayudar a explicar la
relacion entre psicopatia y agresion. Consistente con esta vista, Blair y otros han
encontrado déficit en el reconocimiento y procesamiento de emociones,
especialmente miedo, tristeza (primariamente para nifios), y algunas veces
disgusto; pero no felicidad, tristeza o enojo en adultos y nifios con tendencias
psicOpatas. Blair también encontrdé que adultos psicépatas y nifios con tendencias
psicOpatas mostraron respuestas autondémicas reducidas a las expresiones de
tristeza de otros. Blair argumenta que los individuos con psicopatias estan
impedidos en la empatia cognitiva y probablemente en espejear las respuestas
motoras de un acto observado (motor empéatico), pero tienen una disfuncion
severa en emocion empatica. Aunque, Dadds et al. encontré que la empatia
cognitiva estaba relacionada a tratos psicopaticos en nifilos y mujeres pero no en
hombres. Anormalidades estructurales y funcionales en regiones del cerebro que
estan envueltas en la empatia (regiones limbica y prefrontal) han sido identificadas
en nifios y adultos con psicopatia. Hay alguna evidencia de que adultos con altos

niveles de psicopatia exhiben disminucion de la materia gris en un numero de
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partes del cerebro. Brito et al. encontré que nifios con CD/CU (carencia empatica),
comparados con nifios control, exhibieron incremento de la concentracién de la
materia gris en las cortezas orbito-frontal medial y cingulada anterior, asi tanto
como incremento del volumen y concentracion de materia gris en I6bulos

temporales bilaterales.

Estos autores sugieren que los hallazgos indican un retraso para nifios con CU en
la maduracion cortica en varias areas cerebrales implicadas en moralidad, toma de
decisiones y empatia. Otros escolares han demostrado que jévenes con CD
exhiben un patron neuronal atipico en respuesta cuando observan a otras
personas en dolor. En particular, Decety et al. uso datos de fMRI para examinar la
respuesta al dolor empatico e licitando estimulos en adolescentes con CD y sin
CD. En ambos grupos, la percepcion de otros en dolor fue asociada con la
activacion de la llamada matriz del dolor que incluye la corteza cingulada anterior
(ACC), insula, corteza somato sensorial, el area motora suplementaria y el peri
acueducto de gray. Mas alla, Decety et al. encontré que jovenes con CD exhiben
una influencia reciproca menor de la amigdala y las redes neuronales pre frontales
(menor emparejamiento amigdala-prefrontal) cuando observaron dolor infligido por
otro control. Similarmente, Sterzer, Stadler, Krebs, Kleinschmidt, y Poustka
encontraron activacion reducida de la amigdala y ACC en muchachos CD en

respuesta a imagenes de emocién negativa comparados con controles saludables.

Como sea, resultados conflictivos han sido encontrados en respuesta reducida de
la amigdala a estimulos balanceados negativamente. Sobre todo, evidencia inicial
sugiere que jévenes con CD difieren de jovenes sin desordenes en su respuesta
neural a las emociones de los otros. El impacto que las hormonas esteroides
periféricas, tales como el cortisol, tienen la habilidad reducida de los individuos
psicOpatas para entender las emociones de los otros, que también ha sido
examinado. Las regiones del cerebro envueltas en la empatia parecen integrar
estimulos del sistema fisiologico periférico y sistema endocrino; ademas, el cortisol
puede modular la actividad en partes especificas del cerebro; tales como la

corteza cingulada anterior subgenual y rostral. Se ha encontrado que este circuito
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es menos reactivo en individuos con CD. Sugiriendo que ellos tienen una
representacion del estrés impedida o claves de la angustia debido a un patrén
general de hipo actividad en el sistema de respuesta al estrés. Hay apenas una
consistente literatura, que indica: comparando los controles sanos, nifios
disruptivos referidos clinicamente, nifios disruptivos con persistente y temprano
inicio de agresion y niflos con CD todos tienen bajos niveles de cortisol,
especialmente para el subgrupo de nifios disruptivos con sintomas de CU quienes
muestran una gran evidencia de hipo actividad (incluyendo respuesta reducida de
la amigdala). Aparte, se ha encontrado que el nucleo del hipotalamo en jévenes
con CD no recibe estimulos suficientes de la insula y la amigdala; ademas, el
hipotdlamo no puede causar la tipica liberacion de cortisol. Estos resultados
sugieren que el déficit de empatia en individuos psicOpatas puede ser debido a
impedimentos neurobioldgicos, tal como la reduccién de reactividad al estrés
propio y la angustia de los otros; y no son necesariamente debidos a una habilidad
reducida de entender las emociones de los otros. Shirtcliff et al. sugirié que la
neurobiologia del comportamiento antisocial, incluido para CU, puede ser
fundamentalmente diferente en hombres que en mujeres. Aunque el trabajo en
este problema es limitado, diferencias de género han sido encontrados en los
neurocircuitos relacionados a la empatia y psicopatia. Tal es, que el neurocircuito
gue contiene a las neuronas espejo es tipicamente mas reactivo en hembras.
Consistente con este argumento, en un estudio de nifios con trato antisocial/CU
Dadds et al. Encontré un déficit en empatia afectiva para machos en infancia y
adultez pero no para hembras.?*

La SB (sustancia blanca) ha sido estudiada en diferentes trastornos neuronales
agudos, como traumatismos craneoencefélicos o accidentes cerebrovasculares,
considerandose crucial en la génesis de déficits funcionales secundarios a ellos.
Esta revisién pone en primer plano la importancia cada vez mas relevante que se
le estd dando a la SB en el desarrollo y patoplastia de diversos trastornos del
neurodesarrollo, debido a su implicacion directa con diferentes funciones
cognitivas (lenguaje, atencién, memoria, funciones ejecutivas). El planteamiento

actual lleva a pensar que algunos trastornos no se deben sélo (aunque también) a
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lesiones o afectacion en determinadas regiones cerebrales, sino que otra clave
muy relacionada con ellos es la velocidad de procesamiento y, sobre todo, la
conectividad de diferentes areas cerebrales que se encuentran ‘distantes’, pero
que deben trabajar de forma unificada y concertada para producir una ‘coherencia
central’ que permita la emisién de una conducta coherente fruto de esa sincronia y
adaptativa desde una perspectiva de biologia evolutiva. De hecho, actualmente se
consideran mucho los trastornos mentales cuyo ‘culpable’ es el circuito
frontoestriado, bajo cuya afirmacion subyace la idea de que la base de los
trastornos es la conversion de conductas aberrantes en habitos, pero, tal vez, otro
problema sea la falta de la sincronizacion de estas areas y la conectividad entre
ellas; por ejemplo: algunos sintomas psiquiatricos, como los delirios, podrian
resultar de la busqueda de coherencia ante situaciones en las que el sistema
produce asociaciones espurias (‘cuando fumo las nubes se mueven’) y se
establece una relacion causal entre una conducta y una observacién. Por lo tanto,
algunos sintomas de trastornos mentales pueden guardar relacion con una hipo o
hiperconectividad entre circuitos, produciendo alteracion en procesos como los
gue ocurren en la inhibicion latente en la psicosis. Pero, centrandonos en el
trabajo que hemos revisado, podemos concluir que la etiologia de los trastornos
del desarrollo infantil guarda una estrecha relacion con la SB. Hecho, por otra
parte, l6gico, dados los procesos ontdgenicos de maduracién cerebral descritos en
la introduccion. En esta revision queda patente que, cuando estudiamos distintos
trastornos, como el autismo, la dislexia o el TDAH, se ha encontrado afectacion
clara en ciertos fasciculos (sobre todo, el longitudinal superior arqueado) en la red
temporoparietal, el cuerpo calloso y las regiones del cingulado. Esto no nos
deberia extrafiar, conociendo la alta comorbilidad entre autismo y dislexia o
Asperger y TDAH. La revision de la bibliografia denota que las conductas son mas
eficaces cuando existe una buena conexion interhemisférica que produzca un
intercambio rapido y recursivo de informacion entre ambos hemisferios (cuerpo
calloso), que la red temporoparietal debe ser eficaz porque se halla implicada en
aspectos atencionales complejos y en la memoria de trabajo, que la afectacion del

fasciculo longitudinal superior une regiones frontotemporoparietales, y que es muy
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importante la capacidad del cerebro para trabajar con diferente tipo de informacion
(verbal, visual, espacial...) de forma coordinada. Los hallazgos en el cingulado y
regiones adyacentes pueden guardar relacidbn con la cognicion social y la
autoconciencia, ademas de procesos implicados en el funcionamiento ejecutivo.
Estos resultados destacarian el papel fundamental que el desarrollo de la SB tiene
en la conectividad cerebral y, como resultado, la importancia del estudio de estas
estructuras para detectar anormalidades tempranas en el grado de sincronia o
integracion que subyace a algunos trastornos del neurodesarrollo y en la
maduracion cerebral. No debemos olvidar que lo que hace eficaz al hombre sobre
otras especies es, basicamente, su capacidad de prediccion y su capacidad de
conectar diferentes areas cerebrales, que, a su vez, deben tener un desarrollo
armonico entre todas ellas (un sujeto con una hipertrofia de una regién en
detrimento de las otras es un idiot savant). El hombre es basicamente eficaz por
su capacidad de prediccion, rapidez en el procesamiento de informacién
procedente de diferentes fuentes (aunque no hemos hallado referencia en esta
revision, creemos que el tdlamo desempefia un papel relevante en esta funcion),
equilibrio armoénico de funciones y conectividad entre estas regiones

equilibradas.®

2.1.1 AUTISMO
2.1.1.1 DEFINICION E HISTORIA

El término autismo proviene del griego autos (yo), y el sufijo ismo, que para este
caso significa “condicion”. Siguiendo este lineamiento, se hablara de una condicién
gue debe llevar la persona por el resto de su vida, no como una enfermedad
transitoria sino como una condicion estable. Para comprender el autismo, es
necesario remontarnos a cuando fue acufiado, esto es, desde los origenes del
concepto hasta que se configuré6 como un trastorno generalizado del desarrollo. El
psiquiatra suizo Eugen Bleuler, en 1911, introdujo el término esquizofrenia para
expresar el aislamiento o ensimismamiento de algunos pacientes que evitaban las
relaciones sociales. En 1943 el doctor austriaco Leo Kanner estudio el caso de

nueve nifos y dos nifas de diferentes edades en el Hospital Johns Hopkins en
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Estados Unidos, introduciendo un nuevo concepto: el autismo. De esta manera dio
una connotacion diferente al concepto, antes existente, de esquizofrenia infantil. A
diferencia del concepto anterior, los nifios no tendrian la intencion comunicativa,
presentando severos problemas sociales, de comportamiento y comunicacion,
siendo asi niflos ensimismados en su propio mundo. En otras palabras, Kanner
plantea una incapacidad para establecer relaciones sociales, a diferencia de
Bleuler, que hacia referencia a la conducta intencional de evitar relaciones. De
esta manera, el autismo se debe a una falta de competencias y habilidades
sociales, y no a una conducta deliberada de evitar relaciones sociales. El
psiquiatra Bruno Bettelheim, durante los afios 1950 y 1960, observo a un gran
ndamero de nifios que presentaban sintomatologia similar a los nifios estudiados
por Kanner. Segun el doctor Bettelheim, existe una partida sin retorno de la
realidad, en que el mundo carece de sentido, en que existe un vuelco hacia si
mismo, sin lograr adecuarse y entrar al mundo exterior. Esta retirada y
ensimismamiento, lo analoga a la situacion de encierro de los prisioneros de los
campos de concentracion del régimen nazi. Bettelheim, en 1977, plantea que los
nifios con AcPI Actualizaciones en Psicoterapia Integrativa autismo se encuentran
detenidos en un periodo inicial de su desarrollo intelectual y emocional, el cual
genera un extremo aislamiento afectivo como consecuencia de experiencias
significadas como amenazadoras. En 1975 Mabhler, de la escuela psicoanalitica,
sefalé que el autismo se genera por la ruptura de la relacién simbiética madre-
hijo. Desde los afios ochenta se han planteado diversas teorias que explicarian el
autismo desde diferentes lugares. La teoria que ha sido AcPl Actualizaciones en
Psicoterapia Integrativa mas influyente ha sido la teoria de la mente. Esta fue
propuesta por Premack y Woodruff en 1987 para hacer referencia a la habilidad de
explicitar, predecir e interpretar la conducta en términos de estados mentales,

tales como: creer, pensar e imaginar.?

2.1.1.2 EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad, Yeargin Allsopp y Rice (2003 en Soto 2007) sefalan

preocupacion por el aumento en el nUmero de personas diagnosticadas con un
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trastorno del espectro autista. Estas preocupaciones han sido causadas por
aumentos en el numero de nifios/as con un desorden del espectro autista, que se

clasifican bajo etiqueta de "autismo" para la educacion especial u otros programas.

Los mismos autores plantean que este fendmeno podria tener relacion tanto con la
manera en la que se identifica y clasifica el problema como con el aumento o
disminucién real de la ocurrencia actual del fendmeno, lo que cambiaria la
prevalencia e incidencia del cuadro, aunque también, puede deberse al aumento
del riesgo en la poblacion de adquirir determinada condicién como en relaciéon con
el aumento en los indices de natalidad. Autores como Fombonne (1999 en
Volkmar, Chawarska y Klin, 2005), Wing y Potter (2002 en Volkmar, Chawarska y
Klin, 2005) plantean que este aumento podria deberse a cambios en el diagndstico
y mayor toma de conciencia. Estudios actuales llegan a alcanzar una prevalencia
mayor de 60 por 10.000 para todo el espectro autista, como en el estudio situado
en la poblacion de New Jersey (Estados Unidos), que aportd datos de una
prevalencia total de 67 casos por 10.000 nifios para todo el espectro autista,
divididos en 40 casos por 10.000 nifios para el trastorno de autismo y 27 casos por
10.000 para el trastorno de Asperger; o el estudio de Kent (Reino Unido) con una
prevalencia de 82,2 por 10.000 para todo el espectro autista (Tebruegge, Nandini,
Richie, 2004 en Grupo de Trabajo de la Guia de Préctica Clinica para el Manejo
de Pacientes con Trastornos del Espectro Autista en Atencion Primaria 2009).
Segun la Encuesta Nacional de Discapacidad (2004 en Quijada 2008), del total de
la poblacién chilena, que ascendia a 15 millones de habitantes segun el udltimo
Censo, 15 500 personas, es decir, uno de cada mil chilenos/as presenta

discapacidad por trastornos severos de la comunicacion.?’

2.1.1.3 CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Las caracteristicas esenciales del trastorno autista son la presencia de un
desarrollo marcadamente anormal o deficiente de la interaccion y comunicacion
sociales y un repertorio sumamente restringido de actividades e intereses. Las

manifestaciones del trastorno varian mucho en funcién del nivel de desarrollo y de
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la edad cronoldgica del sujeto. A veces, el trastorno autista es denominado
autismo infantil temprano, autismo infantil o autismo de Kanner. Las deficiencias
de la interaccion social son importantes y duraderas. Puede darse una notable
afectacion de la practica de comportamientos no verbales multiples (p. ej; contacto
ocular, expresion facial, posturas y gestos corporales) en orden a regular la
interaccibn 'y comunicacion sociales. Puede existir una incapacidad para
desarrollar relaciones con coetaneos apropiados al nivel de desarrollo,
incapacidad que puede adoptar diferentes formas a diferentes edades. Los sujetos
de menor edad pueden tener muy poco 0 ningun interés en establecer lazos de
amistad. Los sujetos de més edad pueden estar interesados por unas relaciones
amistosas, pero carecen de la comprension de las convenciones de la interaccion
social. Puede faltar la busqueda espontanea de disfrutes, intereses u objetivos
compartidos con otras personas (p. €j.; no mostrando, llevando o sefialando
objetos que consideran interesantes). Puede estar presente una falta de
reciprocidad social o emocional (p. ej.; no participando activamente en juegos
sociales simples, prefiriendo actividades solitarias o implicando a otros en
actividades s6lo como herramientas o accesorios «mecanicos»). Con frecuencia el
sujeto tiene sumamente afectada la conciencia de los otros. Los sujetos que
sufren este trastorno pueden prescindir de otros nifios (incluyendo sus hermanos),
carecer de todo concepto relativo a las necesidades de los demas o no percibir el
malestar de otra persona. También es muy notable y persistente la alteracion de la
comunicacién, que afecta tanto las habilidades verbales como las no verbales.
Puede producirse un retraso del desarrollo del lenguaje hablado o incluso su
ausencia total. En los sujetos que hablan cabe observar una notable alteracién de
la habilidad para iniciar o sostener una conversacién con otros, o una utilizacion
estereotipada y repetitiva del lenguaje o un lenguaje idiosincrasico. También se
observa una falta de juego usual espontaneo y variado o de juego imitativo social
propio del nivel de desarrollo del sujeto. Cuando se desarrolla el habla, el
volumen, la entonacién, la velocidad, el ritmo o la acentuacion pueden ser
anormales (p. €j.; el tono de voz puede ser monétono o se formulan finales de

frase con entonacion interrogativa). Las estructuras gramaticales suelen ser
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inmaduras e incluir un uso estereotipado y repetitivo del lenguaje (p. €j.; repeticion
de palabras o frases prescindiendo de su significado; repeticion de rimas o de
lemas comerciales) o un lenguaje metaférico (esto es, un lenguaje que sélo puede
ser comprendido claramente por quienes estan familiarizados con el estilo
comunicativo del sujeto). Puede ponerse de manifiesto una alteracion de la
comprension del lenguaje merced a la incapacidad para comprender preguntas,
instrucciones o bromas simples. El juego imaginativo suele estar ausente o
notablemente alterado. Estos sujetos también tienden a no implicarse en las
rutinas o juegos imitativos simples propios de la infancia o la primera nifiez, o lo
hacen solo fuera de contexto o de una manera mecanica. Los sujetos con
trastorno autista cuentan con unos patrones de comportamiento, intereses y
actividades restringidas, repetitivas y estereotipadas. Pueden demostrar una
preocupacion absorbente por una o mas pautas de interés restrictivas y
estereotipadas que resultan anormales, sea en su intensidad o0 en sus objetivos;
una adhesion aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos, no
funcionales; manierismos motores repetitivos y estereotipados; o0 una
preocupacion persistente por partes de objetos. Los sujetos con trastorno autista
despliegan una gama de intereses marcadamente restringida y suelen
preocuparse por alguno muy limitado (p. €j.; recopilando datos sobre meteorologia
o estadisticas de fatbol). Pueden alinear un nimero exacto de juguetes del mismo
modo una y otra vez, o reproducir repetitivamente los comportamientos de un
actor de televisién. Pueden insistir en la identidad o uniformidad de las cosas y
resistirse o alterarse ante cambios triviales (p. ej.; un nifio pequefio puede
experimentar una reaccion catastréfica ante un pequefio cambio en el ambiente,
como son unas cortinas nuevas o un cambio en la colocacion de la mesa del
comedor). A menudo se observa un notable interés por rutinas o rituales no
funcionales o una insistencia irracional en seguir determinadas rutinas (p. ej.;
seguir exactamente la misma ruta para ir a la escuela). Los movimientos
corporales estereotipados incluyen las manos (aletear, dar golpecitos con un
dedo) o todo el cuerpo (balancearse, inclinarse y mecerse). Pueden estar

presentes anomalias posturales (p. ej.; caminar de puntillas, movimientos

39



manuales y posturas corporales extravagantes). Estos sujetos experimentan una
preocupacion persistente por ciertas partes de los objetos (botones, partes del
cuerpo). También pueden resultar fascinados por un movimiento (p. €j.; el girar de
las ruedas de un coche, el abrir y cerrar de una puerta, un ventilador eléctrico u
otro objeto que dé vueltas rapidamente). La persona puede estar intensamente
vinculada a algun objeto inanimado (p. €j.; un trozo de cordel o una pieza de
goma). La alteracion debe manifestarse antes de los 3 afios de edad por retraso o
funcionamiento anormal en por lo menos una de las siguientes areas: interaccion
social, lenguaje tal como se utiliza en la comunicacion social o juego simbdlico o
imaginativo. Aunque en algunas ocasiones se haya descrito un desarrollo
relativamente normal durante 1 o 2 afios, no existe tipicamente periodo alguno de
desarrollo inequivocamente normal. En una minoria de casos, los padres dan
cuenta de una regresion del desarrollo del lenguaje, generalmente manifestada
por el cese del habla después de que el nifio ha adquirido 5 a 10 palabras. Por
definicion, si existe un periodo de desarrollo normal, éste no puede extenderse
mas alla de los 3 afos. El trastorno no se explica mejor por la presencia de un

trastorno de Rett o de un trastorno desintegrativo infantil.?®

2.1.1.4 AUTISMO Y LAS NEURONAS ESPEJO

Ramachandran y Oberman observaron que las neuronas en espejo parecen
efectuar precisamente las mismas funciones que parecen estar alteradas en el
autismo. Si el sistema de neuronas espejo (SNE) esta en verdad involucrado en la
interpretacion de las intenciones complejas, entonces una disrupcién de este
circuito neuronal podria explicar la sintomatologia clasica del autismo, que es su
falta de habilidades sociales. Los otros signos cardinales de este trastorno —
ausencia de empatia, déficit del lenguaje, pobre imitacion, etc. — constituirian
también el tipo de manifestaciones esperables si hubiera una disfuncién en las

neuronas en espejo.

La primera evidencia experimental de una posible disfuncion de este sistema

neuronal en los nifos autistas provino del grupo de Ramachandran en la
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Universidad de California, el cual demostré que los sujetos normales presentan
una supresion del ritmo mu en regiones sensorimotoras cuando realizan o cuando
observan a otro realizar actos motores especificos. Esta modificacion en la
actividad electroencefalografica se ha correlacionado con la activacion de las
neuronas de la region promotora que corresponden al SNE. En contraste, los
nifios autistas no muestran datos electroencefalograficos (supresion del ritmo mu)
cuando observan a otros sujetos realizar actos motores, lo cual sugiere que el
SNE no se activa normalmente y, por tanto, son incapaces de este reconocimiento
empatico de las conductas de los demas. Otros investigadores han confirmado los
resultados del grupo de Ramachandran utilizando diversas técnicas de

monitorizacion de la actividad neuronal.?®

El papel de las neuronas espejo en la patogénesis del disturbio psiquico y el
estado objeto de indagacion experimental hasta ahora sobre todo en relaciéon al
autismo infantil en donde la sintomatologia lo incapacita para comprender el
estado afectivo y mental de los otros. Mirella Dapretto, investigadora italiana en la
universidad de Los Angeles y autora en numerosos estudios de esta dimension,
hipotetiza en el caso del autismo una hipo activacion en el circuito neuronal,
mientras avanza la posibilidad de una hiper-activacion de la esquizofrenia. Con la

atribucion a otro del propio estado mental.

Una diferencia evidente en nifios autistas respecto a lo que atafie a la supresion
del ritmo p, que se verifica regularmente durante la ejecucién de un simple
movimiento voluntario, pero no cuando ven a alguien mas copiar una accion. Es
un indicador de la inactivacién del sistema de neuronas espejo, que podria
explicar la incapacidad de tomar el papel del otro y mas en general sus dificultades
del comportamiento imitativo sea simbdlico y no simbdlico, en la imitacion del uso
de objetos, expresiones vocales y faciales. Otros numerosos experimentos han
confirmado efectivamente en nifios autistas un reducido funcionamiento del
sistema espejo cuando observan las acciones de otros. Una indagacién morfo
meétrica ha evidenciado ademas cierta anomalia estructural de la region cerebral

involucrada: un anormal adelgazamiento de la sustancia gris en el area premotora
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ventral, en el lI6bulo parietal posterior y otra en el surco temporal superior. De
estudios de magneto-encefalografia en la imitacion del movimiento labial resulta
que sujetos afectados del sindrome de asperger la activacion del circuito neuronal

correspondiente progresa con retardo respecto al nifio sano.

El resultado mas significativo ha venido de un reciente experimento de fMRI
acerca del reconocimiento y la imitacién de las expresiones faciales de algunas
emociones de base: nifios autistas de alto funcionamiento, a diferencia de nifios
normales del grupo de control, no han mostrado ninguna activacion del sistema
premotor de neuronas espejo en el giro frontal anterior (en particular la pars
opercularis) y solo una hipo-activacion de la insula y la amigdala. Han realizado
igualmente la imitacion de tareas, pero con una estrategia alternativa respecto a
los nifios sanos, con un incremento de la activacion visual y motora, comprobado
por la hiper-activacién de la corteza visual, para compensar la incapacidad de

comprender los estados emocionales del otro de un vistazo.

Esto contradice la tesis que atribuye el autismo sobre todo a un déficit cognitivo,
de modulacién de la teoria de la mente, que impida hacer interpretaciones e
inferencias acerca de las intenciones de los demas. En estos temas viene a
perder, primero, la comprension experiencial directa del mundo afectivo y mental
de los otros: el autismo es sobre todo un disturbio de la consonancia intencional,
por un mal funcionamiento del sistema motor, o por una regulacién alterada

afectivo-emotiva de este sistema.*

Un estudio investigo las correlaciones neuronales de afecto y empatia cognitiva en
nifios jovenes en las regiones orbito frontal y temporal posterior, se midieron las
respuestas hemodinamicas en procesos empaticos en caricaturas no-verbales y la
tarea de escuchar una historia verbal espectroscopio infrarrojo funcional cercano
(fNIRS) y observando activaciones relacionadas al procesamiento de la empatia
en la corteza orbito frontal (OFC) medial y bilateral para ambos tipos de estimulos.
Los hallazgos proveen evidencia de alta activacion medial y bilateral de OFC en
ambos, procesamiento de afecto y empatia cognitiva en una muestra de jévenes

nifios de 4 a 8 afios de edad. Ademas de lo que es conocido en adultos de forma
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similar como reclutamiento de OFC en tareas de cognicion social compleja y
proceso empético, las regiones de OFC estuvieron envueltas en tareas en las
cuales los nifios siguieron pasivamente narraciones empdticas -
independientemente de si estas historias presentaban situaciones sociales, de si
eran experiencias de caracter afectivo resultado de sus propias acciones o el
complot que requirid la mentalizacion o prediccion de acciones futuras, o
independientemente de si estas historias eran presentadas visualmente o de
forma auditiva. Por lo tanto, los resultados soportaron la idea de que la OFC es
una regiéon cerebral asociada con la computacion y evaluacion prediccion de las
acciones de otras personas y la comparacion de estas predicciones con estados
subjetivos a través de ambas situaciones, afectivas y no-afectivas. Mas allg,
cambios del desarrollo con incremento de la activacion cerebral en nifios mayores
fueron observados en el procesamiento afectivo empéatico y en tanto comparados
con historias neutrales en la corteza pre frontal dorso lateral izquierda en la
condicion visual y en el giro frontal inferior anterior izquierdo en la condicidn
auditiva, pero no se observaron efectos relativos a la edad en el procesamiento
cognitivo empatico. En contraste, la OFC medial mostré6 una activacion mayor
cuando se contrastaron directamente condiciones afectivas y de procesamiento
cognitivo. Tal es que, los resultados respaldaron la idea de que la OFC medial
esta especialmente comprometida en el procesamiento socio-afectivo y un
desarrollo del funcionamiento de la OFC medial hacia un envolvimiento mayor con

las edades mas altas durante la infancia.®!

El trastorno del espectro autista es un disturbio grave y cronico del desarrollo,
caracterizado por el déficit social, comunicativo y de un interés menor por el
ambiente, al cual son tomadas iniciativas limitadas son a menudo estereotipados.
Ser un nifio autista quiere decir, con distintos grados de severidad, que es incapaz
de entablar comunicacién social y lazos significativos con los otros, Establecer
contacto visual con el mundo de los otros, para compatrtir la atencion con otros, ser
incapaz de imitar el comportamiento de otros o entender sus intenciones,

emociones y sentimientos.
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Vamos a concentrarnos brevemente en algunos de los primeros sintomas, sobre
el fin del primer afo de vida, el nifio autista experimenta dificultad o incluso
imposibilidad de orientarse sobre la base de las indicaciones proporcionadas por
los demas. Son incapaces de compartir la atencion con otros y son incapaces de
reaccionar de manera adecuada a las emociones de otros. Tienes grandes
dificultades al reconocer caras humanas o en la exhibicion de comportamiento
imitativo. Todas estas manifestaciones tempranas de autismo tienen una raiz
comun: las habilidades cognitivas requeridas para entablar lazos significativos con

los otros estan ausentes o gravemente dafiados.

Una hipotesis es que éste déficit, como el observado en el sindrome de asperger
afin, debe atribuirse a la deficiencia o mal funcionamiento de “la consonancia
intencional”, debido a un mal funcionamiento en los mecanismos de simulacion
encarnada, a su vez; produce una disfuncion del sistema de neuronas espejo. Si
bien es cierto, que la base de la competencia social es ante todo la capacidad de
establecer un espacio noicentrico implicito y directamente compartido; lo que nos
permite establecer una conexién con multiples relaciones intencionales a instancia
del otro. Se creé que una disgregacion de esta multiplicidad compartida es la
consecuente incapacidad de desarrollar una plena y comprensiva consonancia
intencional con el otro. Podrian constituir el nacleo del problema de la mente

autista.

La falta de una consonancia intencional madura produciria varios y diferenciados
déficits cognitivos y ejecutivos los cuales comparten el mismo origen funcional:
una falta o mal funcionamiento del programa de simulacion encarnada,
probablemente causando dafios a la conexion y/o funcionamiento del sistema de
neuronas espejo. Si la hipétesis es correcta, el déficit de consonancia intencional
postulado debe manifestarse en varios niveles de la inteligencia social; una serie

de datos experimentales parecen confirmarlo.

En un estudio reciente; concentrado en ajustes posturales en nifios autistas a
mostrado una diferencia de los individuos sanos, en el uso de estrategias motoras

que se basan principalmente en la informaciéon “feed-back”, en lugar de las formas
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de control de anticipaciéon o “feed-forward”. Este disturbio de la estrategia de
control ejecutivo impide al nifio autista aprobar los ajustes anticipadamente de los
ajustes posturales. Teniendo en cuenta la caracterizacion funcional de la
simulacién encarnada como mecanismo anticipatorio, es dificil no interpretar estos
datos como evidencia de un déficit de la simulacion. Naturalmente, estos déficits
no son intrinsecamente sociales, pero podrian, sin embargo surgir de un déficit de

simulacion dentro del dominio del control motor ejecutivo.

Dos estudios recientes que hacen uso de diferentes técnicas como el
encefalograma y la estimulacion magnética transcraneal muestran que los
individuos autistas sufren de un déficit del mecanismo de simulacion inducido por
una disfuncién de su sistema de neuronas espejo para las acciones. El estudio de
Oberman demuestra que los individuos afectados por el trastorno del espectro
autista, en contraste con los sujetos sanos, N0 mostraron ninguna supresion de la
frecuencia mu en la corteza sensorio-motora. Normalmente encontrada durante la
ejecucion de la observacion de agarrar algo con la mano. El estudio de Theoret ha
demostrado de nuevo que difiere respecto al sujeto sano, que el individuo autista
no muestra la usual facilitacion de los muasculos de la mano inducida por la
estimulacién magnética transcraneal durante la observacion de una accién manual

ejecutada por otro.

Una indicacion ulterior del déficit de la simulacion encarnada en el autismo es
ejemplificada por los problemas que los nifios autistas muestran ya sea en el
comportamiento imitativo simbdlico que en el no simbdlico, en la imitacion del uso
de objetos, en la imitacion de gestos faciales y en la imitacién vocal. Estos déficits
caracterizan formas de autismo; tanto de alto como de bajo funcionamiento.
Ademas, los déficits de imitacion son evidentes, no sélo en comparacion con los
sujetos sanos, sino también con respecto a los sujetos no autistas con retraso
mental. Segun la hipétesis el déficit de imitacion en el autista se determina por la
incapacidad de establecer una equivalencia motora entre el sujeto imitador y el

demostrador de imitacion, muy probablemente a causa de un mal funcionamiento
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del sistema de neuronas espejo, y/o a causa de un mal funcionamiento de la

regulacion afectiva de este sistema.

Ahora volvamos brevemente a los déficits emocionales-afectivos. Muchos estudios
han puesto de manifiesto los graves problemas que los nifios autistas tienen en la
expresion facial de las emociones y en el comprender las de los otros. En un
estudio reciente de resonancia magnética funcional, Dapretto ha especificamente
realizado indagaciones sobre la base funcional de la capacidad de imitar la
expresion facial de las emociones de base en el individuo con autismo de alto
funcionamiento. Los resultados de este estudio mostraron que durante la
observacion y la imitacion de emociones de los nifios autistas no muestran la
activacion del sistema de neuronas espejo en la pars opercularis del giro frontal
inferior, también conocida como el area 44 de Brodmann. Va subrayado que la
actividad de esta area resulta inversamente correlacionar con la gravedad del
déficit de socializacion mostrado en estos nifios. Los autores de este estudio
concluyen que “...una disfuncién del sistema de neuronas espejo puede ser la
base del déficit social observado en el autismo”. Mclntosh gracias al registro
electromiografico de los musculos de la mimica facial han recientemente
demostrado que individuos autistas, a diferencia de los sujetos sanos, cuando
observan caras que expresan las emociones de base no activan automaticamente

los musculos de la mimica facial involucrados en la expresion de esta emocion.

Hobson y Lee informaron, que los nifios autistas también tienen resultados mucho
peores que en sujetos sanos en la reproduccién de las cualidades afectivas de

acciones observadas.

Todas estas deficiencias pueden explicar como manifestaciones de la falta de la
consonancia intencional, producida por una simulacion encarnada defectuosa,
probablemente causa de un mal funcionamiento del sistema de neuronas espejo.
Esta hipodtesis se corrobora ulteriormente del descubrimiento de que el cerebro de
los individuos autistas muestra un anormal adelgazamiento de la substancia gris
en las zonas corticales que se sabe que son parte del sistema de neuronas

espejo, tales como el area premotora ventral, el I6bulo parietal posterior y la regiéon
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del surco temporal superior. Lo mas interesante a notar es que el adelgazamiento
cortical del sistema de neuronas espejo parece que se correlaciona con la

gravedad de los sintomas del autismo.

La hipotesis para interpretar el autismo como un déficit de la consonancia
intencional es bastante divergente de muchas de las principales teorias acerca del
origen de este trastorno del desarrollo. Una de las teorias mas confiables, a pesar
de sus diferentes - no siempre congruentes — articulaciones, cree que el autismo y
el sindrome de asperger son causados por una deficiencia de un modulo mental
especifico, el modulo de la teoria de la mente, seleccionado durante la evolucién
de la construccién de teorias sobre la mente de los otros. Esta teoria es hoy
totalmente indefendible, a la luz de un estudio reciente llevado a cabo en un
paciente con una lesion focal bilateral de la corteza cingulada anterior,
precedentemente identificada como la cede cortical del supuesto modulo de la
teoria de la mente. El estudio en cuestion ha demostrado enfaticamente que la
paciente no mostraba ningun déficit en la interpretacion de los contenidos de la
mente de los demas, incluyendo la falsa creencia.

Un problema ulterior de la teoria del autismo como déficit de la teoria de la mente
es que no puede ser facilmente reconciliada con cuanto se refiere a sujetos con
autismo de alto funcionamiento o individuos afectados por el sindrome de
asperger como Temple Grandin. Ellos de hecho afirman que, para entender como
se siente otra persona y como ellos mismos, deberia presumiblemente sentirse en
determinado contexto y situacion social, debe basarse en la formulacion de
teorias. Lo que estos reportes parecen sugerir es que, para formular una teoria
sobre la mente de los otros no es en absoluto el déficit de base el autismo o el
sindrome de asperger, pero la Unica estrategia compensativa disponible es
ausencia de mas facultades elementales y funcionales que hagan posible un

contacto experimental directo con el mundo de los otros.*

La teoria de infra conectividad del autismo atribuye el desorden a la conectividad
de los sistemas anatomicos y funcionales inferiores entre el frontal y el

procesamiento cortical mas posterior. Lo que seguramente afecta la comunicacion
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cortical inter-regional es integridad de las vias de la materia blanca que lleva la
informacion entre diferentes partes del cerebro. Varios estudios han reportado
anormalidades volumétricas de la materia blanca en el autismo, con aumento en
algunas areas y disminucién del volumen en otras y el incremento del tamafio del
cerebro en jévenes nifios con autismo discutiendo sobre su engrosamiento visto a
la materia blanca particularmente en los Iébulos frontales. Por ejemplo, Herbert et
al. Reporto sobre todo, mayor volumen en la materia blanca en nifios autistas de 7
a 11 afos de edad y en un estudio posterior se encontré que esta desviacion de lo
normal era mayor en el area blanca irradiada en el l6bulo frontal. Este
sobrecrecimiento de materia blanca es seguido por un volumen reducido de
materia blanca en la adolescencia y la adultez, relativo a los controles. En
contrastes, individuos desarrollados tipicamente muestran un incremento lineal en
el volumen de materia blanca entre los 4 y 22 afios de edad. La via mas
prominente de materia blanca en la corteza, el cuerpo calloso, es usualmente mas
pequefia en el autismo. El cuerpo calloso permite la comunicacién entre los
sistemas funcionales en los dos hemisferios especializados pero colaborantes. Asi
que; el decrecimiento del tamafio del cuerpo calloso puede ser un indice del déficit
de materia blanca que puede contribuir a la conectividad cortical impar. El tamafio
normal del cerebro es anormal en el autismo, y se ha encontrado que este
anormal aumento del tamafio del cerebro esta relacionado con el menor tamafio
del cuerpo calloso, sugiriendo multiples locus de disrupcion de la conectividad. La
teoria de infra conectividad cortical, apunta a que los circuitos de conectividad
inter-regional en el cerebro estan interrumpidos. Mas alla, la teoria atribuye
disfuncion en funciones psicolégicas tal como la teoria de la mente y el
procesamiento ejecutivo a tal infra-conectividad. La teoria propone una relacién
causal entre los fendmenos anatdmicos, psicosocial (actividad cerebral), y
psicologicos. Especificamente la teoria propone que la comunicacion entre las
areas corticales, particularmente entre las areas posterior y frontal, es mas baja en
el autismo gue en los participantes sanos. Ademas, cualquier faceta de funciones

psicolégica o neurolégica que dependa sobre la coordinacién o integracién de las
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regiones del cerebro frontales con regiones cerebrales mas posteriores es

susceptible de disrupcion.

La teoria doble ciego del autismo propone, que el déficit del procesamiento de la
teoria de la mente es la causa central del autismo. Muchos estudios han producido
evidencia de la existencia de tal déficit. Mas sobre todo estudios de imagen
cerebral han indicado lo que la base biolégica del déficit puede ser. El
procesamiento de la teoria de la mente es descifrado por la actividad de al menos
dos aras cerebrales. La STS posterior derecha, la union temporoparietal cercana,
y el area medial frontal. La teoria de infra-conectividad posiciona las limitaciones
de la restriccidén de la comunicacién entre estas areas. Atribuyendo el déficit de la
teoria de la mente a la comunicacion impedida entre el frontal y los componentes

posteriores de la red cortical de la teoria de la mente.*

El sistema de neuronas espejo humano también se ha relacionado con procesos
cerebrales de orden superior, tales como el aprendizaje por imitacién, el lenguaje,
las habilidades de la teoria de la mente, la empatia, la percepcion de las
intenciones ajenas y la cognicion social. Estas funciones superiores asociadas a
las neuronas espejo estan alteradas en los pacientes con trastorno del espectro
autista (TEA). A finales de los afios noventa emergio la idea de que el sistema de
neuronas espejo podria contribuir a algunos de los sintomas que caracterizan los
TEA. Desde entonces la mayoria de hallazgos han confirmado la relacion entre la
disfuncién del sistema de neuronas espejo y los TEA. Si el sistema de neuronas
espejo esta alterado en los pacientes con TEA, se podria considerar la hipotesis
de gue en dicha patologia puede obtenerse una respuesta del ritmo mu alterada.
Distintos grupos de investigacion han aportado datos sobre este supuesto.
Mediante metodologia EEG, Oberman et al compararon a un grupo con autismo
de alto grado de funcionamiento (AAF) con un grupo control. Se realizaron
registros EEG en cuatro condiciones distintas: los sujetos moviendo su mano, los
sujetos mirando un video de una mano moviéndose, los sujetos mirando un video
de dos bolas botando y, por ultimo, mirar la pantalla en blanco. Al analizar los

registros EEG encontraron que los sujetos del grupo control mostraban una
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supresion del ritmo mu significativa cuando observaban y realizaban el movimiento
de la mano, mientras que los sujetos del grupo con AAF sélo mostraban supresion
mu significativa al efectuar el movimiento con su mano y no cuando observaban el
movimiento realizado por otra persona en el video. Segun los autores, la falta de
supresion del ritmo mu en el grupo con AAF durante la observacion de los
movimientos sugiere una disfuncion del sistema de neuronas espejo. Esta
ausencia de supresion mu permanece a lo largo de la vida. Este hecho contrasta
con la presencia de supresion mu significativa al realizar ellos mismos un
movimiento, lo cual indica el correcto funcionamiento de otros sistemas sensitivo
motores implicados en las acciones realizadas por uno mismo. Oberman et al
apuntan que sus resultados son consecuentes con la implicacién del sistema de
neuronas espejo en los TEA; sin embargo, no es posible distinguir si la alteracion
en las neuronas espejo es la disfuncién primaria o bien es una consecuencia de
alteraciones anatémicas o funcionales en otras regiones cerebrales. Estos
hallazgos se han visto replicados recientemente. Bernier et al han descrito
resultados similares utilizando un disefio un poco mas elaborado que incorporaba
la imitacién de una accién. Al comparar a un grupo con TEA con un grupo control,
el grupo con TEA mostraba dificultad en la accion de imitar. Al igual que los
trabajos anteriores, el grupo con TEA presentaba una supresién mu alterada al
observar el movimiento. Ademas, la dificultad en las tareas de imitacion estaba
correlacionada con la alteracién de la supresion mu, particularmente en el caso de
la imitacibn de expresiones faciales. Este dato sugiere que la actividad
disfuncional de las neuronas espejo en los TEA es mas patente para las tareas
con relevancia social. En otro trabajo, Oberman et al han considerado la
posibilidad de que las neuronas espejo implicadas en tareas con relevancia social
estén mas afectadas en los TEA. Los autores analizaron si la familiaridad con la
persona que realiza la accion (padres o hermanos) tenia alguna influencia en la
supresioén del ritmo mu. Para ello compararon los registros EEG de un grupo con
AAF con un grupo control, obtenidos al observar un video en cuatro condiciones
distintas: una persona no conocida abriendo y cerrando la mano derecha, un

familiar realizando la misma accion, el propio sujeto realizando la misma accién vy,
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finalmente, unas bolas botando. El grupo control manifestd una supresion mu
significativa al observar la mano del extrafio, la del familiar y la suya propia
(aunque con menor supresion al contemplar la mano del extrafio). El grupo con
AAF mostré una supresion significativa cuando miraba su propia mano y la del
familiar, pero no cuando observaba la mano del extrafio. Estos resultados indican
que aspectos emocionales y cognitivos de indole social ligados al factor que
provoca la atenuacion pueden modular ésta. Las conclusiones obtenidas en otro
estudio mediante RMf al analizar la actividad cerebral de sujetos con TEA cuando
observaban caras de familiares son consecuentes con estos hallazgos. A tenor de
los resultados de su trabajo, Oberman et al apuntan la posibilidad de que exista un
efecto umbral. Estos autores sugieren que los sujetos con TEA necesitan un
mayor grado de activacion del sistema de neuronas espejo (comparado con los
sujetos controles) para superar una reduccion de potencial de las neuronas espejo
0 un sistema de neuronas espejo menos funcional debido a una interconectividad
deficiente con las regiones cerebrales posteriores. De esta manera, la
recuperacion de la supresion mu en los sujetos con TEA, en respuesta a la
observacién de acciones llevadas a cabo por ellos mismos o por un familiar, puede
ser resultado de un incremento de atencidon o motivacion invertido en un estimulo
familiar, lo que causaria un incremento de la actividad en el sistema de neuronas
espejo en respuesta a esta circunstancia especifica. Otros estudios con distintas
metodologias (como RM estructural y RMf, conductuales, con MEG y EMT)
aportan evidencias complementarias sobre la disfuncion del sistema de neuronas
espejo en los TEA. Dapretto et al estudiaron a un grupo de nifios con AAF y a un
grupo control mediante RMf mientras imitaban y observaban expresiones
emocionales. Los nifios con AAF mostraron significativamente menos activacion
en la circunvolucion frontal inferior que los nifios controles, y ademas la activacion
era inversamente proporcional a la gravedad de los sintomas. En conjunto, todos
estos datos indican que los pacientes con autismo procesan las acciones
realizadas por otras personas de manera diferente a como las procesan los
individuos controles. Una forma de explicar estas diferencias es postular que los

pacientes con TEA tienen una alteracion en el mecanismo de las neuronas espejo.
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Esta hipdtesis se conoce con el nombre de ‘espejo roto’ (broken mirror
hypothesis). Sin embargo, hay algunos estudios conductuales que no coinciden
con los resultados anteriores y los investigadores puntualizan que esta hipotesis
necesita especificaciones. En dos trabajos recientes, los autores hallaron una
supresion mu significativa en los sujetos con TEA y en los sujetos control, tanto al
ejecutar como al observar movimientos de la mano. Esta discrepancia respecto a
las investigaciones previas podria deberse a la heterogeneidad de la poblacion
con TEA. En esta misma linea otros autores sugieren que, en los individuos con
TEA, algunos componentes del sistema de neuronas espejo podrian preservar
cierto grado de funcionalidad. Asimismo, el grado de preservacion de la actividad
de las neuronas espejo en los sujetos con TEA podria depender de la gravedad de
los sintomas. Asi, una menor supresion mu durante la observacion de una accion
estaria correlacionada con una mayor gravedad de los sintomas; de esta manera,
la supresion mu podria reflejar el nivel de gravedad de los sintomas en los

pacientes con TEA.**

2.1.2 ESQUIZOFRENIA
2.1.2.1 DEFINICION E HISTORIA

La esquizofrenia (del griego clasico oyxiCeivschizein ‘dividir, escindir, hendir,
romper’ y @privphrén, ‘entendimiento, razén, mente’) es un diagndstico psiquiatrico
en personas con un grupo de trastornos mentales crénicos y graves,
caracterizados por alteraciones en la percepcién o la expresion de la realidad.1 La
esquizofrenia causa ademas una mutacion sostenida de varios aspectos del
funcionamiento psiquico del individuo, principalmente de la conciencia de realidad,
y una desorganizacién neuropsicolégica mas o menos compleja, en especial de
las funciones ejecutivas, que lleva a una dificultad para mantener conductas

motivadas y dirigidas a metas, y una significativa disfuncién social.

La distincion entre la enfermedad maniacodepresiva (hoy trastorno afectivo
bipolar) y la esquizofrenia, fue descrita claramente por Kraepelin en su detallado y

descriptivo analisis de los dos trastornos. Desde entonces, los pacientes que no
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caben claramente en ninguno de los dos han representado un reto para los
investigadores cuando tratan de asignarles un diagndéstico. Aunque en la
clasificacion inicial de Kraepelin se encuentran sintomas que se solapan en los
dos grupos, la distinciéon se puede hacer con base en el curso longitudinal, que
para la esquizofrenia seria de deterioro y para los trastornos afectivos seria de
tendencia a la remision con periodos intercriticos y con un buen nivel de
funcionamiento. En su obra Die Erscheinungsformen des Irreseins (Las formas
fenomenolégicas de la locura), publicada en 1920, Kraepelin propone: “Los
trastornos mentales pueden tener elementos de los dos grupos de trastornos
mentales, a saber: la demencia precoz y la enfermedad maniaco-depresiva, y
pueden tener también diferente curso y diferente prondstico que la demencia
precoz”. Desde ese entonces, se reconocia la necesidad de una nueva categoria
gue englobara estos trastornos heterogéneos. Lo anterior se vio reforzado cuando
Zendig, en su publicacién Contribucion al diagnostico diferencial de la enfermedad
maniaco-depresiva y la demencia precoz, reportdé que aproximadamente 30% de
los pacientes que fueron clasificados como esquizofrénicos, segun los criterios de
Kraepelin, tuvieron un curso y un resultado que no correspondian al propuesto
para la demencia precoz. De esta forma, se dieron cuenta de la debilidad del
modelo dicétomo y Kraepelin anotd: “Tenemos que vivir con una clase de trastorno
en el que los criterios aplicados por nosotros no son suficientes para diferenciar
fidedignamente todos los casos entre esquizofrenia y enfermedad maniaco-
depresiva”. EugenBleuler, también consciente de estos casos en los que se unian
los dos grupos de sintomas, los llamé psicosis mixtas. Para Bleuler, sélo se
necesitaba alguno de los sintomas cardinales de esquizofrenia para hacer el
diagnéstico, sin importar el curso longitudinal de la enfermedad o si ésta estaba
acompafada por un episodio afectivo claro. Kraepelin consideraba la
esquizofrenia y los trastornos afectivos como dos enfermedades diferentes,
aunqgue reconocia que se podian presentar sintomas afectivos en la esquizofrenia,
asi como esquizofrénicos en los trastornos afectivos. Posteriormente, en 1993, el
psiquiatra estadounidense Jacob Kasanin acufio el término de psicosis esquizo-

afectivas para describir un grupo de pacientes con sintomas tanto afectivos como
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esquizofrénicos, con un inicio agudo en la juventud, posterior a un suceso vital
estresante y con un ajuste social premorbido adecuado. Su articulo fue publicado
en junio de 1933, en el American Journal of Psychiatry, y consistio en la
presentacion de las historias de nueve casos de pacientes con sintomas afectivos
y esquizofrénicos. Uno de esos casos fue el de un hombre de 42 afos,
negociante, quien ingreso el 18 de enero de 1926 con diagnéstico de demencia
precoz. Se trataba de un cuadro de una semana de evolucion, de inicio subito, en
el que el paciente centra su conversacion en el tema religioso, lo cual era extrafo
pues el paciente se preocupaba poco por este tema. Decia que Dios se le
aparecia y le decia qué hacer; por ejemplo, uno de los dias previos al ingreso no
tomo su desayuno y se dejé el abrigo puesto todo el dia, pues Dios asi se lo habia
ordenado. Finalmente, el dia del ingreso se agité y amenaz6 a su familia con una
cuchilla, por lo que fue remitido al hospital. De la historia familiar del paciente,
Kasanin anota que tuvo un desarrollo psicomotor normal, buena adaptacion en la
escuela (donde hizo unos pocos amigos), se destac6 como un buen atleta y
mostré poco interés en las nifias. En la casa era bastante distante de los
hermanos y muy carifioso con la madre. Luego, inicid con éxito su carrera como
administrador de empresas y a los 32 afios establecié su propio negocio. En el
campo afectivo, habia tenido un desengafio amoroso reciente. El examen fisico de
ingreso fue normal y la evolucion del examen mental mostro irritabilidad,
suspicacia y preocupacion los dos primeros dias; luego se torné mas hablador y
colaborador. El afecto cambio de euforia, al ingreso, a depresion moderada. Las
funciones cognoscitivas se encontraron intactas. Durante la hospitalizacion, se
concluyo que la etiologia del trastorno era secundaria a agitacion afectiva. La vida
emocional del paciente estaba bloqueada debido al hecho de que la mujer de la
que estaba enamorado no correspondia sus sentimientos. Tenia una marcada
tension de su instinto sexual [...]. Gradualmente, el paciente desarroll6 un punto de
vista mas sano y finalmente logré una buena introspeccion. Se le dio de alta el 3
de abril de 1926 y después de unas cortas vacaciones pudo regresar al trabajo.
Poco tiempo después, conocié una mujer con la que se cas6 en 1927 y, a partir de

entonces, logro un nivel de funcionamiento satisfactorio. Hay que anotar que los
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casos descritos por Kasanin no corresponden exactamente con lo que hoy
llamamos trastorno esquizoafectivo. En la clasificacion actual, podrian ubicarse en
trastornos psicoticos agudos transitorios. Otros autores realizaron la descripcion
de casos que corresponderian exactamente al trastorno esquizoafectivo. Ese fue
el caso del aleman Kurt Schneider quien, en la década de 1930, describio los
‘casos en el medio” que corresponden al actual esquizoafectivo. Estudios
posteriores mostraron cémo hasta 50% de los pacientes con sintomas
esquizofrénicos y afectivos tenian un adecuado desenlace a largo plazo,
comparados con los esquizofrénicos. Por esto, en 1963, Vailant clasifico a todos
los pacientes en quienes se observd remision de la esquizofrenia como

esquizoafectivos.*’

2.1.2.2 TIPOS DE ESQUIZOFRENIA

TIPO INDIFERENCIADO

Estan presentes los sintomas del Criterio A, pero que no cumple los criterios para

el tipo paranoide, desorganizado o catatonico.
TIPO RESIDUAL

Ausencia de ideas delirantes, alucinaciones, lenguaje desorganizado vy

comportamiento catatonico o gravemente desorganizado.

Hay manifestaciones continuas de la alteracion, como lo indica la presencia de
sintomas negativos o de dos o mas sintomas de los enumerados en el Criterio A

para la esquizofrenia, presentes de una forma atenuada.
TIPO PARANOIDE
Preocupacion por una o mas ideas delirantes o alucinaciones auditivas frecuentes.

No hay lenguaje desorganizado, ni comportamiento catatonico o desorganizado, ni

afectividad aplanada o inapropiada.

TIPO DESORGANIZADO
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Predominan:

Lenguaje desorganizado.

Comportamiento desorganizado.

Afectividad aplanada o inapropiada.

No se cumplen los criterios para el tipo catatonico.

TIPO CATATONICO

El cuadro clinico esta dominado por al menos dos de los siguientes sintomas:

Inmovilidad motora manifestada por catalepsia (incluida la flexibilidad cérea) o

estupor.

Actividad motora excesiva (que aparentemente carece de propésito y no esta

influida por estimulos externos).

Negativismo extremo (resistencia aparentemente inmotivada a todas las érdenes o
mantenimiento de una postura rigida en contra de los intentos de ser movido) o

mutismo.

Peculiaridades del movimiento voluntario manifestadas por la adopcién de
posturas extrafias, movimientos estereotipados, manierismos marcados 0 muecas

llamativas.
Ecolalia o ecopraxia.

2.1.2.3 CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A.- Dos (0 mas) de los siguientes sintomas, cada uno presente durante una parte

significativa de un periodo de 1 mes (0 menos si ha sido tratado con éxito):
Ideas delirantes.

Alucinaciones.
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Lenguaje desorganizado (e.g. descarrilamiento frecuente o incoherencia).
Comportamiento catatonico o gravemente desorganizado.
Sintomas negativos (e.g. aplanamiento afectivo o abulia).

Se requiere solo un sintoma si las ideas delirantes son extraflas o las
alucinaciones consisten en voces que comentan los pensamientos y el

comportamiento del sujeto o conversan.

B.- Una 0 més areas importantes de actividad (interpersonal, académico o laboral)
estan claramente por debajo del nivel previo al inicio del trastorno o no alcanza el

nivel esperable de rendimiento (cuando el inicio es en la infancia o adolescencia).

C.- Persisten signos continuos de la alteracion durante al menos 6 meses. Al
menos 1 mes de sintomas que cumplan el Criterio A (0 menos si se ha tratado con

éxito) y puede incluir los periodos de sintomas prodrémicos y residuales.

D.- Exclusion de los trastornos esquizoafectivos y del estado de animo con

caracteristicas psicoticas:

No ha habido ningun episodio depresivo mayor, maniaco o mixto concurrente con

la fase activa de los sintomas

Si los episodios de alteracion animica han aparecido durante los sintomas de la
fase activa, su duracion total ha sido breve en relacién con la duracion de los

periodos activo y residual.

E.- La alteracion no se debe a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia o

condicion médica general.

F.- Si hay historia de trastorno generalizado del desarrollo, el diagndstico adicional
de esquizofrenia so6lo se realizard si las ideas delirantes o las alucinaciones
también se mantienen durante al menos 1 mes (0 menos si se han tratado con

éxito).
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CURSO: se aplica solo cuando ha transcurrido al menos un afio desde la aparicion

inicial de los sintomas de la fase activa
Episddico con sintomas residuales inter-episodios
Especificar si: con prominencia de sintomas negativos
Episddico sin sintomas residuales inter-episodios
Continuo
Especificar si: con prominencia de sintomas negativos
Episodio Unico en remision parcial
Episodio Unico en remisiéon completa
Otros patrones.>®

2.1.2.4 ESQUIZOFRENIA Y LAS NEURONAS ESPEJO

Se pueden distinguir dos grandes grupos de modelos explicativos: Modelos de
Enfermedad que han dado una explicacién al trastorno esquizofrénico y han
integrado de alguna manera los déficits cognitivos en él y Modelos de la Funcion
Cognitiva que se han centrado en explicar el funcionamiento cerebral y sus
alteraciones fundamentalmente desde el campo de la neuropsicologia. Entre los
Modelos de Enfermedad se han desarrollado modelos especificos que hacen
referencia a un aspecto concreto del propio trastorno y de los déficits cognitivos. El
mas antiguo sin duda es el que postula la existencia de una Encefalopatia
Progresiva y que cuenta con el apoyo de las descripciones de Kraepelin quien con
su término de “Dementia Praecox” ya sugiridé la presencia de un deterioro
progresivo similar a la demencia y que posteriormente ha continuado cosechando
evidencia empirica. De aparicion posterior es el Modelo de la Encefalopatia
Estatica que, por el contrario, afirma que las alteraciones cognitivas estan
presentes al inicio o incluso antes del primer brote esquizofrénico y que se

mantiene sin variaciones a lo largo de la vida del paciente a excepcion de aquéllas
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debidas a la edad. Otros son modelos mas generales como el “Modelo de
Vulnerabilidad-Estrés”. Este modelo plantea que ciertos individuos son vulnerables
0 estan predispuestos a la aparicién de una esquizofrenia y que diversos factores
ambientales estresantes influyen en la activacion de esta predisposicion,
favoreciendo asi la aparicion del trastorno. Ninguno de los dos factores por
separado son suficientes para desencadenar el primer episodio 0 una recaida.
Este modelo postula la existencia de factores tanto de vulnerabilidad personal y
estresores ambientales y también factores protectores personales (Capacidad de
Enfrentamiento y Autoeficacia, Tratamiento Neuroléptico) y ambientales
(Intervencién Psicosocial de Apoyo, Resolucion de los problemas familiares)
aunque no aporta informacion clara sobre el peso especifico de cada uno de los
factores que se proponen en el desarrollo del trastorno y el origen de los mismos.
Este modelo ha explicado los déficits cognitivos desde el “Paradigma del
Procesamiento de la Informacién” que mantiene que los fallos cognitivos son
producto de un fallo en uno o en varios de los pasos de la secuencia necesaria
para cumplir con éxito el proceso. Al igual que el ordenador el cerebro se concibe
como un sistema capaz de aceptar la entrada de simbolos, almacenarlos,
manipularlos, compararlos con otros... para finalmente dar una respuesta.
Utilizando los ordenadores y basandose en un procesamiento en serie se ha
podido reproducir cada una de las acciones implicadas en el procesamiento de la
informacion y comprobar que un déficit puede estar determinado por errores en
cualquier punto del proceso. El tercer gran modelo sobre la enfermedad es el
“‘Modelo del Neurodesarrollo” defendido por autores como Murray y col y
Weinberger y que mantiene que la esquizofrenia tiene su origen en una alteracion
en el desarrollo neuroldgico presente ya en los primeros meses de gestacion y
provocado por la accién en el sistema nervioso central de factores genético-
hereditarios y/o factores congénitos. Las funciones cognitivas l6gicamente también
se ven afectadas por esta alteraciéon en el desarrollo cerebral y cada vez se hara
mas evidente. El segundo gran grupo son los Modelos de la Funcién Cognitiva que
hace una referencia directa al funcionamiento cerebral. EI modelo méas clasico es

el “Modelo Psicoorganico” que parte del localizacionismo de Broca, Wernicke y
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Broadmann y que ha entendido las alteraciones cognitivas como manifestaciones
funcionales de dafio estructural de una &rea cerebral. Esta linea ha ocupado la
maxima atencion durante el siglo XIX y parte del XX y ha dado lugar a multitud de
estudios sobre el funcionamiento de cerebros sanos y cerebros dafiados y al
desarrollo de pruebas psicométricas para evaluar las funciones y sus déficits. Bajo
este modelo cada déficit cognitivo es consecuencia del dafio estructural de un
area determinada. Pero la evidencia hacia insostenible este modelo ya que no era
infrecuente encontrar funciones alteradas que no se correspondian con el dafio
estructural y viceversa. Ya en el siglo XX han surgido complejos modelos mas
dinamicos y orientados a las funciones: “Modelo del Procesamiento Distribuido en
Paralelo” y los “Modelos de Redes Neuronales”. Estos complicados modelos
tienen sus precursores en modelos mas funcionales como el Modelo de Niveles
Funcionales de Luria o el Modelo de Mddulos de Gazzaniga y su referencia
empirica en el desarrollo de los computadores. Ambos modelos tienen una fuerte
base materialista pero difieren en su concepcién del funcionamiento cerebral. El
Modelo del Procesamiento Distribuido en Paralelo concibe al cerebro como una
entidad fisica que actia de acuerdo con las leyes de la bioquimica y que opera de
forma paralela de manera que el balance final de las sinapsis excitatorias e
inhibitorias es lo que determinara el flujo de la respuesta neuronal. Los déficits
cognitivos se producirian por una alteracién en el balance final de las sinapsis. Por
otro lado el Modelo de las Redes Neuronales asume como principio fundamental
que el cerebro es un computador y los procesos simbdlicos son el resultado de
una gran actividad de unidades neuronales de procesamiento que estan altamente
intercorrelacionadas y que funcionan en base a algoritmos matematicos. Lo
interesante de este modelo es que propone que, dada la relacién neuronal y su
constitucién en redes, un proceso podria ser llevado a cabo incluso cuando parte
del sistema o de la red encargada de ese proceso esté dafiada precisamente por
la existencia de redes complejas que permiten que la misma funcién pueda
realizarse por diferentes vias siempre y cuando las partes basicas del sistema
estén intactas. Los autores han propuesto diversos circuitos neuronales que

permiten la ejecucion de diferentes funciones. Cummings se ha centrado en el
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estudio de los circuitos que relacionan estructuras frontales y subcorticales y en la
repercusion conductual que tienen sus alteraciones. Asi ha propuesto que los
diferentes sindromes frontales como el sindrome prefrontal dorsolateral (déficits
ejecutivos), el sindrome orbitofrontal (alteraciones en la personalidad) y el
sindrome cingulado anterior (inhibicion) se deben a alteraciones en diferentes
circuitos neuronales. Finalmente no hay que olvidar los modelos que hacen una
referencia mas precisa a las funciones ejecutivas y al trastorno esquizofrénico.
Norman y Shallice y Shallice han aportado un complejo modelo especifico para la
comprension de las funciones ejecutivas. Para ello partieron de la posicion
comunmente aceptada en psicologia que mantiene que la presencia de programas
rutinarios o esquemas autométicos de funcionamiento altamente especializados
produce un determinado “output” en respuesta a “inputs” especificos. Estos
programas se disparan o0 activan por diferentes vias relacionadas con la
percepcion y los “outputs” de otros programas. Lo novedoso de la aportacion de
Norman y Shallice es que la seleccidén de los programas de accion se realiza a
través de dos procesos cualitativamente distintos: “contention scheduling” que
actia en la selecciéon de programas rutinarios y no rutinarios y el “supervisory
attentional system” que participa soélo en la seleccién de programas no rutinarios.
A través de este modelo se puede explicar una evidencia ampliamente observada
y que consiste en que muchos pacientes demuestran un rendimiento diferencial a
las pruebas ejecutivas. Segun el modelo, lo que indicaria es que la alteracién se
localiza en el sistema atencional de supervision, un sistema de control mas
especializado e implicado en las tareas mas novedosas y complejas. Mas
concretamente en relacién al Trastorno Esquizofrénico, Frith ha planteado un
modelo por el que asocia la sintomatologia con déficits neuropsicolégicos. En su
modelo ha sefialado la existencia de dos rutas de accion, una para las acciones
voluntarias (Objetivos-Planes, Intencion voluntaria, Accidn, Respuesta) y otra para
las acciones automaticas (Percepcién, Estimulo-Intencion, Accién, Respuesta) y
una via cerebral para la automonitorizacién. Lo importante del modelo es la
afirmacion de que los sintomas negativos se relacionan con una alteracién en la

produccion de acciones voluntarias y los sintomas positivos con un déficit en la
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automonitorizacion, lo que estaria en consonancia con hallazgos sobre déficits

cognitivos encontrados en trabajos como el de Brébion y col.*

FRITH (1992) ha sido el primer autor en sugerir que los sintomas psicoéticos
observados en la esquizofrenia indican alteraciones en las habilidades de la teoria
de la mente y le impiden tomar en cuenta los estados mentales del interlocutor.
Los trastornos en la forma del pensamiento hacen que el paciente infiera en forma
falsa que su interlocutor comparte con €l un conocimiento comun, que sabe lo que
el paciente sabe. Ademas, el paciente puede presentar dificultades para
experimentar su conducta como el resultado de sus propias intenciones y puede,
entonces, interpretar que sus acciones son controladas por otros. CORCORAN y
FRITH (1996) afirman que los individuos que presentan los llamados sintomas
negativos de la esquizofrenia no desarrollaron las habilidades de la teoria de la
mente y por ello, muestran desde la infancia alteraciones en sus actividades
sociales y presentan un peor desempefio en la pruebas para evaluar las
habilidades de la teoria de la mente. Por el contrario, los pacientes que presentan
sintomas positivos, y especialmente, quienes muestran delirios y alucinaciones de
tipo paranoide, han desarrollado en forma mas adecuada las habilidades de la
teoria de la mente y obtienen mejores resultados en estas pruebas y cuando se
recuperan de la crisis psicética son capaces de apreciar los estados mentales de
sus interlocutores. Estas observaciones sugieren que la teoria de la mente, la
organizacién cognoscitiva y el funcionamiento social comparten mecanismos
neurobiolégicos. JARROLD y colaboradores (2001) observaron en nifios con
autismo y en algunos miembros de la poblacion general que las alteraciones en la
teoria de la mente estan relacionadas con la tendencia a procesar la informacion
visual en forma focal y a ignorar el resto del contexto visual. Por tanto, la teoria de
la mente, es una manifestacion de coherencia central, es decir, representa la
habilidad para integrar y modificar la informacién basada en el contexto visual. El
déficit en la evolucion de la teoria de la mente es considerado por algunos autores
como un marcador de estado que esta intimamente relacionado con otros

sintomas clinicos de la esquizofrenia como ideacién paranoide, sintomas
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negativos y desorganizacion, asi como en la evolucién del cuadro clinico y las

relaciones sociales del paciente con la comunidad.>®

Los pacientes esquizofrénicos rindieron peor que los controles en las tareas ToM
verbales de primer y segundo orden, aunque no se diferenciaban de aquéllos con
capacidad cognitiva global. Cabe destacar, sin embargo, que la mayoria de
trabajos refieren que los pacientes esquizofrénicos pueden resolver tareas ToM de
primer orden, mientras que fallan las de segundo orden, un patron que reflejaria
un desarrollo normal de la cognicion social previa al inicio del trastorno. Por el
contrario, indica que hay un subgrupo de pacientes esquizofrénicos que no
resolvieron las tareas ToM de primer orden. Defendiendo la existencia de un
subtipo de pacientes esquizofrénicos con anomalias graves en la cognicién social

desde etapas premérbidas de la vida.*

Diversos estudios han demostrado de manera conveniente alteraciones en una
amplia gama de tareas cognitivas sociales en los pacientes con esquizofrenia. Por
ejemplo, la alteracion de la evaluacion de la direccién de la mirada; la alteracion
del procesamiento de la informacién facial, tanto en el procesamiento de la
informacion correspondiente a caras neutrales como en la percepcion de
expresiones emocionales en los rostros, y carencia en el manejo de los conflictos
y en la respuesta a ellos. También se han demostrado alteraciones en la teoria de
la mente en pacientes sometidos a amplia gama de experimentos en los que
evidenciaron sus dificultades para atribuir estados mentales y para detectar los
engafios y las creencias falsas. Brie ha seflalado que estos problemas en el
reconocimiento de emociones dependen de rasgos mas que de estados, citando
estudios de investigacion adecuadamente validos en los que se sugiere que
problemas de la cognicidn social son “carencias” persistentes que caracterizan a la
enfermedad en si misma. En un estudio realizado por Edwards y Cols. En
pacientes con un primer episodio de esquizofrenia, se evallan las manifestaciones
iniciales de las carencias en el reconocimiento de emociones, y se demostré que
los problemas relativos al cerebro social podrian incluso anteceder al inicio de la

enfermedad. Los estudios con técnicas de imagenes estructurales y funcionales
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sitan a las carencias de la cognicion social y de la teoria de la mente que se
observan en la esquizofrenia en el contexto de una red neuronal interconectada de
areas de asociaciones prefrontales, temporales y parietales. Las estructuras
implicadas son la corteza prefrontal dorsolateral, la corteza orbitofrontal, la
circunvolucion temporal superior, el nucleo amigdalino, la corteza cingular anterior
y la corteza parietal inferior. Dada la funcion que desempefa el sistema de
neuronas en espejo en la cognicidn social, no es sorprendente que actualmente se
hayan podido detectar alteraciones de las neuronas en espejo en los pacientes
con esquizofrenia. Puede, por lo tanto, concluirse que las carencias cognitivas
primarias en la esquizofrenia se producen en el dominio de la cognicién social,
mientras que las alteraciones estructurales y funcionales primarias se localizan en
las redes neuronales corticales correspondientes al cerebro social. Finalmente, en
estudios de investigacion recientes se ha sefialado que existen alteraciones
especificas en la integridad estructural de los tractos de sustancia blanca que
conectan las cortezas prefrontal y temporoparietal. Estos hallazgos respaldan la
hipétesis de que la esquizofrenia es un trastorno de la conectividad funcional y
estructural entre diversas regiones de la corteza, tanto entre si como entre estas
estructuras corticales y estructuras subcorticales profundas del cerebro. Dado que
estas redes neuronales definen el marco preciso del cerebro social en el ser
humano, este trastorno de inadaptacion puede ser considerado como un efecto
colateral de la evolucién del cerebro social en el homo-sapiens. El ser humano es
una especie fuertemente adaptada e integrada a n complejo mundo social. La
esquizofrenia representa un trastorno de esta red cerebral social evolucionada.
Asi, los individuos que sufren esta enfermedad se sienten en gran desventaja en
cuanto al contexto social, incapaces de comprender y responder correctamente a
las sefiales sociales, y vulnerables frente a las diferentes formas de estrés

originadas en su complejo ambiente social.*

Un estudio que apunto a las diferencias de supresion de la actividad de mu en el
EEG (una proximidad a la funcién del funcionamiento de las neuronas espejo)
durante paradigmas de acciones en movimiento establecidos en individuos con

desordenes del espectro esquizofrénico (SSD) comparando sujetos de
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comparacion saludables emparejados en edad y género. La asociacion entre el
cambio de la supresion de mu y la empatia y, entre la supresion de mu y los
sintomas clinicos de la esquizofrenia también fue estudiada, fueron encontradas
diferencias de grupo en la supresion de mu, pero interesantemente no fueron en la
direccidén que se predijo basado sobre un estudio previo sobre los desordenes del
espectro autista. La supresion de mu del lado izquierdo durante la observacion de
movimientos de mano viva fue mayor (mejor dicho que bajo) en sujetos SSD con
sintomas psicoticos activos 0 cronicos relativo a pacientes de comparacion
saludables y pacientes SSD en la fase residual de sus enfermedades. En el grupo
de comparacién saludable, la supresion de mu sobre la corteza sensorimotora
izquierda durante la condicion de observacion de mano viva fue 53% de la
elicitada durante la observacién de los movimientos de la propia mano y fue
consistente con previos estudios. La supresion de mu del lado izquierdo durante la
observacion de mano viva entre pacientes SSD en la fase residual de la
enfermedad fue 61% de aquella de los propios movimientos de su propia mano,
donde, el grupo SSD con psicosis activa mostro supresion de mu durante la
observaciéon de la condicion de mano viva igual a 71% de los movimientos de su
propia mano. Desde que a supresion de mu durante la observacion de las
acciones es considerada una medida de la accion de las neuronas espejo, este
resultado se traduce en casi un 20% de mayor actividad de las neuronas espejo
en sujetos psicoticos SSD activos en comparacion con sujetos sanos. Es
importante destacar que, el grado de supresion de mu en el lado izquierdo (es
decir, mayor actividad de las neuronas espejo) se correlacioné directamente con la
gravedad de los sintomas psicéticos. La supresiéon de mu ocurre primariamente
sobre la corteza sensorimotora y representa una base neural para ambos realizar
y observar actividad de movimientos de la mano en otros de los cuales el ultimo es
pensado que esta debajo de la actividad de las neuronas espejo. Una gran
supresién de mu (como se mostré en individuos con psicosis) puede ser indicativo
de un aumento de la actividad de neuronas espejo 0 una respuesta incrementada
a las reacciones de los otros como se describié por Abu Akel y Bailey un patrén

puesto a los hallazgos encontrados en los desordenes del espectro autista.
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Pacientes con desordenes del espectro autista virtualmente muestran no
supresion mu cuando observan movimientos de la mano en otros. Estudios de
EEG paralelos a hallazgos de fMRI obtenidos durante el procesamiento facial del
afecto en pacientes con esquizofrenia evidencian el incremento de la supresion de
mu (mayor actividad de las neuronas espejo) durante la observacién de
movimientos de mano. Lo que sugiere que pacientes con psicosis activa tienen
mayor empatia y habilidades de la ToM, lo que tiende a normalizarse con el
abatimiento de la psicosis. Esta vista confirma que pacientes con SSD y psicosis
activa muestran mayores puntuaciones de fantasia del indice de reactividad
interpersonal (IRI) (una medida de empatia cognitiva). Niveles normales de
angustia personal aumentados en el IRl en personas con esquizofrenia han sido
reportados con cierta consistencia. El IRl fue designado para ser usado en la
poblacién saludable pero desde entonces han sido usados para medir la empatia
en diferentes poblaciones clinicas. La categoria de angustia personal del IRI es
pensado que es uno de los componentes multi-funcionales de la empatia afectiva
y se describe como tomar la excitacion negativa indirecta de otras personas que
estan experimentando dolor fisico o emocional. Aunque, la relacién entre un
sistema de neuronas espejo sobre activo y el incremento de la angustia personal
en el IRl necesita ser estudiado mas extensivamente, los hallazgos en los estudios
consisten con la vista de que las personas con SSD tienen un quiebre en las
fronteras entre el ser y los otros. Para expandir, aumento de la actividad de las
neuronas espejo manifestada como una supresion de mu mayor durante la
observacion de las acciones en esquizofrenia puede estar relacionada a al menos
50 afos de literatura que sugiere que personas que sufren de esquizofrenia tienen
un déficit que revuelve sensaciones que llevan a dificultades para filtrar
informacion extrafia y/o en el filtrado de informacion mas original o sobresaliente.
Por lo tanto, la alta supresion de mu, un posible marcador de la mayor actividad de
las neuronas espejo, puede ser un espejo del nivel emocional superior “resonancia
con otros” en el grupo SSD con psicosis activa. Un nivel superior de resonancia
emocional puede estar relacionado al pobre filtro de informacién emocional

social.**

66



Los pacientes no tratados con esquizofrenia exhiben funcién aberrante del sistema
de neuronas espejo en la corteza parietal inferior derecha, la cual se caracteriza
por una disfuncién de gamma-sincronizacién en el I6bulo parietal derecho durante
la observacion de movimientos biologicos. Comparado con controles normales, los
pacientes con esquizofrenia tienen menos componentes en ambos la forma de la
onda y el actual dipolo equivalente, sugiriendo actividad cerebral aberrante
resultado de la disfuncién de la corteza parietal inferior derecha. Ellos también
carecen de cambios de oscilacion de la banda alfa y la banda gamma vistos en los
controles normales y tienen factores de eliminacién de bloqueo mas débiles y
sincronizacion gamma mas débil predominantemente en la corteza parietal
derecha. La esquizofrenia se caracteriza por déficits de interaccion social. Los
pacientes presentan deterioro de la adaptacion social y el funcionamiento que se
traduce en aislamientos sociales. Este deterioro se debe a que subyace déficits
cognitivos, ya revelado por los diferentes niveles de las tareas cognitivas sociales.
Los déficits de la percepcion del movimiento, especialmente la percepcion
defectuosa del movimiento biolégico (BM), se encuentran entre las caracteristicas
mas importantes y establecidas. Recientes estudios de neuroimagen y de
comportamiento de la esquizofrenia han proporcionado pruebas de los
mecanismos neuronales anormales relacionadas con la observacion del BM.
Percepcion del BM es esencial para el reconocimiento de expresiones faciales y
los gestos y de la comprension de los objetivos, intenciones y deseos de otras
personas. Como resultado de la percepcion defectuosa de la BM, los pacientes
con esquizofrenia entienden mal la comunicacién no verbal con los demés, lo que
resulta en el deterioro de la interaccion social. La red de los nervios que inervan la
percepcion del BM se piensa que consiste de areas visuales y el "sistema de
neuronas espejo” (MNS). Estos sistemas neurales responden durante la ejecucion,
asi como el reconocimiento de las acciones, y fueron descubiertos originalmente
por el desempefio de las grabaciones de una sola célula del mono macaco ventral
premotora (area F5) durante la década de 1990. Posteriormente, las neuronas con
propiedades similares fueron encontrados en varias partes de la corteza cerebral

humana, incluyendo el area de Broca, la corteza premotora, el surco temporal
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superior, y el lobulo parietal inferior rostral (area PF). Se ha demostrado
recientemente que diversas disfunciones cognitivas asociadas con la psicosis han
incluido los trastornos de reconocimiento de la emocion, la teoria de la mente, y la
capacidad de respuesta afectiva, y también han implicado la disfuncién de las
MNS. Ademas, la funcion especifica de cada region cortical implicada en MNS se
sugiere que se correlaciona con especial manifestacion psicoldgica. Por ejemplo,
la "teoria de la mente", que es la funcion fundamental en la interaccién entre ellos
en el contexto social, podrian estar asociados con las actividades neuronales en
unién temporo-parietal. En concreto, uno de los primeros sindromes de rango de
la esquizofrenia, que es "falsa atribuciébn de agencia" en la que los pacientes
errbneamente atribuyen ciertos pensamientos y acciones a fuentes externas
autogeneradas, podria estar relacionado con la disfuncién parietal derecha. Por lo
tanto, la regidn parietal derecha que participa en MNS es un blanco atractivo para
la investigacion, ya que la disfuncién putativa de esta region podria dar lugar a las
experiencias patologicas que se ven comunmente en pacientes con esquizofrenia,
la reduccién de la amplia gama de signos, los sintomas y las funciones neuronales
regionales en estos pacientes. Por lo tanto, la hipétesis de que los pacientes con
esquizofrenia pueden mostrar alteracion del MNS particularmente en la activacion
parietal derecho en un experimento con magnetoencefalografia (MEG) se predicen
componentes magnéticos aberrantes especificamente a las respuestas de alta
frecuencia, medida a través de la transformacion de Fourier rapida (FFT) y las

tiempo-representaciones de potencia de frecuencia (TFR).*

Utilizando resonancia magnética funcional, se investigaron los correlatos neurales
de la distincién propia/otro en el dominio verbal, en adultos normales y pacientes
que sufren de esquizofrenia. para ambos grupos, la diferenciacion otros / propio
fue acompafiado con una alta consistencia espacial, por la activacion en la
superficie medial del cerebro, de una red neuronal compuesta por la corteza
cingulada anterior y posterior, junto con las estructuras del lado derecho,
incluyendo la corteza temporal y el I6bulo parietal inferior (IPL). Este resultado
apoya la idea de que los pacientes esquizofrénicos utilizan una red neuronal

comparable con los controles durante la interaccion social, tales como situaciones
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de intercambio de voz. La participacion de estas areas del cerebro en la distincion
propio/otro implicita esta de acuerdo con un meta-andlisis que muestra
participacion de IPL en procesos cognitivos sociales tanto explicitos como de bajo
nivel. Otro hallazgo clave del estudio es la diferencia entre los mapas no
auténomos y autonomos corticales que fue menor en los pacientes que sufren de

esquizofrenia que en los controles.*®

Un estudio reciente en el procesamiento auditivo en esquizofrenia sugiere
evidencia de disfuncion en los primeros impulsos aferentes de la corteza auditiva
primaria, la cual llega de las regiones subcorticales, en pacientes con
esquizofrenia. Hallazgos similares han sido reportados con respecto al
procesamiento visual (procesamiento de rostros emocionales). Estos hallazgos
sugieren atipicidades en el procesamiento sensorial “bottom-up” (de abajo hacia
arriba). Sin embargo, como puede ser visto en la literatura sobre condiciones del
espectro autista (ASC). Supuestamente déficits “bottom-up” pueden ser el
resultado de patrones atipicos de la mirada o modulacion atipica de la atencién de
la actividad neuronal. De hecho, los individuos con esquizofrenia tienden a evadir
mirar hacia regiones sobresalientes de la cara tales como los o0jos y boca y este
camino de escaneo visual restringido se asocia con una mayor pobreza en la
precision para reconocer emociones. Modelos computacionales resientes de
percepcion y aprendizaje sugieren que puede existir una jerarquia de dispositivos
de inferencia que conducen la prediccion del error donde los niveles bajos de la
jerarquia se relacionan con la percepcion y los niveles superiores son mas
relevantes para las creencias. Comunicacion entre los niveles de la jerarquia son
importantes para mantener la actualizacion del comportamiento de acuerdo a la
violacion de expectativas. Estudios que usan predominantemente estimulos no
sociales han guiado a la sugerencia de que la esquizofrenia puede estas asociada
a una conectividad reducida entre las regiones cerebrales. Esta teoria aumenta la
posibilidad de que la esquizofrenia sea caracterizada por la carencia de
comunicacion entre los diferentes niveles de la jerarquia de inferencia. Algunas
investigaciones han encontrado evidencia de esto con respecto al estimulo social.

Los electroencefalogramas (EEG) relacionados al evento investigados hicieron
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coherencia mientras los participantes hablaron el vos alta y escucharon su propio
discurso mientras permanecian en silencio. Para los controles participantes
tipicamente hablantes, comparados con escuchas pasivos, elicitaron mayor
coherencia entre la region temporal y frontal. Donde los individuos con

esquizofrenia mostraron conectividad fronto-temporal reducida durante el habla.**

2.1.2.4.1 LESIONES CEREBRALES DE NEURONAS ESPEJO EN LA
ESQIZOFRENIA

Las lesiones prefrontales dorsolaterales producen déficit en la fluencia verbal y no
verbal, reducen la capacidad para resolver problemas y de alternar entre
categorias cognitivas, ademas reducen el aprendizaje y la recuperacién de la
informacion. Las lesiones orbitofrontales causan desinhibicién e irritabilidad.
Lesiones en el cingulo medial frontal/anterior resultan en apatia y disminucion de
la iniciativa. El dafio de las estructuras subcorticales que integran los distintos
circuitos (estriado, palido y tdlamo) producen manifestaciones similares al de la
region frontal de origen, aunque dado el reducido tamafo, es inusual que una
lesion afecte, particularmente en el palido y el talamo, solo la region
correspondiente a un circuito. Por lo tanto, los cuadros mixtos son mas frecuentes
cuando hay dafo subcortical. EIl marco de los sistemas frontales-subcorticales
proporciona una base para entender las funciones del I6bulo frontal. Primero,
lesiones en distintas regiones frontales, pueden causar cambios cognitivos y
conductuales. Segundo, las funciones del l6bulo frontal no estan bajo una Unica
jurisdiccion anatdémica en la corteza frontal. El sindrome orbitofrontal se produciria
por una lesion a cualquier nivel del circuito orbitofrontal pero especialmente por
lesion de las areas basales 11 y 12 de Brodmann. Se asocia con desinhibicion,
conductas inapropiadas, irritabilidad, labilidad emocional, distractibilidad vy
dificultades para responder a sefiales sociales. Cummings sefiala que lesiones
extensas frontales generan imitacion de los gestos de otros (Cummings, 1993).
Eslinger y Damasio utilizaron el término “sociopatia adquirida” para pacientes con
lesiones en esta area que presentaban este tipo de desregulacion sin toma de

conciencia de las consecuencias de sus actos y sin sentimientos de culpa
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(Eslinger y Damasio, 1985). Los pacientes generalmente presentan las siguientes
caracteristicas: Conducta desinhibida: conductas inapropiadas en su naturaleza o
en el contexto social en que se presentan. Fallas en el control de los impulsos
(agresividad sin motivo, bulimia), con incapacidad de inhibir respuestas
incorrectas, son generalmente, reiterativos. Sindrome de dependencia ambiental:
descripto inicialmente por Lhermitte, incluye la tendencia a imitar al examinador,
tocando y utilizando todos los objetos que tienen a su alcance (conducta de
imitacion y utilizacion). "Sentido del humor”, conocido clasicamente como "moria"
(Damasio AR, 1993). Se refiere a que el paciente parece divertirse con lo que a
nadie le hace gracia. Sin embargo, también puede atribuirse a una incapacidad
para "captar" el sentido de un chiste, (Shammi P, 1999). Desorden de la auto-
regulacion: inhabilidad de regular las conductas de acuerdo a los requerimientos y
objetivos internos. Surge de la inhabilidad de mantener una representacion del si-
mismo on-line y de utilizar esta informacién del si mismo para inhibir respuestas

inapropiadas. Este déficit es mas aparente en situaciones poco estructuradas.

Muchos estudios relacionan los déficits funcionales, conductuales y cognitivos de
la esquizofrenia con una disfuncion del sistema frontal. La esquizofrenia se asocia
con disminucion de la sustancia gris y del volumen total de la sustancia blanca
(Buchanan RW, et al., 1998) sin una clara pérdida neuronal (Heckers S, 1997).
Estos cambios afectan desproporcionadamente la corteza frontal especialmente la
ventromedial y orbitofrontal inferior. La severidad de la atrofia orbitofrontal se
correlaciona con la sintomatologia negativa (Sanfilipo M et al, 2000). Ademas
presentan reducciones metabodlicas dorsolaterales prefrontales y de flujo
sanguineo cerebral en reposo y durante la ejecucién de tareas ejecutivas. Los
déficit ejecutivos se presentan desde el inicio del desorden, aun en casos de
primer —episodio y virgenes de drogas. Es interesante destacar que al inicio de la
enfermedad solo estan afectadas medidas de memoria de trabajo. Los déficit en

atencion y control inhibitorio comienzan mas tardiamente.*

En los ultimos afios se ha logrado afianzar el conocimiento que los nucleos de la

base, la corteza cerebral y el tdlamo interactian a través de un conjunto de
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circuitos paralelos encargados de procesar informaciéon no solo motora, Ssino
cognitiva y emocional. Segun Parent se reconocer circuitos cortico-estriado-
talamo-corticales de las siguientes categorias: motor ocular, prefrontal
dorsolateral, prefrontal medial, orbito-frontal y limbico estriatal. El circuito motor, el
mas conocido, comunica la corteza motora con el putamen, a este con el globo
palido interno y externo, a estos con los ndcleos motores del tdlamo ventral
anterior y ventral lateral, que se proyectan a la corteza motora. El circuito
oculomotor juega un papel importante en la estabilizacion y coordinacion de los
movimientos oculares; se origina en el area 8, que se proyecta al putamen, globo
palido, nucleos intralaminares del tAlamo y de estos al area 8. El circuito prefrontal
dorsolateral se asocia a las funciones mentales superiores, entre estas a la
memoria operativa o “working memory”; se inicia en la corteza prefrontal lateral, se
proyecta al nlicleo caudado, de este a la sustancia negra reticulada localizada en
el mesencéfalo y de ahi al nucleo dorso mediano del tdlamo que retroalimenta la
corteza prefrontal. Los circuitos prefrontal medial y orbito frontal relacionados con
la motivacion de la motivacion y la funcibn emocional respectivamente, se
proyectan a regiones ventrales del estriado y del nacleo accumbens, de estos al
palido ventral, a la region limbica de la substancia negra reticulada y de esta a las
regiones mediales del nacleo dorso mediano que los proyecta a las cortezas de
origen. El eje del sistema limbico conformado por el hipocampo y la amigdala se
proyecta al nicleo accumbens, desde ahi a las regiones limbicas de la substancia
negra reticulada, a los nucleos talamicos de la linea media, quienes, a su vez,
devuelven a las areas limbicas del I6bulo temporal. La funcién de uno o varios de
estos circuitos puede estar comprometida en diferentes patologias como la
enfermedad de Parkinson, corea de Huntington, esquizofrenia, trastorno obsesivo

compulsivo y depresién.*°

2.1.2.4.2 TRATAMIENTO DE ESQUIZOFRENIA CON NEURONAS ESPEJO

En estudios previos en los que se ha realizado la comparacion de la psicoterapia
psicodinAmica con el tratamiento convencional se han obtenido resultados

diversos, algunos de ellos favorables al tratamiento psicodinamico y otros
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desfavorables a este. Los resultados positivos se han asociado principalmente a la
participacion de terapeutas con gran experiencia que podrian crear y mantener
rapidamente una alianza terapéutica con los pacientes. Sin embargo, en ninguno
de los estudios ya publicados se ha evaluado el primer episodio de psicosis, de
manera que los resultados obtenidos en estos estudios anteriores sobre la
psicoterapia en la esquizofrenia no se pueden aplicar a los pacientes que
participaron. Los posibles factores curativos de la psicoterapia psicodindmica de
apoyo son los siguientes: el entablamento de una alianza terapéutica sostenible; el
uso de las interacciones en el espacio terapéutico para la comprension de las
emociones y los aspectos cognitivos de la comunicacion cotidiana y en los
procesos psicosociales; la concienciacion por parte de los pacientes de los
aspectos Utiles y destructivos de sus estilos de superacién y de sus mecanismos
de defensa; la ayuda a sus pacientes para la integracion de sus sentimientos y sus
narrativas (conversién de las impresiones sensoriales en pensamientos y de los
pensamientos en razonamientos); la focalizacién de los aspectos no psicéticos del
ser humano y el abordaje de los aspectos psicéticos a partir de esta perspectiva;
reorientacion de la mente en un proceso de superacion y de defensa frente a las
perdidas dolorosas que ha experimentado previamente. Los programas integrados
que se apliquen en el futuro pueden considerar también la integracion de estos

aspectos psicodindmicos en el tratamiento.*’

Eficacia de las intervenciones cognitivo-conductuales. Disponen de diversos
estudios experimentales que soportan su eficacia y validez. En general, los
hallazgos mas consistentes indican beneficios significativos en la reducciéon de la
gravedad y cantidad de los sintomas psicéticos, fundamentalmente los positivos
aunque también de los negativos, especificamente la anhedonia; en la mejora en
el cumplimiento del régimen farmacolégico; en la disminucién del nimero de
recaidas y de sintomas residuales en las recaidas; y en la disminucion del tiempo
de estancia en unidad de agudos. Sin embargo, en opinion de Perona y Cuevas,
estos trabajos no demuestran con claridad la superioridad de estos tratamientos
sobre otras estrategias psicolégicas; su eficacia sobre los sintomas negativos es

débil; son comparativamente menos eficaces con las alucinaciones; no
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demuestran que su efecto provenga de su actuacion especifica sobre las
creencias disfuncionales; y aun faltan estudios que indiquen cudl de las distintas
modalidades de terapia es la mejor. Componentes de las intervenciones. Hasta el
momento, se han presentado diversos procedimientos, descritos como Terapia
centrada en la potenciacion de estrategias de afrontamiento, posteriormente
presentada en combinacién con entrenamiento en solucion de problemas y
prevencion de recaida; Terapia cognitivo conductual, centrada en la modificacion
de creencias delirantes y de creencias sobre las alucinaciones, en la mejora de
habilidades de afrontamiento y en el desarrollo de un nuevo modelo de psicosis
compartido con el paciente; Terapia cognitiva individual o en grupo, centrada en el
desafio y comprobacion de creencias, junto a intervencién familiar basada en
practicas de interaccion con el paciente y un programa estructurado de
actividades; Terapia de cumplimiento del tratamiento farmacologico; y Terapia
cognitivo-conductual centrada en la explicacién normalizadora de la enfermedad,
el descubrimiento guiado y el analisis critico colaborador de creencias sobre la
naturaleza de las voces. Si bien todos los investigadores ofrecen datos relativos a
la bondad de su método y los procedimientos comparten un tronco comun, éstos
se ejecutan de manera diferente; por lo que resulta prematuro tomar decisiones
sobre la eleccién del formato mas adecuado. Por otra parte, todavia faltan
estudios de replicaciébn de los resultados por otros investigadores, Rodees y
Turner han realizado un trabajo, que replica una sintesis de la terapia de
Ckadwick et al. (1996) y de Turkington y Kingdon (1996) en un entorno clinico real,
con resultados similares a los de sus autores. Duracion de las intervenciones. Con
excepcion de la terapia de cumplimiento, disefiada para el breve periodo de
internamiento en fase aguda, y que suele desarrollarse entre 4 y 6 sesiones, el
resto de las intervenciones tiene un formato en torno a las 20 sesiones (Garety et
al., 1997; Sensky et al., 2000; Tarrier et al., 1999); existiendo también formatos
inferiores, en torno a las 10 sesiones (Haddock et al., 1999; Tarrier et al., 1993b).
No obstante, y tras la observacion de los resultados de estas intervenciones en el
tiempo, la actual tendencia se dirige hacia una ampliacion del periodo de terapia,

puesto que los datos apuntan a que de esta manera se podria conseguir una
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mejor prevencion o evitacion de recaidas y mayor reduccion de sintomas
psicoticos residuales (Drury et al., 2000). Fases de las intervenciones. Hasta el
momento, las intervenciones se han dirigido mayoritariamente a la fase estable o
residual del trastorno esquizofrénico (Kuiperset al., 1997; Sensky et al.2000;
Tarrier et al., 1993a; Tarrier et al., 1998), siendo las intervenciones en la fase
aguda muy escasas (Drury et al., 1996b; Kemp et al., 1996b). Recientemente, esta
surgiendo una nueva generacion de técnicas encaminadas hacia los primeros
episodios de la enfermedad, con el proposito de conseguir una adecuada
integracion de la psicosis, una reduccion de la comorbilidad propia de este periodo
(Fundamentalmente, depresion, suicidio y consumo de drogas), una mayor
eficacia en la limpieza de sintomatologia positiva y menor carga de sintomatologia
residual (Drury et al., 2000; Jackson et al., 1998; Jackson, Edwards, Hulbert, &
McGorry, 1999).4

2.1.3 OTROS TRASTORNOS PSICOTICOS Y NEURONAS ESPEJO
2.1.3.1 DEPRESION

En estudios psicoldgicos de depresion en factores de riesgo familiares, uno de los
hallazgos mas consistentes es que la discordia familiar predice resultados
negativos en hijos de alto riesgo de padres deprimidos. Psicolégicamente, los
padres deprimidos tienden a ser distantes y fatigados o por demas irritables y
criticos. La extension a la cual tal comportamiento de los padres predice
resultados finales en los nifios depende tanto en la severidad de la depresion de
los padres tanto en la historia de los problemas de los nifios y la etapa del
desarrollo. Durante la infancia, cohortes de alto riesgo muestran menos
reciprocidad visual y vocal con cuidadores con severo distanciamiento e
insensibilidad. Y ellos a menudo despliegan angustia con cuidadores intrusivo-
hostiles. Durante los afios de preescolar, interacciones padres deprimidos-hijos
tienden a ser mas breves e interrumpidas. Y problemas de disciplina pueden
incrementar comportamientos agresivos fuera de control. Los padres pueden
luchar por ensefiar estrategias efectivas a los hijos en edad escolar y los nifios

pueden (mirror) imitar la tristeza y pesimismo de los padres. Durante la
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adolescencia, relaciones familiares de alto riesgo tienden a ser marcadas por
conflicto, control, rechazo y culpa. Durante diez afios, la discordia familiar y
patrones emocionales predicen el desencadenamiento de episodios depresivos en
jovenes de alto riesgo. Tales observaciones sugieren un desarrollo progresivo de
discordia emocional temprana y desregulacion, culminando en desordenes
depresivos en algunos jévenes de alto riesgo. Estudios empiricos han demostrado
que durante un episodio depresivo, los jovenes tienen patrones caracteristicos de
afecto, comportamiento, cognicion y estilo interpersonal. Las metodologias difieren
a través de los estudios, pero efectos replicados sugieren patrones convergentes
que establecen principios basicos para una conceptualizacion multidisciplinaria
para el desencadenamiento temprano de depresion. Por ejemplo, un numero de
estudios soportan la nocion que los adolescentes deprimidos tienen dificultades
con las estrategias de regulacién de emociones y comportamiento tales como la
basqueda de apoyo, reevaluacion cognitiva y cambio de afecto, y ellos son
probables de mantener sus emociones negativas por mas tiempo que los
adolescentes no deprimidos. Socialmente, la hostilidad es mas comun en
hombres, mientras que la evasion de conflictos es mas comldn en mujeres.
Estudios neuroendocrinos, neurofisiolégicos y de neuroimagenes sugieren que
nifios y adolescentes deprimidos surgen de la disfuncién en el sistema neural
envuelto en las emociones. Factores neurobiol6gicos cambian durante el curso del
desarrollo y factores neurobioldgicos influenciados por el desarrollo aparecen para
contribuir a las capacidades del uno de adaptar respuestas emocionales. La
limitada evidencia disponible a la fecha sugiere que los procesos neurobiol6gicos
relacionados a las emociones que cambian con el desarrollo pueden estar
dafiados en los desordenes depresivos. Estudios longitudinales del desarrollo que
cuentan para la variabilidad familiar y clinica aluden a esta posibilidad, y estudios
de seccion en cruz que falla para cambios del desarrollo, diferencias de sexo, e
historia familiar han producido resultados inconsistentes. Diferencias entre los
joévenes deprimidos y no deprimidos han sido identificadas en la estructura y la

funcién de las areas cerebrales cortical, limbica y estriatal. Estudios basicos con
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animales de laboratorio sugieren que la corteza pre frontal y los circuitos cortical-

limbico-estriatal regulan las funciones emocionales.*

Hasta recientemente, ideas sobre la base neuronal del desorden depresivo mayor
(MDD) y otros desordenes del humor, se centraron primariamente sobre los
transmisores tales como la norepinefrina y serotonina. Ahora hay considerable
evidencia de neuroimagenes funcionales y otras técnicas, sin embargo, aquellos
individuos que tienen desordenes del humor tienen cambios funcionales en barias
estructuras especificas del cerebro. Estos muy definitivamente incluyen a la
amigdala, la parte pre y subgenual de la corteza cingulada anterior, y la corteza
orbital, pero los cambios relacionados a la depresion también han sido vistos en la
corteza prefrontal dorsolateral, el tAlamo medial, y el hipocampo. Experimentos
neuro anatémicos en monos y en otros animales han mostrado también que estas
y otras areas (el striatum ventral y el palido) relacionadas estan unidas por
conexiones axonales, tal es que forman un circuitos distintivo. Por ejemplo, la
amigdala tiene conexiones reciprocas con partes de la corteza orbital y la corteza
prefrontal medial, y también se proyecta a los nucleos talamicos medio dorsales,
los cuales en si mismo tienen conexiones reciprocas con la corteza prefrontal.
Ambas la corteza prefrontal y la amigdala se proyectan al striatum ventromedial, la
cual se proyecta a través del palido ventral al nacleo talamico medio dorsal. Este
circuito esta envuelto en varias funciones, incluyendo la modulacién de la funcién
visceral en relacion a los estimulos emocionales, apreciacion y reaccién a la
recompensa y promocién de la decisibn apropiada, y parece que esto esta
ciertamente envuelto en los desordenes del humor. Es en las estructuras de este
circuito que se ha encontrado disminucion en el nimero, densidad de células
gliares, y/o radio glia a neurona. La evidencia de que hay una baja densidad de
glia en areas selectivas o capas de la corteza frontal y amigdala en desordenes
del humor y esquizofrenia es ahora relativamente fuerte. Mientras hay muchas
preguntas sobre qué areas o capas estan envueltas primariamente. En el presente
hay una mejor evidencia en el déficit gliares en la cuanta de oligodendrocitos que

en la de astrocitos.>°
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La neurotransmision de serotonina afecta un amplio rango de comportamientos,
desde el consumo de comida a la actividad reproductiva, desde el procesamiento
sensorial y actividad motora, hasta la cognicion y la emocion, un regulador clave
es el transportador de serotonina (5-HTT), La cual remueve la serotonina liberada
dentro de la hendidura sinaptica. La proteina 5-HTT es encodada por un solo gen,
SLC6AA4. La actividad transcripcional del SLC6A4 en el humano es modulada por
muchas variaciones, incluyendo la secuencia respectiva, el SLC6A4 ligado a la
region polimérfica (5-HTTLPR), La cual esta compuesta de una region corta y una
larga, lo cual resulta en la diferencial expresion y funcionamiento de 5-HTT. Mas
alld de las emociones y la depresion, 5-HTT también parece estar envuelto en el
comportamiento social. Por ejemplo, estudios en macacos indican un nexo entre el
comportamiento social y las implicaciones filogenéticas de las variaciones de
SLC6A4. Las especies de macacos que tienen sociedades tolerantes, con
dominancia relajada y altos niveles de comportamiento conciliador, son mono
morficas para el 5-HTTLPR (y un polimorfismo similar de repeticion de la longitud,
MAOALPR, aumento de la expresiéon del gen de la mono amino oxidasa A
(MAOA), donde las especies que muestran intolerancia, sociedades nepotistas y
jerarquicas son polimdrficas en uno o mas de los anteriores. Los monos Rhesus,
la especie mas intolerante y jerarquica de macacos, muestran un mayor grado de
variacion en los alelos de ambos genes. Estos hallazgos sugieren que la variacion
genética de los neurotransmisores de serotonina afecta el grado de agresion
asociada al comportamiento entre especies de macacos. En humanos, dos
estudios de asociacion reportaron una relacién negativa significante entre la
variante 5-HTTLPR corto y el rasgo de personalidad de “amabilidad”. Tales rasgos
sociales pueden derivar de 5-HTT ligado a la ansiedad que regula la respuesta del
individuo a la amenaza o a la presente exclusion del grupo social, y debe tener
ramificaciones culturales tales como una posible adaptacion a una poblacion tipica
para prevenir la exclusiéon social. Ho hay evidencia directa de que el genotipo 5-
HTTLPR modera los circuitos neurales en el contexto de la intencidén social. Nunca
de menos, evidencia sugestiva puede ser derivada de este estudio que encontrd

varias regiones cerebrales asociadas con comportamiento social para mostrar
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efectos diferenciales sobre la activacion o la estructura de la materia gris como
una funcién del genotipo 5-HTTLPR. Por ejemplo, se observaron interacciones
gen-ambiente significantes en el I6bulo parietal superior, giro temporal superior,
giro frontal inferior, giro precentral, striatum, insula y cingulado anterior, los cuales
comprenden conectivamente una red que se cree esta envuelta en la imitacion,
aprendizaje imitativo, cognicién social y comunicacion. Aunque las tareas que se
usaron no fueron designadas especificamente para evaluar cognicion social, los
estimulos usados en este estudio fueron expresiones faciales emocionales, los
cuales conllevan considerable informacién social. Estos datos indirectos guian a la
hipotesis intrinseca de que el comportamiento social puede ser sujeto a una
interaccién entre el estrés psicologico y el genotipo 5-HTTLPR. Se especula que el
sustrato celular por el cual tal interaccibn gen-ambiente puede modular
comportamiento social envuelve tipos de células localizadas en alguna de las
regiones mencionadas anteriormente que se ha propuesto que son importantes en
la comunicacién social. Uno de los tipos celulares pertenece al sistema de
neuronas espejo, la cual se activa durante el comportamiento de objetivo dirigido o
la observacion de tal comportamiento en otros. Otro tipo celular es la neurona von
economo, la cual se cree que estd envuelta en el enlace social y la rapida
valoracion de situaciones complejas. La disfuncion de estos tipos celulares puede
causar des habilidades sociales y de comunicacién asociados con los sindromes
autistas. Por lo tanto, un mecanismo putativo por el cual estas interacciones gen-
ambiente podrian alterar el procesamiento de estas regiones puede ser la
focalizaciéon epigenética de los circuitos neuronales de imitacion y apego. Si este
fuera el caso, estos tipos celulares deben ser inervados y/o ser sensibles a la
accion de la serotonina, uniendo la variacion de SLC6A4 a las diferencias
individuales en la funcion de estos sistemas, aunque actualmente no hay soporte

empirico para esta conjetura.””

2.1.3.2 TRASTORNOS ADICTIVOS

Muchas de las teorias modernas de consumo de drogas y la dependencia asignan

una importancia fundamental al deseo compulsivo del consumo de drogas y la
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recaida. Hasta hace poco tiempo, se creia que la adiccion estaba causada,
principalmente, por los procesos de recompensa mediados por circuitos limbicos.
Sin embargo, los resultados de estudios recientes de neuroimagen implican una
red altamente interconectada de areas del cerebro incluyendo el PFC medial
orbital y la amigdala, estriado y sistemas dopaminérgicos del cerebro medio en el
procesamiento de la recompensa. Distintos aspectos relacionados con la
recompensa pueden ser atribuidos a diferentes componentes de esta red. La
corteza orbitofrontal estaria implicada en la codificacion de la valencia del estimulo
recompensa, y de acuerdo con el cuerpo estriado ventral y la amigdala formarian
una red implicada en la representacion de las consecuencias. Estas é&reas
frontales se activan, con frecuencia, en sujetos adictos durante la intoxicacion,
ansiedad y atracones, y se desactiva durante la retirada. Las mismas regiones
también estan involucradas en funciones de orden cognitivo y motivacional, tales
como la capacidad de rastrear, actualizar y modular la relevancia de un reforzador
como una funcion del contexto y las expectativas y la capacidad de controlar e
inhibir respuestas prepotentes. Las teorias cognitivas han tenido una gran
influencia mediante la incorporacion de deseo dentro de una red basada en la
teoria del aprendizaje social. De acuerdo con Goldstein y Volkow, estos resultados
implican que la adicciébn compromete las areas del cerebro asociado con varias
regiones corticales reguladoras de los procesos cognitivos y emocionales,
incluyendo “la sobre- valoracion de los refuerzos de drogas, la infravaloracion de
la alternativa refuerzos y los déficits en el control inhibitorio de respuestas”. La
corteza prefrontal ha sido implicada en la orientacién de la cognicion social (la
toma de decisiones y el control inhibitorio) mediante la obtencion de estados
emocionales que sirven por ciertos sesgos cognitivos y emocionales, un papel que
estd respaldado por las investigaciones de la toma de decisiones normal y los
estudios sociales de razonamiento. Los efectos de lesiones en la corteza
prefrontal medial y orbital son consistentes con un papel de estas regiones en la
orientacion estratégica de la adopcion de otro punto de vista y deterioro del
rendimiento en el razonamiento sobre intercambio social. La disfuncion de la toma

de decisiones puede contribuir al desarrollo de la adiccién y, una vez instaurada,
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socavar los intentos de la abstinencia. Los comportamientos de los adictos a las
drogas pueden ser vistos como una demostracién de la toma de decisiones
deficiente, dada su incapacidad para abandonar esta conducta autodestructiva de
busqueda de placer y evitacion del malestar, desatendiendo aspectos de la
repercusion social de su conducta. Los resultados sugieren una base
neuroanatomica de este componente disejecutivo y de cognicion social de la
adiccion, y apoyaria la importancia de las funciones cognitivas y emocionales
sociales en la prolongacién de abuso o que predisponen a los usuarios hacia las
recaidas, ya que se verian afectados aspectos de la empatia cognitiva como el
emocional. En la mayoria de los sujetos adictos a las drogas, constantemente se
encuentran anomalias en la corteza pre - frontal mediante el uso de los estudios de
imagen. Por lo tanto, cabria esperar que las interrupciones en la
automonitorizacion de la conducta y los procesos de decision observados en los
sujetos adictos a las drogas guarden también relaciébn con su incapacidad de
generar estados emocionales sobre las creencias, emociones o valoraciones de

su conducta que generan en los demés.>?

2.1.3.3 ALCOHOLISMO

En la exploracion de la relacion entre la historia familiar (FH) y los desoérdenes del
uso de alcohol (AUD) en la respuesta cerebral a la memoria de trabajo espacial
(SWM) una vigilancia simple entre adolescentes entre 12 y 14 afios de edad con
historias muy limitadas de uso de alcohol y drogas. Se predijo que habria un gran
aumento de la activacion de la sangre dependiente del nivel de oxigeno (BOLD) a
SWM en é&reas del cerebro mas superiores y bilaterales con incremento de la
densidad de FH, sugiriendo un retraso en el neuro-desarrollo de las regiones del
cerebro sensitivas a las anormalidades relacionadas a FH. El estatus de FH no
predijo la activacion de las tareas de SWM. Por lo tanto, los hallazgos no
necesariamente soportan un retraso del neuro-desarrollo como mecanismo a
través del cual la juventud con familiares con AUD estan en riesgo para AUD. Sin
embargo, adolescentes con mayor densidad familiar de AUD demostraron menor

respuesta que jévenes con FHN durante una simple vigilancia de condicion de
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linea base en regiones cerebrales mediales incluyendo la cingulada posterior, el
gyrus circular y el gyrus frontal medial. En adicion, participantes con mayor
densidad de FH demostraron mayor respuesta BOLD que jovenes con FHN
durante periodos de respuesta en mas aspectos superiores de esta region medial.
Estructuras de linea medias tales como la corteza cingulada posterior, el giro
frontal medial y la cingulada anterior ha sido consistentemente encontrado que
“‘desactivan”, o responden preferentemente a las condiciones de linea base como
se comparo con las condiciones mas demandantes de paradigmas de fMRI. Este
incremento de la actividad de linea media durante los estados pasivos, o
condiciones que requieren poco procesamiento cognitivo, relativo a regiones
necesitadas por condiciones cognitivas demandantes, ha sido ligado a una
propension para estimulos de pensamiento independiente o mente errante. Esto
podria en turno relacionarse con apreciacion comprometido de situaciones de
riesgo emergentes y tendencias reducidas a considerar cuidadosamente
resultados de seleccion de comportamiento. Se observo que el incremento de la
densidad de FH estaba conectado a mas fijacion relacionada a la respuesta del
BOLD y menor respuesta vigilancia en la cingulada. Potencialmente, esto puede
indicar que adolescentes con FH densa se comprometen en menos estimulos de
pensamiento independiente durante las tareas de cognicion simples (en respuesta
a una tarea de vigilancia), pero mas tales pensamientos cuando cesan las tareas
demandadas (durante la fijacion). Una tarea con duraciéon de reposo variado y
demanda de tareas puede ayudar a comprobar si este patrén de activacion es
benéfico para la eficacia por mantener la excitacion cognitiva, o contra-productiva,
al asignar recursos fuera de las tareas objetivo. Trabajos pasados investigaron la
utilidad de la red de defecto sugiriendo que la activacion en las estructuras de
linea media decrece en respuesta a tareas de mayor dificultad contrastando la
activacion de BOLD durante la condicion de memoria de corto plazo manipulada
paramétricamente para obtener respuesta durante una condicion de discriminacién
de objetivo. Al aumentar las demandas de tarea, las reservas de procesamiento
fueron reubicadas por areas de defecto, a regiones necesarias para la condicion

activa. Los autores concluyeron que la magnitud por la cual la activacion de la
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linea media cambio, represento el grado por el cual la actividad del estado de
reposo fue inhibido para mantener el éxito del procesamiento de las tareas
relevantes. Estudios de conectividad funcional también soportan la nocion de que
los patrones de activacion opuesta entre el defecto y las regiones corticales de
orden mayor pueden servir para aumentar la eficacia. Hampton reporto que el
incremento del rendimiento positivo de la memoria de trabajo se correlaciona con
la fuerza de conectividad en la red de defecto, y propuso que la region pre frontal
lateral puede suprimir activamente la activacion de las estructuras de linea media
por argumentar eficacia. De forma similar, una gran relacion inversa entre la
actividad en la red por defecto y la activacion relacionada a las tareas fue asociada
positivamente con la consistencia intra-individual en el rendimiento del
comportamiento. En otras palabras, la fuerza de correlacién puede presentar un
indice de regulacion neuronal entre el defecto y los modos de tareas activas.
Juntos, hallazgos actuales sugieren que los adolescentes con FH densa pueden
ser menos exitosos en la moderacion de las redes de defecto en respuesta a la
carga cognitiva. Esta diferencia puede tener consecuencias potenciales para el
funcionamiento cognitivo rio abajo, 6 servir como un endofenotipo adicional para
ayudar a identificar jovenes y mas grandes riesgos del desarrollar comportamiento

desinhibitorio relacionado al sistema nervioso central.>

2.1.3.4 TRASTORNO DE APRENDIZAJE NO VERBAL

Numerosos estudios han ampliado el conocimiento neurobiolégico del papel del
hemisferio izquierdo en las funciones verbales. Clasicamente, al hemisferio
derecho se le atribuian funciones menos relevantes en los procesos cognitivos,
concepto que ha cambiado radicalmente en los ultimos afios. La descripcion,
relativamente reciente, del trastorno de aprendizaje no verbal (TANV) como un
trastorno que afecta fundamentalmente a las funciones dependientes del
hemisferio cerebral derecho ha permitido profundizar en el conocimiento del
extraordinario papel de este hemisferio cerebral en el aprendizaje. Los nifios que
muestran este trastorno presentan de forma caracteristica dificultades en las

matematicas, habilidades visuoespaciales, grafismo, razonamiento no verbal,
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prosodia, percepcion social y funcionamiento emocional. Un elevado numero de
niflos padece este trastorno y su buen desarrollo en el &mbito académico y social
puede estar afectado por una falta de identificacion e intervencién temprana.
Desde el trabajo pionero de Myklebust y Johnson en 1970, en el que se describia
a un grupo de nifios con dificultades de aprendizaje, discrepancia entre el cociente
intelectual (Cl) verbal y el ClI manipulativo e incapacidad para comprender el
contexto social y del lenguaje gestual, hasta la actualidad, el concepto de TANV
ha experimentado una evolucion notable. Tras esta primera descripcion y para
delimitar mejor los distintos trastornos, Rourke et al. Definieron dos tipos de

trastornos de aprendizaje en funcién del hemisferio cerebral implicado:

El primer subtipo se caracteriza por dificultades en la lectura, en las habilidades de
deletreo y las habilidades linglisticas, con unos puntos fuertes en resolucion de
problemas no verbales y percepcién tactil. Generalmente estos nifios mostraban
puntuaciones mas altas en el ClI manipulativo respecto al Cl verbal. Desde el
punto de vista académico, se observaban dificultades en areas que dependian
directamente de competencias linglisticas orales y/o escritas. El mas conocido es
la dislexia; se define como un trastorno de lenguaje en el que de forma muy
precoz se observan dificultades en la conciencia fonoldgica (discriminar los
sonidos que forman parte de la palabra). Dicha alteracion no permite realizar con
normalidad la correspondencia grafema-fonema necesario en la adquisicion de la
lectura. Desde el punto de vista cerebral, la disfuncién se localiza en el hemisferio
izquierdo (hemisferio encargado de procesar el lenguaje), concretamente en areas
como la circunvolucion angular y el giro fusiforme que permiten adquirir la ruta

fonolégica y léxica de la lectura.

Un segundo subtipo de trastorno del aprendizaje se caracteriza por tener un perfil
neuropsicoldgico totalmente distinto, con puntuaciones mas altas en funciones
verbales respecto a las funciones manipulativas. Inicialmente se definié el TANV
como un sindrome que se caracteriza por presentar un déficit en la percepciéon
tactil y visual, en tareas psicomotoras complejas y en el manejo de situaciones

nuevas. De acuerdo con Rourke, estos nifios tienen tendencia a ser sedentarios y
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exploran el entorno mediante la informacion verbal, de manera que manifiestan
dificultades en los procesos de atencidn a estimulos tactiles o visuales. Los déficit
en la formacion de conceptos y razonamiento abstracto se deben, en parte, a que
reciben la informacion fundamentalmente por via auditiva (verbal) sin contar con

otros datos sensitivo motores.>*
MANIFESTACIONES CLINICAS

Las primeras descripciones del TANV (trastorno del aprendizaje no verbal) fueron
realizadas en 1971 por Jonson y Myklebust. Estos autores aportaron la
descripcion detallada de un conjunto de nifios con incapacidad para comprender el
significado del contexto social, con poca habilidad para el aprendizaje académico y
con dificultad para la apreciacion de la comunicacion no verbal. Estas dificultades
se manifestaban como problemas para la interpretacién de: las gesticulaciones,
las expresiones faciales, las caricias y otros elementos comunicativos no verbales
habituales. También mostraban incapacidad para entender el significado basico de
los aspectos no verbales, utilizados en la vida diaria. En 1979, Ross y Mesulam
mostraron como la disfuncion de HD (hemisferio derecho) en adultos no se
manifestaba en la percepcion de las caras, sino en la identificacion de la expresion
de éstas. El TANV es un sindrome que se caracteriza por el déficit primarios en la
percepcion tactil y visual, en las habilidades de coordinacién psicomotora y en la
destreza para tratar con material 0 con circunstancias nuevas. En consecuencia,
aparecen problemas en el aprendizaje (memoria tactil y visual) y en funciones
ejecutivas (formacion de conceptos, resolucién de problemas, razonamiento
abstracto y velocidad de procesamiento de la informacion). Los efectos finales de
estas circunstancias son las dificultades académicas y socioemocionales. Sin
embargo, para completar el perfil neurocognitivo de estos pacientes es preciso
prestar atencion, no solo a sus defectos, sino también a las habilidades
preservadas. Puesto que la funcion del HI (hemisferio izquierdo) no esta afectada,
se preservan la percepcion, la atencion, la memoria por via auditiva -
especialmente para el material presentado por via verbal- y las habilidades

motoras simples. Por tanto, ciertas habilidades académicas no soélo estan
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presentes, sino que incluso pueden ser superiores al téermino medio. Este patrén
caracteristico de déficit y de habilidades se evidencia en el aprendizaje formal
académico; por ejemplo, obtienen buen rendimiento en la lectura de una palabra
simple y en la ortografia, en tanto que las dificultades se evidencian en otros
aspectos del aprendizaje, como las ciencias y la aritmética. Las deficiencias
presentes en la percepcion social, el juicio y las habilidades de interaccion social
son también consecuencia del déficit neuropsicolégicos. Debido a todas estas
caracteristicas, estos niflos presentan una predisposicion a padecer problemas
emocionales. Presumiblemente, una de las areas de mayor preocupacion son los
problemas sociales y emocionales que presentan. Dichos problemas podrian ser
el resultado de las dificultades en el procesamiento de la informacion no verbal y
espacial, provocando los fallos y las malas interpretaciones de las sefales
sociales sutiles vinculadas a la comunicacion no verbal. Por tanto, a los nifios con
TANV les resulta dificil comprender las expresiones faciales, los gestos y los tonos
de voz. Este hecho puede conducir al aislamiento social. Algunos nifios intentan
aliviar el aislamiento entre sus compaferos interactuando Unicamente con los
adultos, mas agradecidos con sus habilidades verbales, menos sensibles a su
torpeza motriz y, en general, mas comprensivos. En conjunto, la situacion social
que viven los niflos con TANV contribuye a la presentacion de problemas
psicopatologicos, a veces importantes, como la depresién y la ansiedad,
expresada en ocasiones de forma fisica (morderse las ufias, dolores de cabeza,

problemas de estémago, fobias).*®

2.1.3.5 TRASTORNO DEL APEGO Y LA EMPATIA

Es obligado referirse a la teoria del apego, creada por John Bowlby, quien desde
una perspectiva etoldgico/evolucionista describié un sistema conductual de apego
que funciona para regular la seguridad del infante en los entornos en los cuales
evoluciona. Bowlby no estaba de acuerdo en que el origen de los vinculos
emocionales con el cuidador primario fuera una pulsion secundaria basada en la
gratificacion de las necesidades orales. Consideraba que el nifio llega al mundo

predispuesto a participar en la interaccion social, que necesita un temprano apego
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ininterrumpido (seguro) con la madre. Enfatiza el valor de supervivencia del apego
ya que aumenta la seguridad debido a la proximidad del cuidador. Si es un
sistema conductual, implica la motivacion innata, no pudiendo reducirse a una
pulsion. De ahi la controversia con el psicoandlisis. Durante la infancia temprana,
el apego se identifica con: un interés insistente en mantener proximidad con una o
con unas pocas personas seleccionadas (normalmente familiares biolégicos); la
tendencia a utilizar a estas personas como base segura desde la cual explorar los
entornos desconocidos; huida hacia la figura de apego como refugio de seguridad
en momentos de alarma. La meta que regula el sistema es la proximidad del
cuidador, fisica al inicio, mas psicolégica después. La respuesta del cuidador
influira de forma determinante en el sistema de apego. Este se combina con el
sistema de exploracién y el de miedo. El cerebro funciona como un érgano de
asociacion que establece vinculos sincronicos entre representaciones y procesos.

Determinadas palabras evocan en nuestra mente iméagenes, sonidos, olores, etc.”’

Después de estudiar la asociacion entre abandono materno y delincuencia juvenil,
John Bowlby formulo su teoria del apego, postulo una necesidad humana
universal de lazos afectivos cercanos, primariamente entre madre e infante, el
argumenta fuertemente, que el apego fue un sistema biolégico innato que se
promueve buscando proximidad entre un infante y una figura especifica de apego,
en orden de incrementar la posibilidad de supervivencia hasta una edad
reproductiva. Como resultado de este poderoso instinto biol6gico, el hipotetiza que
todos los infantes humanos se apegan a su cuidador — incluso si este cuidado es
duro y descuidado — pero estos nifilos manifiestan diferentes patrones de apego
“seguridad”. Los infantes de cuidadores quienes son apropiados, responsables y
sensitivos, hacia sus necesidades emocionales y fisicas tienden a manifestar
patrones de “apego seguro”. Sin embargo, si el cuidado proveido es cadtico,
impredecible, de rechazo, o descuidado, los infantes manifiestan estrategias auto
protectoras manifestadas como patrones de apego “inseguros”. Caracterizando el
apego en adultos en tres grupos basicos “seguro”, “inseguro/despreocupado” e
“‘inseguro/preocupado”. Un modelo de apego propone que las diferencias en las

estrategias de apego puede representar diferencias en como el cerebro procesa
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informacion sensorial: informacion cognitiva temporalmente ordenada i informacion
afectiva basada en intensidad. En la década pasada, varios estudios con fMRI han
explorado las respuestas del cerebro materno en valores infantiles, incluyendo
caras de infantes y llantos. Lorberbaum y colaboradores fueron los primeros en
examinar las respuestas del cerebro materno en un llanto infantil estandar, lo que
revelo la activacibn de muchas de las mismas regiones identificadas en los
modelos de Rodent del comportamiento materno incluyendo la region
hipotalamica, SN, striatum y la corteza pre frontal medial. En un primer estudio, a
28 madres primerizas normativas se les mostraron 60 imagenes faciales de su
propio infante con afectos de felicidad, neutral y tristeza, y un infante desconocido
de la misma edad. Cuando las madres vieron la cara de su propio infante
comparado con la cara de un infante desconocido, regiones del procesamiento
claves asociadas a la recompensa dopaminergica del cerebro se activaron.
Incluyendo vias meso-cortico-limbicas (VTA, VS y corteza pre frontal medial) vias
nigroestriatales (SN, estriado dorsal y corteza pre frontal dorso lateral) otro estudio
mostro que la activacidon de VS esta relacionada con imagenes de caras de

infantes.>®

Los autores plantean que la naturaleza del TLP es basicamente un trastorno de la
autorregulacion, centrado sobre todo en el contexto de las relaciones personales;
caracterizado por la existencia de una dificil regulacion de las emociones e

intensas reacciones ante la pérdida de vinculos afectivos.

Mediante una breve exposicion se puntualiza la sintomatologia comun para el TLP

propuesta por Fonagy:

1. Sentido de inestabilidad del self, como consecuencia de la ausencia de

capacidad reflexiva.

2. Falta de control de impulsos, debida por un lado a una pobre conciencia de los
propios estados emocionales y la ausencia de una representacion simbdlica de los
mismos, y por otro, a la prevalencia de modelos de actuacion instintivos, no

reflexivos, centrados en la accion; ya que en estos individuos la valoracion de la
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conducta del otro se lleva a cabo a través de sus conductas observables, sin tener

en cuenta las creencias o deseos que pudieran inferir previamente en ellos.

3. La inestabilidad emocional y la irritabilidad, ambas relacionadas con la ausencia
de mentalizacion, mostrando esquemas interpersonales rigidos y construcciones

paranoides a la hora de valorar el estado desiderativo del otro.

4. La escision como forma de representar al otro en diversos subconjuntos

coherentes de intenciones (Gergely, 1997).

5. El sentimiento de vacio como consecuencia directa de la ausencia de
representaciones secundarias del self. Aqui citan los autores a Gunderson, (1984,
1996) quien sugiere que la intolerancia a la soledad es central en la patologia
limite debido a fallos tempranos en el apego y relaciona el patron de
comportamiento del TLP con las reacciones exageradas del bebe con apego
inseguro que mostraba terror al abandono y constante demanda de proximidad por

parte del cuidador.

6. Desarrollo de una hipersensibilidad interpersonal como caracteristica esencial
del modelo de relaciébn del TLP (Gunderson y Lyons-Ruth-2008). Para estos
autores la triada formada por miedo al abandono, sensibilidad al rechazo e
intolerancia a la soledad compondrian un estilo interpersonal de relacion

heredable al cual se refirieron como “fenotipo de hipersensibilidad interpersonal”.

Para Fonagy y colaboradores (2000), la teoria del apego representaria el marco
donde se encuadrarian el efecto de regulacion afectiva, la mentalizaciéon y el
desarrollo del self, enfatizando la importancia que sobre la funcién simbdlica tiene
y puntualizando que en los casos de infantes con apego ansioso, estos podrian
mostrar una vulnerabilidad ante situaciones de cambio y nuevos desafios. De la
misma manera el maltrato vivenciado desde edades tempranas podria crear un
circulo vicioso donde el miedo que genera el cuidador activase a su vez la
busqueda de proximidad y cercania en un intento infructuoso para conseguir la
autorregulacion afectiva, que provocaria, contrariamente, mayor ansiedad. Estos

nifios no pueden representarse como seres intencionales a través de la capacidad
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reflexiva de su cuidador y se ven abocados a interiorizar como propias las
representaciones de cualidades y actitudes de la persona que los cuida, que a su
vez, por su naturaleza dafiina, son representadas como extrafias y ajenas (Fonagy
et al, 2002). Esto ocasiona tanto la desorganizacion del self como del apego,
generando conductas manipulativas y desafiantes hacia el cuidador, provocandolo
para despertar su ira y enfado y poder asi externalizar la parte dolorosa que el
nifio ha internalizado como suya, pero siente ajena a su self, proveyéndole
falsamente de un poder ilusorio sobre su maltratador y permitiéndole sentir que
sus propios estados mentales no deseados pertenecen a otra persona. Los
autores citan a Freud (1936/1966) quien se refiri6 a este fendbmeno como
“‘identificacion con su agresor”. Para el nifio resulta insoportablemente doloroso
experimentarse a si mismo como foco del mal y odio, y a su vez representarse
como la victima torturada, propiciando este hecho la desintegracion de su self.
Debido a esto, es frecuente observar en pacientes con TLP el uso de la
identificacion proyectiva, motivada por la urgente necesidad de usar a los objetos
externos como contenedores de las partes inaceptables de su self (Rosenfeld,
1971). Esta urgencia promueve relaciones con el objeto basadas en la
dependencia, provocando esfuerzos desorbitados para evitar el abandono y dando
lugar a relaciones inestables e intensas que se consolidan en un breve periodo de
tiempo adquiriendo una gran intimidad (Hill y Stein, 2002). Los autores proponen
qgue al activarse bruscamente el sistema de apego el individuo se desorganizaria
por la supresién de la mentalizacion, limitando la capacidad de resolucién de

conflictos a una alternativa puramente teleoldgica.*

2.1.3.6 TRASTORNO BIPOLAR

El trastorno Bipolar es uno de los graves problemas de salud publica a los que
tiene que enfrentarse la humanidad en este siglo XXI. En los estudios de la
organizacion mundial de la salud (OMS) sobre la morbilidad mundial de las
enfermedades, esta alteracién ocupa del sexto puesto entre todos los trastornos
médicos. Es una entidad que, a pesar de poseer caracteristicas clinicas y

evolutivas propias, es de dificil diagnéstico.
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El Trastorno Bipolar (TB) es una enfermedad psiquiatrica que consiste en la
alteracion ciclica y recurrente del estado del animo, entre episodios de depresion,

de mania y mixtos.

Posibles factores etiologicos del TB: Factor hereditario: es de tipo autosémico
dominante, con una tasa de morbilidad en padres, hermanos, hermanas e hijos de
los pacientes maniaco-depresivos que alcanza el 15%. Factor bioldgico: se han
valorado hipotesis bioquimicas, catecolaminicas o indolaminicas. Factor toxico:
son desencadenantes: alcohol, el hachis, cocaina, anfetaminas, entre otros.
Factores hormonales: relacionados con patologias de tiroides, hipdfisis, gbnadas y
corteza suprarrenal. Factor psicolégico: shocks emocionales, problematicas
psicolégicas profundas. Factores socioculturales Clasificacion: La cuarta edicion
del Manual Diagnéstico Estadistico (DSM- V) divide los trastornos bipolares en
depresivos y bipolares. A su vez los TB se clasifican en: TB I: Episodio maniaco
anico, Episodio mas reciente hipomaniaco, Episodio mas reciente maniaco,
Episodio mas reciente mixto, Episodio mas reciente depresivo, Episodio mas
reciente no especificado. TB II: Trastorno depresivo mayor recurrente con
episodios hipomaniacos. Trastornos ciclotimicos: presencia de al menos dos afios
de reiterados sintomas hipomaniacos y sintomas depresivos alternados. TB no
especificado: trastornos con caracteristicas bipolares que no cumplen los criterios

para ningun TB especifico.
CLINICA Y DIAGNOSTICO

El diagnostico de bipolaridad es hecho por el médico cuando observa que la
depresion alterna con un episodio maniaco. Generalmente la depresion aparece
primero y en pocas ocasiones en el primer episodio de un TB es de tipo maniaco.
Estos hechos clinicos permiten deducir que el criterio principal para el diagnéstico
de TB es la presencia de mania (TB tipo 1) o de hipomania (TB tipo Il), Factores
predictivos de bipolaridad: Inicio precoz del episodio depresivo (generalmente
mujeres menores de 25 afios), episodio depresivo con inhibicién psicomotriz e
hipersomnia, historia familiar de TB, antecedentes de depresion postparto y

antecedentes de hipomania al iniciar tratamiento con antidepresivos.
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Caracteristicas clinicas de la depresion bipolar Antecedentes: Historia de abuso
sexual, Explosividad e irritabilidad en la infancia, Antecedentes de trastornos de
déficit de atencion, Interrupcion de la vida académica, Historia familiar de
bipolaridad. Cuadro clinico: Inicio precoz y subito, Crisis depresiva separada de la
experiencia existencial, Hipersomnia, hiperfagia y aumento de peso, Delirio no
congruente con el estado afectivo, Confusion mental, Inhibicién psicomotriz,
Agitacion y ansiedad, Sintomas mas intensos en la mafiana, Cambios en la

Polisomnografia.®
TRASTORNO BIPOLAR Y NEURONAS ESPEJO

Se examinaron los patrones de activacion neuronal de pacientes con desorden
bipolar (BD) en relacion con controles normales saludables, cuando ellos
realizaron una tarea cognitiva social, la cual, demandaba ambas dimensiones
cognitiva y emocional. A pesar de la importancia psicopatolégica de la disfuncion
emocional en BD, hasta ahora los estudios con relacion a la cognicion social han
sido primordialmente examinados ya sea en los aspectos cognitivos y afectivos de
cognicion social en pacientes con BD. En este articulo las tareas se disefiaron
para investigar a activacion neuronal respecto al procesamiento de las emociones
faciales. Encontrandose que los controles normales activaron las regiones ACC e
IFC-insular en condiciones emocionales contrastado con condiciones de control
neuronal. Notablemente, la activacion cerebral en las mismas areas ha sido
encontrada en estudios previos con la tarea de ver la expresion facial de dolor en
otros o en las tareas de simplemente observar o imitar las expresiones faciales
emocionales de otros. En contraste, los pacientes con BD en el estudio mostraron
activacion reducida en las areas IFC, PMC e insula en condiciones de felicidad y
enojo relativo a controles normales. Por lo tanto, los hallazgos de actividad
reducida en estas areas del MNS pueden sugerir, que los pacientes con BD en
relacion con controles normales fallaron al asignar tales recursos neuronales para
usar sefiales emocionales para entender mejor a los otros. Estos hallazgos
pueden ser un convenio con previos estudios que reportan actividad disminuida en

ACC y otras regiones prefrontales en pacientes eutimicos con BD. Como sea, no
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se encontrd, incluso en controles normales, activacion cerebral en la corteza
prefrontal ventromedial, otra region mayor conocida por mediar la cognicién social.
La activacion de esta region se ha encontrado que ocurre en procesos cognitivos
sociales mas como “cognitively-based” (cognitivos de base) tales como la ToM o
cuando se toma la perspectiva de otra persona. Estas habilidades pueden implicar
procesamiento cognitivo/ejecutivo antes que procesamiento emocional.
ShamayTsoory et al. Sugirieron que la disfuncién prefrontal y una funcion limbica
relativamente preservada en pacientes BD eutimicos comparados con controles
normales, mostraron un resultado que tendia hacia una mejor “empatia afectiva”
pero mas pobre “empatia cognitiva” en estos pacientes. La activacion reducida en
MNS (IFC e insula) vista en los pacientes con BD puede ser asociada con su
regulacion emocional dafiada. Con respecto a la precision de la respuesta, no se
encontré diferencia entre grupos en desempefio del comportamiento, aunque, los
pacientes con BD mostraron tiempos de reaccién mas lentos comparados con los
controles normales. Por lo tanto, la dificultad relativa en el procesamiento de los
estimulos sociales en pacientes BD puede ser revelada por la diferencia en el
tiempo de reaccion, especialmente bajo condiciones emocionales, y se puede
relacionar con la activacion relativamente reducida de MNS en pacientes BD
durante el procesamiento de los componentes emocionales. La informacion indico
que las disfunciones de MNS persisten incluso en estados eutimicos de pacientes
BD cuando realizan una tarea de cognicion social emocional. Consistentemente,
pacientes BD en comparacién con controles normales, mostraron un mayor
retraso en los tiempos de reaccion en condiciones emocionales, pero no en la
condicion de control neutral. Estas disparidades especificas de la emocién en
ambas respuestas comportamental y neutral puede sugerir que pacientes BD
tienen dificultades en contraer sustratos neurales en el procesamiento cognitivo
social, especialmente cognicién social “emocional”.®*

El trastorno bipolar esta asociado con anormalidades relacionadas a las
condiciones y caracteristicas en la activacion de la corteza prefrontal ventral
(VPFC) durante un evento relacionado, tarea de nombrar el color. Estados de

humor agudo de BD fueron asociados con activacion diferente en las regiones
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VPFC caudal (cVPFC) durante estas tareas. La activacion mitigada de cVPFC en
el hemisferio derecho fue asociada con estados de humor elevados. Depresion en
contraste, fue asociada con activacion de cVPFC en el hemisferio izquierdo. Los
grupos BD y controles demostraron un patron distribuido en general de actividad
cerebral regional durante la realizacion de las tareas que incluyo la activacion de
ACC dorsal y PFC, consistente con previos estudios de imagen funcional de
individuos sanos realizando estas tareas. El grupo BD, sin embargo, se diferencio
significativamente del grupo control en la activacion de la region VPFC rostral
(rVPFC) izquierda fue especialmente distinto. La region anormal relacionada
encontrandose mas dorsal y anterior. Esta disfuncion rVPFC izquierda no difirié
entre los 3 grupos BD, sugiriendo que esto puede reflejar un rasgo anormal en

estos pacientes BD.®

3 SINDROME DE DOLOR DE MIEMBRO FANTASMA Y NEURONAS ESPEJO
3.1 DEFINICION DE DOLOR Y TIPOS

El dolor es una experiencia sensorial y emocional (subjetiva), generalmente
desagradable, que pueden experimentar todos aquellos seres vivos que disponen
de un sistema nervioso central. Es una experiencia asociada a una lesion tisular o
expresada como si ésta existiera. La ciencia que estudia el dolor se llama
algologia.

Se han descrito tres tipos principales de dolor: nociceptivo, neuropético y
psicogénico. En esta revision nos referiremos fundamentalmente a los dos
primeros, por estar mas relacionados a la disciplina de los lectores. El dolor
nociceptivo es la respuesta normal del organismo a una injuria y tiene por objetivo
prevenir mayor dafio (ej. retirar la mano de un objeto caliente luego del primer
contacto). Por otro lado, dolor neuropatico es una respuesta anormal e implica
cambios en la fisiologia de la respuesta. Se han descrito muchos tipos de dolor
neuropatico y no hay una clasificacion que satisfaga totalmente. La mas
frecuentemente utilizada es la que se basa en la localizacion del generador del

dolor, y se han descrito dos tipos: 1) dolor de origen central (ej. accidente
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cardiovascular, esclerosis multiple). 2) dolor de origen periférico (ej. neuropatia
diabética, neuropatia inducida por agentes quimioterapéuticos). EI dolor
neuropatico de origen periférico, con el tiempo puede desarrollar un componente
central, lo cual se conoce como centralizacion y envuelve cambios plasticos en el
asta posterior de la médula espinal. La distincién entre los dos es muy importante
por las implicaciones terapéuticas. Ciertamente, el dolor de origen central es
resistente a tratamiento (3), mientras que el periférico tiene una mejor respuesta y

pronéstico.®®

3.2 SINDROME DE DOLOR EN MIEMBRO FANTASMA Y NEURONAS ESPEJO

Informes de los miembros fantasmas entre pacientes aplasicos (es decir, los
sujetos que congénitamente carecen de una o varias extremidades) a menudo han
sido presentados como evidencia de que la imagen corporal es "codificada" en el
cerebro y que ni los estimulos sensoriales ni la retroalimentacion propioceptiva son
esenciales para su formacion. Aunque se ha intentado dar cuenta de esos
fantasmas por otros medios, éstos han estado en una base de caso por caso y no
se ha propuesto un marco alternativo satisfactorio. Con la recopilacion de los
relatos de fantasmas aplasicos se presenta una hipétesis de cuatro partes, en la
que la imagen corporal se aprende de la experiencia, tanto durante el desarrollo
pre-y post-natal, y en el que las conexiones de corticales cruzadas y las neuronas

espejo desempefian un papel destacado.®*

Después de la amputaciébn de una extremidad, la mayoria de los pacientes
experimentan sensaciones fantasma, tales como el dolor fantasma. Estos
pacientes constituyen una oportunidad para la exploraciébn de los correlatos
perceptivos del recientemente descubierto "neuronas espejo”, las cuales disparan
no solo cuando los individuos se mueven sus propias extremidades, sino también
cuando ven los movimientos de la extremidad correspondiente de otra persona.
Existen neuronas similares en la corteza somatosensorial secundaria para el tacto:
disparan cuando el individuo es tocado o simplemente cuando mira a otra persona

ser tocada. Mientras que estas neuronas no pueden por si mismos discriminar
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entre los dos, la mente es consciente de la diferencia entre sentir y ver, la mente
no confunde la empatia con la experiencia real. Para investigar si los pacientes
que han experimentado amputacion de las sensaciones de otra persona en su
propio miembro fantasma durante la mera observacion de otra persona siendo
tocado, debido a la eliminacién de la inhibicién del sistema de neuronas espejo
que se habria sucedido si el miembro se encontrara intacto. En un informe que
incluy6é 4 personas con amputacion del brazo, la simple observacion de la parte
intacta de otro ser vivo tocada evoca sensaciones, precisamente localizadas en
sus propias manos fantasmales. Lo que sugiere que estas sensaciones evocadas
son debido a la eliminacion de sefales de los nervios de la mano que deberian
normalmente inhibir la respuesta de las neuronas espejo y prevenir su actividad de

alcanzar el umbral de percepcién consciente.®®

Al explorar ya sea si, las referencias sensoriales interpersonales e intermanuales
ocurren tras el bloqueo anestésico de un miembro y poner a prueba las teorias de
la desinhibicién de la actividad de las neuronas espejo y referencia transcallosa.
Los pacientes con bloqueos del plexo braquial experimentaron sensaciones
tactiles en el grupo anestesiado al ver el brazo de otra persona siendo tocado o
cuando la mano contralateral intacta fue tocada. Para nuestro conocimiento, esta
es la primera demostracion de la rapida reorganizacion de la conectividad
funcional en el cerebro humano adulto, mas probable es que en las neuronas S2.
Este hallazgo sugiere que la percepcion consciente de los resultados del tacto de
mosaicos fluctuantes de la excitacion y la inhibicién cortical entre las diferentes
regiones dentro de las propias neuronas S2 del paciente y, mas notablemente, de
ver sensaciones de los demas. Tomados en conjunto, estos resultados tienen
unas implicaciones radicales. Implican que el MNS pueden superar la "barrera
qualia (cualidades subjetivas de las experiencias individuales)" entre la sensacién
de una persona y la inmediata y simple desaferenciacion siguiente. La remision de
los qualia poco después de anestesia temporal apoya la conjetura de que hay una
inhibicion tonica habitual de la sefal nula de los receptores tactiles. Llegando a la
conclusién de que la aparicién final y localizada de las sensaciones tactiles resulta

de la co-activacion e inhibicién reciproca de 4 sistemas: (1) las fibras aferentes de
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la region tocada, (2) la inhibicion tonica de las sefiales nulas que salen de la mano
sin tocar, (3) la activacion del MNS mientras se observa a los demas, y (4) la
inhibicion de la potencia de salida del MNS, evitando que alcance el umbral de la

experiencia consciente.®®

Después de ampliar el concepto de empatia a los estados tales como el dolor,
neurociencia podrian iniciar una exploracion experimental interesante de lo que
sucede en el funcionamiento del cerebro cuando una persona se siente "empatia"
por el dolor de otros. En el experimento de Singer, el estudio comparé a 16
mujeres voluntarias sanas, comparando las diferencias en la activacion del
cerebro durante las dos condiciones experimentales, En una, la mujer recibido un
estimulo doloroso, estudiando con imégenes de resonancia magnética funcional
(fMRI) la actividad cerebral relativa. En el otro la mujer era “avisada” por una sefal
de que en ese momento su compariero estaba recibiendo un estimulo doloroso
como el propio (e incluso aqui se estudio la correspondiente actividad cerebral).
Mas alld de los limites técnicos de su resolucién temporal de la resonancia el
estudio podria sefialar algunas importantes similitudes entre las dos condiciones.
En particular la insula anterior bilateral, la corteza cingulada rostral anterior, el
tronco encefalico y el cerebelo, fueron activados tanto cuando el sujeto sinti6 el
dolor, tanto cuando sabia que en ese momento su pareja lo estaba probando (y
las primeras dos aéreas correlacionaron con la escala de medida de la tendencia
empética del sujeto). Por el contrario habia areas que solo se activaron cuando el
dolor se siente en la primera persona (insula posterior, la corteza somato sensorial
secundaria, corteza sensorimotora) para lo cual los autores concluyeron que la
respuesta empatica al dolor viene mediada por la activacion de alguna de las
areas implicadas en la percepcién del propio dolor, en particular de las afectivas,
mientras que la sensorimotora no parece estar envuelta en el fenédmeno empatico.
Estudios sucesivos han confirmado sustancialmente la importancia de la parte
anterior de la insula y de la corteza cingulada anterior en la mediacion de la
respuesta empatica al dolor, ya que muestran que también se activan cuando la
respuesta empatica viene e licitada al ver las caras de sujetos expuestos al dolor o

los estimulos dolorosos aplicados a las manos o los pies. Ademas su activaciéon se
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correlaciona con cuanto se cree es la intensidad del dolor en el otro (estimacion de

la intensidad del dolor) sea con cuanto de empatizo.

Utilizando la estimulacion magnética transcraneal (TMS) se ha demostrado que el
potencial evocado inducido por TMS en la corteza sensorimotora varia
significativamente cuando los voluntarios sanos ven picar una mano en
comparacion con cuando ven tocar un bastoncillo de algodon o ver la puncion de

un tomate.

Se ha comenzado a dar una explicacion al fenémeno del signo opuesto a la teoria
de la simulacion encarnada. En particular, utilizando un estimulo experimental
como una jeringa que pica una mano (estimulacién dolorosa) vs una jeringa que
realiza una biopsia en el mismo punto (La estimulacion no es dolorosa debido a
gue en este caso la mano es anestesiada), los autores destacan dos puntos de

importancia para el presente tema:

A) Con la modulacién de la funcion cognitiva se activan también varias areas
frontales (por ejemplo el giro frontal medial, y superior y la corteza orbito-frontal
medial) y por lo tanto no solo la posterior que Fan y Han, han hipotetizado. En
expectativa de estudios futuros que unan contemporaneamente buenas
resoluciones temporales y espaciales puedan arrojar luz sobre qué éareas se
activan y en que secuencia, mientras tanto falta informacién de los mecanismos
complejos neuronales de la empatia que superan al simple esquema de activacion
inicial anterior (bottom up) activacion sucesiva posterior (top down). Al contrario,
del complejo juego de la mediacién cognitiva de la respuesta empatica se
comienza a hipotetizar la competencia de &reas como el precuneus y la union
temporo-parietal (¢envuelta en la distincion yo/otro?), el giro frontal y la corteza
orbito-frontal (¢regulacion emotiva y valuacién?), y la corteza premotora ventral

derecha (¢ anticipacion de la accion?).

b) la activacion del area “emotiva” del dolor matriz (parte anterior de la insula y
corteza cingulada anterior) se llevaria a cabo de la misma forma tanto cuando el

sujeto sabe que el pinchazo jeringa causa dolor y cuando sabe que el ser bajo
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anestesia no lo provoca ya que hay por lo tanto la misma activacion también
cuando no hay dolor en el sujeto con el cual el observador deberia empalizar (no
hay un efecto a compartir, sin embargo la corteza cingulada y la insula estan
claramente activadas) se consider0 que esto es sugestivo de una respuesta
automatica no al dolor en si mismo, sino que podria estar vinculada a una
respuesta a estar expuesto a una situacion en general aversiva y potencialmente

peligrosa.®’

La corteza somatosensitiva primaria, localizada en el giro postcentral, recibe
aferencias contralaterales y de forma organizada, esta representada como un
esquema topografico descrito por Penfield, llamado homunculo sensitivo. El
homunculo sensitivo representa los grupos de neuronas involucradas en las
diferentes regiones del cuerpo. La corteza cerebral también se divide en corteza
primaria, secundaria, terciaria, y especializada. EI mecanismo del dolor del
miembro fantasma permanece incomprendido; se cree que es debido a una
variacion del envio y recepcion normal de mensajes. La experiencia del miembro
fantasma involucra la sensacion subjetiva del paciente. Los procesos involucrados
en la sensacion de un miembro fantasma son: actividad tanto sensitiva como
motora, el movimiento voluntario, el movimiento imaginario, la propiocepcioén, la
imagen corporal, la experiencia consciente y la sensacion tactil incluyendo la
temperatura, presion, tacto fino y dolor. La complejidad del dolor de un miembro
fantasma demanda la participacion de las vias ascendentes y descendentes de la
meédula espinal en donde se incluyen el tracto espinotalamico, los tractos gracil y
cuneiforme; asi como los tractos corticoespinales. Por lo tanto, se cree que el
dolor proviene de una memoria neural del estado del miembro previo a la
amputacion, la cual es translocada como una sensacion aprendida, incluso la
mayoria de los pacientes que presentaban pardlisis antes de la amputacion
continlan con esta sensacion. La experiencia del miembro fantasma puede ser
explicada utilizando el concepto de los mecanismos de retroalimentacion biolégica
del sistema nervioso, representado como un mensaje motor o sensitivo. Una vez
gue se reciben las aferencias, la corteza analiza y envia una sefial al tallo cerebral,

dicha sefal prosigue su camino por la médula espinal hasta salir por los nervios
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raquideos al tejido efector, ademas se envia una copia de esta sefial al I6bulo
parietal y cerebelo para indicar la ubicacion esperada del brazo, después, el tejido
efector, en este caso los masculos envian una sefial de regreso al cerebro para
completar la intencibn con el funcionamiento mecanico. La vista provee
retroalimentacion de la realizacion del movimiento. Ramachandran describe una
reorganizacion cortical en un paciente que perdié su antebrazo, se encontré un
mapa en la regidn cortical para la cara del paciente, que correspondia a su mano
fantasma. Esto comprueba existencia de una sobrerrepresentacion del cuerpo en
la corteza. Al parecer al quitar el antebrazo, el area normalmente inhibida que
encontro en la cara, se activd. También se encontré un mapa parecido en la regién
donde se representa el brazo del paciente. La cantidad de cambio de
representacion cortical en el area motora y somatosensitiva correlaciona con el
grado de dolor del miembro fantasma. Otro estudio realizado en sujetos normales
y sujetos con miembros fantasmas, demostr6 que solamente los pacientes con
dolor del miembro fantasma mostraron un cambio de representaciéon en las areas
somotosensitivas y motoras primarias durante movimientos de los labios. Solo en
pacientes con dolor del miembro fantasma, el movimiento imaginario activo al area
facial cercana. Sus resultados sugieren coactivacién selectiva de las areas de
mano y boca en la corteza en pacientes con dolor de su miembro fantasma. Los
investigadores proponen que esta reorganizacion puede ser la correlacién neural

del dolor del miembro fantasma.®®

Miembros fantasmas proporcionan valiosa informacion sobre los mecanismos que
subyacen a la conciencia y la propiedad fisica. Se analiza la complejidad de los
fenémenos del miembro fantasma (propiocepcién, la forma, la posicién, la postura
y telescopica), y las diversas contribuciones de construcciones internas del
cuerpo, 0 esquema corporal y la teoria neuromatriz para explicar estos
fendmenos. Sistemas y procesos especificos que han recibido poca atencién en la
investigacion del miembro fantasma también se revisan y se destacaron como
importantes orientaciones futuras, y estas incluyen realizacion de proétesis y la
propiocepcién fisiolégica extendida (es decir, la extensibn de la "zona de

influencia"” del cuerpo que se extiende de este modo su sentido innato de
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propiocepcion, las neuronas espejo y referencias cruzadas del miembro fantasma
con la extremidad intacta (y los fendmenos relacionados con las sensaciones que
se refiere percibir y refleja los movimientos en la forma fantasma del miembro
intacto) Las posibles implicaciones del esquema corporal y la neuromatriz del
propio cuerpo, las neuronas espejo y a través de los mecanismos ipsilaterales y
cruzados del calloso en los fendbmenos del miembro fantasma, sugieren que la
percepcion de un miembro fantasma "normal” (es decir, un fantasma no dolorosa
que tiene las cualidades sensoriales de una extremidad intacta) es mas que
probable un epifendmeno de funcionamiento normal, la comprension de las
acciones y la empatia, y potencialmente, incluso puede ser evolutivamente
adaptativa y quizas sea necesario. El dolor fantasma, sin embargo, puede ser un
fracaso adaptativo del neuromatriz al mantener construcciones corporales

globales.®

El dolor de miembro fantasma depende de factores tanto periféricos como
centrales. Los factores psicoldgicos pueden influir en su evolucién e intensidad.
Factores periféricos. Las sensaciones dolorosas de espasmos y compresion en un
miembro fantasma reflejan la tensibn muscular en el miembro residual. Cambios
en la tension muscular del miembro residual, evidentes en una electromiografia,
preceden a cambios en las sensaciones dolorosas de espasmos y compresion en
el miembro fantasma, que pueden durar varios segundos. Los tratamientos para
reducir la tension muscular en el miembro residual reducen el dolor espasmaédico
de miembro fantasma. Muchos amputados han declarado que el dolor
espasmadico de miembro fantasma disminuye con actividades que reducen la
contraccion muscular del miembro residual y aumenta con actividades que
aumentan los niveles generales de contraccién. Los ejercicios que alteran la
tensiéon muscular en el miembro residual pueden influir en la intensidad del dolor
de miembro fantasma. En muchos cuadros de dolor se observa un menor flujo
sanguineo superficial en un miembro. Algunos estudios han demostrado que en
los miembros amputados: a) las terminaciones nerviosas del mufidén siguen siendo
sensibles a los estimulos; b) el enfriamiento de esas terminaciones nerviosas

aumenta las tasas de activacion; y c) la disminucion del flujo sanguineo en la
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extremidad produce un descenso de su temperatura. En amputados, los miembros
residuales presentan una temperatura menor en el extremo distal que en puntos
situados en el extremo opuesto. Estas &reas mas frias son relativamente
insensibles a los intentos de aumentar el flujo sanguineo superficial y mas sensible
al frio que el miembro intacto. Kristen y cols. Observaron la existencia de una clara
relacion inversa entre la intensidad del dolor de miembro fantasma y la
temperatura en el miembro residual comparada con la del miembro intacto en el
caso de las personas que describen el dolor de miembro fantasma como ardiente,
pulsatil y con hormigueo, pero no en las personas que utilizan otros adjetivos. En
los primeros se observa no sélo una relacion dia a dia entre el flujo sanguineo en
el mufion y la intensidad del dolor, sino también un cambio inmediato minuto a
minuto en la intensidad del dolor cuando varia el flujo sanguineo. La termografia
ha demostrado que la disminucion del flujo sanguineo asociada a dolor ardiente de
miembro fantasma, no estd causada por una hiperactividad simpatica
generalizada, puesto que el descenso de la temperatura y la infraperfusién se
limitan al miembro residual doloroso, mientras que el miembro intacto mantiene su
temperatura. Otra evidencia que apunta a una causa vascular del dolor fantasma
ardiente es la eficacia a corto plazo de algunos procedimientos invasivos como el
blogueo simpatico o las simpatectomias, que aumentan el flujo sanguineo en el
miembro y reducen la intensidad del dolor ardiente del miembro fantasma y el
mufion, pero no el dolor descrito con otros adjetivos. Practicamente todos los
demas procedimientos quirargicos empleados para dividir los tractos o nervios de
la médula espinal que discurren entre la zona amputada y la médula espinal son
ineficaces para aliviar el dolor de miembro fantasma. Los beta blogueadores como
el propranolol, que dilatan los vasos sanguineos periféricos, pueden aliviar el dolor
fantasma, al menos a corto plazo. La correlacion entre tension muscular y dolor
ardiente de miembro fantasma parece estar mediada en gran parte por la

disminucién del flujo sanguineo superficial al aumentar la tensién muscular.

Otro importante mecanismo periférico que se ha postulado es la descarga ectopica
a partir de un neuroma formado en el mufién. Esa descarga puede estar

provocada por la estimulacién del mufién (p. €j., con frio o calor) o puede ocurrir
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espontaneamente. La activacion simpatica después de una tensidbn emocional
puede ocasionar un aumento de los niveles de epinefrina circulante que
desencadenen o exacerben la descarga de un neuroma. La formacion de un
neuroma y la aparicion de dolor fantasma dependen del tipo de amputacion, la
estimulaciéon del mufion y la predisposicion genética de la persona al dolor
neuropatico. Otro sitio de posible descarga ectdpica después de una amputacion
es el ganglio de la raiz dorsal (GRD). La descarga ectopica en el GRD puede
potenciar la respuesta central a impulsos neurales aferentes desde el mufién, o
provocar la despolarizacion de las neuronas cercanas. Factores centrales. Los
estudios de la reorganizacion de la corteza somatosensorial primaria después de
una amputacion y la desaferenciacion en animales adultos han aportado nuevos
datos sobre el dolor de miembro fantasma. Por ejemplo, la amputacion de un dedo
en un mono adulto causé la invasion por areas adyacentes de la zona cortical que
representaba el dedo desaferenciado. Aunque esta reorganizacion especifica
afecta Unicamente a un &rea milimétrica, los registros de la corteza
somatosensorial de los monos que se habian sometido a rizotomia dorsal 12 afios
antes, revelaron una reorganizacion (invasion por parte del area de la boca y la
barbilla del &rea desaferenciada del brazo y la mano) en un area milimétrica.
Posteriormente, Ramachandran y cols. observaron una correspondencia univoca
entre sitios de estimulacién en el rostro y sensaciones fantasma en amputados de
una extremidad superior, y sugirieron que la reorganizaciéon cortical podia generar
fenémenos fantasma. Elbert y cols. demostraron que, aunque los amputados
mostraban la misma reorganizacién cortical que en los estudios realizados con
animales, dicha reorganizacion no estaba relacionada con los cambios perceptivos
—es decir, sensaciones referidas como no dolorosas de miembro fantasma—
observados por Ramachandran y cols. Segun Flor y cols. esa reorganizacion esta
estrechamente correlacionada con el dolor de miembro fantasma, pero no lo esta
con las sensaciones topograficas rara vez declaradas (<10% de los amputados).
La importancia funcional de estos hallazgos fue establecida por Birbaumer y cols.
quienes demostraron que la supresion del impulso aferente desde el mufidén del

miembro amputado con anestesia del plexo braquial eliminaba tanto la
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reorganizacion cortical como el dolor de miembro fantasma en la mitad de los
sujetos. En la otra mitad, ni la reorganizacion cortical ni el dolor de miembro
fantasma variaban al anestesiar la extremidad superior. Los autores sugirieron que
en algunos amputados la reorganizacion cortical y el dolor de miembro fantasma
pueden mantenerse por impulsos periféricos, mientras que en otros son mas
importantes los cambios intracorticales. Florence y cols. han descrito
recientemente el rpido crecimiento de los axones en la corteza reorganizada de
monos amputados y la reorganizacion talamica después de sufrir lesiones cerca
del asta dorsal. El dolor de miembro fantasma podria estar relacionado con una
memoria de dolor somatosensorial y una minudscula estructura alterada en la
corteza somatosensorial. Es posible que los factores periféricos sean
responsables de esta memoria. Una vez que se sensibiliza el asta dorsal de la
médula espinal, las ramas aferentes de wumbral bajo pueden quedar
funcionalmente conectadas a las neuronas de la proyeccién medular ascendente
que transmiten la informacion nociceptiva. Asi mismo, puede que se produzca una
destruccion de interneuronas inhibidoras por la rapida descarga desde el tejido
lesionado, causando una hiperexcitaciéon de la médula espinal. Finalmente, la
estimulacién taldmica y los registros realizados han revelado que el talamo
también puede reorganizarse. Un modelo completo de la apariciéon de dolor de
miembro fantasma debe incluir factores tanto periféricos como centrales y suponer
gue las memorias nociceptivas establecidas antes de la amputacion pueden
activar eficazmente el dolor de miembro fantasma. Este supuesto se basa en la
observacion realizada en pacientes con dolor crénico de espalda de que la
creciente cronicidad del dolor esta relacionada con un aumento de la zona que
representa la espalda en la corteza somatosensorial primaria. En conjunto, estos
datos sugieren que los impulsos nociceptivos de larga duracion pueden causar y
mantener cambios permanentes a todos los niveles del eje cerebroespinal, hasta

llegar a la corteza.”

3.3 TRATAMIENTO DEL SINDROME DE DOLOR EN MIEMBRO FANTASMA
CON NEURONAS ESPEJO
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El dolor del miembro fantasma aparece por lo menos en el 90% de los amputados.
Tal dolor puede ser inducido por un conflicto entre la retroalimentacion visual y la
representacion propioceptiva del miembro amputado. Ademas, ilusiones o
imagenes de movimiento del miembro amputado, pueden aliviar el dolor en el
miembro fantasma. La terapia espejo ha sido usada con algun éxito en pacientes
quienes han tenido una mano o un brazo amputados. Desde que el componente
critico de la terapia espejo puede ser la induccion de imagenes de extremidades,
se condujo un estudio impostor-control al azar de la terapia espejo contra la
terapia de imagenes envolviendo pacientes con dolor de miembro fantasma
después de la amputacién de una pierna o pie. Se asignaron 22 pacientes al azar
a uno de tres grupos: uno que vio la imagen reflejada de su pie intacto en un
espejo (grupo espejo), uno que vio un espejo cubierto y uno que fue entrenado en
visualizacion mental. Se les dijo a los pacientes que cada terapia estaba siendo
examinada en su eficiencia, y cada paciente proveyd consentimiento informado
por escrito. Dieciocho sujetos (seis en cada grupo) completaron el estudio. Los
pacientes en el grupo espejo intentaron realizar movimientos con el miembro
amputado mientras veian la imagen reflejada del movimiento de su miembro
intacto. Los pacientes del grupo del espejo cubierto intentaron realizar
movimientos con ambos miembros el intacto y el amputado cuando el espejo
estaba cubierto por una sabana opaca. Los pacientes en el grupo de visualizacion
mental serraron sus 0jos y se imaginaron realizando movimientos con su miembro
amputado. Bajo observacién directa, los pacientes realizaron su terapia asignada
durante 15 minutos diariamente. También se grabo el nimero y la duracion de los
episodios de dolor y la intensidad del dolor con el uso de una escala visual-
analoga de 100-mm; también se grabd el numero y la duracién de los episodios
dolorosos. El punto final primario fue la severidad del dolor después de 4 semanas
de terapia. Los resultados de linea base en la escala visual-analoga fueron
similares entre los grupos (P=0.62). La intensidad del dolor disminuyo con el
tratamiento espejo, como lo hiso el nimero y la duraciébn de los episodios
dolorosos. Después de 4 semanas de tratamiento, 100% de los pacientes en el

grupo espejo reportaron un decremento in dolor (cambio de la mediana en la
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escala visual-analdgica, -24 mm, rango -54 a -13), pero 2 pacientes tuvieron
reacciones breves (<2 minutos) de dolor en visualizacién la extremidad inferior
reflejada intacta. En contraste, en el grupo del espejo cubierto, solo un paciente
(17%) reporto una disminucion del dolor, donde tantos tres pacientes (50%)
reportaron aumento del dolor. En el grupo de visualizacion mental, dos pacientes
(33%) reportaron disminucion del dolor, mientras que cuatro pacientes (67%)
reportaron aumento del dolor. En una comparacion de cambios en la puntuacion
sobre la escala visual-andloga a las 4 semanas, el grupo espejo difirid
significativamente de ambos el grupo del espejo cubierto (P=0.04) y el grupo de
mentalizacion visual (P=0.002). El dolor en miembro fantasma disminuyo en ocho
de nieve pacientes (89%). Quienes cambiaron al grupo de terapia espejo ya sea
de la terapia del espejo cubierto o visualizacion mental (P=0.008 para ambas
comparaciones de puntuaciones en la escala visual-analoga a las 4 semanas con
aguellos a las 8 semanas). Los descubrimientos mostraron que la terapia espejo
reduce el dolor del miembro fantasma en pacientes que has sufrido amputacién de
las extremidades bajas. Tal dolor no se redujo en ambos tratamientos del espejo
cubierto y visualizacién mental. El alivio del dolor asociado con la terapia espejo
puede deberse a la activacion de las neuronas espejo en el hemisferio del cerebro
que es contra lateral al miembro amputado. Estas neuronas disparan cuando una
persona realiza una accién u observa a otra persona realizando una accion.
Alternativamente, el estimulo visual de lo que parece ser movimiento de la
extremidad amputada puede reducir la actividad del sistema que percibe dolor
protopatico. Aunque el mecanismo subyacente encargado del éxito de esta terapia
permanezca por ser dilucidado, estos resultados sugieren que la terapia espejo
puede ser de ayuda en el alivio del dolor del miembro fantasma en un miembro

inferior amputado.”

La estimulacion cortical fue propuesta por primer vez en 1990 por Tsubokawa et al
usando como diana el cortex somatosensorial, sin embargo se logré6 mayor
beneficio con la estimulacion del coértex motor. Su hipotesis inicial se
fundamentaba en que la corteza motora activaria la corteza somatosensorial, que

actuaria retrégradamente sobre el talamo. A este efecto se afiade un refuerzo por
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la regulacion de vias no nociceptivas que modulan dicha transmision, por un
mecanismo de reentrada hacia el cerebro y por tractos descendentes que hacen
sinapsis con interneuronas en el asta dorsal. Estas interneuronas actian pre y
postsinapticamente para inhibir la transmision de impulsos nociceptivos al cerebro
principalmente a través del tracto espinotalamico. Estudios posteriores con PET
mostraron la activacion de cingulo e insula, encargados de la codificacion afectiva,
emocional y cognitiva de los componentes del dolor. La estimulacion cerebral
profunda para el tratamiento del dolor cronico se remonta al afio 1950 cuando J.
Pool, implanta un electrodo en la region septal para tratar un caso de psicocirugia
en un paciente con esquizofrenia y que ademas tenia metéstasis de un carcinoma.
El concepto de la estimulacion talamica deriva de la teoria del control de puerta de
Melzack y Wall segun la cual la estimulacién de las fibras mielinizadas de los
nervios periféricos produce parestesias que pueden bloquear la actividad de las
proyecciones nociceptivas. Al tratarse de pacientes cronicos en los que muchas
veces se asocian situaciones de ansiedad, depresion, y alteraciones del suefio.
Las principales indicaciones para ambas técnicas incluyen dolores faciales
refractarios a otras cirugias del tratamiento de la neuralgia del trigémino
(termocuagulacion, descompresion neurovascular, etc); secundarios a cirugia de
fosa posterior o seno cavernoso; traumatismos craneoencefélicos de base;
secundarios a procedimientos odontologicos y cirugia otorrinonaringoldgica (seno
maxilar); herpes zoster. Los dolores de origen central sobre todos relacionados
con hemorragia intraparenquimatosa; ictus isquémico; absceso talamico;
malformacion arterio-venosa; lesién en tronco encefalico , el dolor periférico como
miembro fantasma; avulsion de plexo, lesion de nervio periférico o dolor espinal
secundario a trauma, siringomielia, hernia discal. Para la estimulacion cortical es
imprescindible el conocimiento exactos de las diferentes é&reas cerebrales;
Brodmann establecio que el area motora primaria, area 4 se halla situada
anteriormente a la cisura central, sobre el giro precentral, hecho confirmado
posteriormente por Penfield quien enuncid la conocida representacion
somatotopica en forma de un homunculo invertido. La localizacién de la corteza

motora es dificil, cuando se observa la cara externa del cerebro, no se logra
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identificar con precision. El sistema de neuronavegacion con RM permite la
identificacion de dichas estructuras y posicionar los limites exactos de la
craneotomia. Otras pruebas como la RMf (RM funcional) y rTMS pueden ser utiles
también para la localizacion preoperatoria de la diana, especialmente la primera
en casos en los que se produce una reorganizacion somatotépica, como en los
casos de miembro fantasma. EIlI registro con potenciales evocados
somatosensoriales certifica la posicién exacta de la corteza motor. La estimulacién
cerebral es una técnica segura y efectiva para el tratamiento del dolor no
controlable. Se trata de una técnica reservada Unicamente para aquellos casos en
los que las terapias habituales no dan resultado. La estimulacién cortical debe
tenerse presente como alternativa para el dolor neuropético facial, el dolor post
ictus. La estimulacion cerebral profunda esta indicada tanto para dolor nociceptivo
como neuropatico y debe considerarse en situaciones de jaqueca en racimos,
cirugia fallida de columna, dolor neuropatico periférico, avulsién del plexo

braquial.”

La terapia del espejo se dio a conocer por Ramachandran y Rogers-
Ramachandran en 1996. En esta terapia, se permite a un paciente a sentir el
movimiento imaginario de la parte del cuerpo eliminado comportarse como el
movimiento normal del cuerpo a través de un espejo. La imagen reflejada de la
parte normal del cuerpo ayuda a reorganizar e integrar el desajuste entre la
propiocepcién y la retroalimentacién visual del cuerpo eliminado. Por lo tanto,
mejorar el efecto del tratamiento para el dolor del miembro fantasma. El efecto
clinico de la terapia del espejo es mucho mas importante que cualquier otro
tratamiento. No todas las actividades de observacibn se acompafian de estas
experiencias sensoriales de una neurona espejo. Una persona sin el dolor del
miembro fantasma y sin amputaciones no puede sentir estas experiencias
sensoriales ya que las sefiales de una neurona no-espejo bloquean a las neuronas
espejo. Mientras que un paciente amputado no tiene este sistema de neuronas no-
espejo operando. La observacion visual puede ayudar a sentir empatia, lo que
explica como la terapia de neuronas espejo funciona para un paciente. El efecto

de la terapia del espejo varia dependiendo del dolor. Se ha informado de que la
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terapia es mas eficaz en el dolor somatico profundo (por ejemplo, deteccion de
presion y el dolor propioceptiva) que en dolor superficial (por ejemplo, el sentido
calor y dolor nociceptivo). Esto se debe a que los tejidos profundos son
responsables de la integracion de nervios sensomotores, asi como la creacion de
movimientos en comparacion con los tejidos superficiales. Recientemente, la
terapia del espejo ha utilizado no s6lo para los pacientes con dolor de miembro
fantasma, pero también para los pacientes con sindrome de dolor regional
complejo e infartos. Muchos estudios indican que la terapia de espejo solo es
eficaz para el tratamiento del miembro superior, pero tiene potencial como
tratamiento alternativo para el dolor que es dificil de controlar. La terapia del
espejo resulté en un alivio del dolor dramatico para un paciente con dolor de
miembro fantasma cronica cuando otros tratamientos, como medicamentos,
terapias fisicas, bloqueos nerviosos, transformaciones nerviosas no funcionan. Se
espera que la terapia de espejo sea ampliamente utilizada para el tratamiento de
dolor del miembro fantasma, ya que es facil de usar, tanto en el hogar y en los

departamentos de pacientes ambulatorios.”

Investigadores han reportado el beneficio clinico de movimiento imaginario y
virtual en pacientes con condiciones de dolor de larga data. Moseley demostr6é un
alivio significativo del dolor en pacientes con sindrome de dolor regional complejo
(CRPS) y PLP cuando primero aprendieron a mejorar el reconocimiento lateral con
fotografias de manos en diferentes posiciones, y luego aprendieron a imaginar la
mano lesionada en posturas no dolorosas. La terapia del espejo también se ha
informado que tienen un efecto analgésico en el PLP. Por lo tanto, parece que las
diferentes formas de estimular el motor y cortezas sensoriales pueden ser eficaces
en el alivio del dolor. Los patrones de la reorganizacion cortical también se han
demostrado para ser una caracteristica de CRPS con cambios en los mapas de la
corteza somato tropa los cuales se normalizan sobre la recuperacion sintomética
debida a la psicoterapia o al uso de memantine (bloqueador de receptores tipo
NMDA glutamato). El movimiento imaginario de la mano fantasma llevo a la
activacion de la zona de los labios que no se observé en voluntarios sanos, que

puede ser una forma de reorganizacion funcional "inversa". Se encontré extensa
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activacion coherente del area de representacion mano M1 y S1 contralateral a la
fantasma, independientemente de la tarea (cartera labio, imaginado movimiento
del fantasma, imaginado movimiento del brazo intacto o movimiento ejecutado del

brazo intacto).’®

Antes de MVFT (terapia espejo de retroalimentacion visual), la intensidad media
de dolor fantasma fue 4,6 = 3,1 en una escala analégica visual y disminuyé a 1,8 £
1,7 (p = 0,04). No se observé un patrén consistente de la activacion cortical en las
areas sensorimotoras primarias durante los movimientos del miembro fantasma.
Tras MVFT, se obtuvo una mayor actividad en la corteza orbitofrontal derecha
durante los movimientos del tobillo fantasma. Comparacion de la actividad cortical
durante los movimientos del tobillo fantasma y el tobillo intacto mostré una
actividad significativamente mayor en la corteza frontal inferior izquierda (pars

triangularis).

Estos resultados cuestionan la asociacion conocida entre el dolor fantasma y la
reorganizacion sensorimotora primaria y proponer cambios de reorganizacion que
involucran multiples areas corticales en amputados de miembro inferior. Por
altimo, la reduccion de dolor fantasma después de la terapia retroalimentacion
visual espejo se asoci6 con un aumento de la actividad cortical prefrontal durante

los movimientos del tobillo fantasma.”
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Sin lugar a dudas, las neuronas espejo nos brindan, por primera vez en la historia,
una explicacién neurofisioldgica plausible de las formas complejas de cognicién e
interaccion sociales, en funcion de que al ayudarnos a reconocer las acciones de
otros, también nos ayudan a reconocer y a comprender las motivaciones mas

profundas que las generan, es decir, las intenciones de otros individuos.

Si analizamos el tema desde otra perspectiva, vemos que existen laboratorios en
el mundo que estan reuniendo pruebas acerca de que los déficits sociales, tales
como los asociados con el autismo y los trastornos emocionales de tipo psicotico y
fisiopatologia del dolor, que pueden deberse a una disfuncién primaria de las
neuronas espejo. Laccoboni sostiene la hipotesis de que las neuronas espejo
también pueden desempefar un papel muy importante en la violencia imitativa
inducida por la violencia de los medios, y cuenta con pruebas preliminares que
indican que son relevantes en diversas formas de identificacion social, incluidas la

identificacion con una marca y la filiacion a un partido politico.

Las investigaciones con neuroimagen cerebral han constatado que la mera
observacién de las acciones de los demas, activa en el observador las mismas
areas cerebrales, como si fuera él mismo quien ejecutara las acciones. Parece
como si la mera percepcion pusiera en marcha una imitacion interior simulando la

accion ajena.

Asimismo, se ha registrado la actividad cerebral de voluntarios mientras
observaban imagenes grabadas en video, en las que aparecian movimientos de
manos, boca, pies y, segun la parte del cuerpo que se movia en pantalla, el cortex
motor del observador presentaba actividad en unas areas u otras. Las areas mas
activas eran las correspondientes a las partes de cuerpo que se visualizaban, al
mismo tiempo que los observadores no experimentaban ningdn movimiento, pero
sus areas cerebrales motoras estaban activas como cuando realmente se movian.
La vision del movimiento de otra persona activa en el observador las mismas

areas cerebrales implicadas en tales movimientos, como si fueran propios.
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Los descubrimientos se han aplicado en programas de rehabilitacion de pacientes
con lesiones cerebrales en las areas motoras, por ictus cerebral y los trastornos
emocionales de tipo psicético y fisiopatologia del dolor. Las partes del cuerpo
paralizadas pueden recuperar funciones mediante ejercicios de rehabilitacion, ya
que las areas cerebrales proximas pueden asumir las funciones de las lesionadas.

Ello exige a los pacientes intensa y continuada practica de ejercicios.

Cabria plantearse si la mera observacion de los movimientos en otros individuos
podria ayudar en la recuperacion de los pacientes, ya que desde estos supuestos
se han desarrollado programas de rehabilitacion para pacientes con lesiones

cerebrales.

Se mostraba durante seis minutos la grabacion de una secuencia de movimientos:
extension del brazo, apertura de la mano, llevar una manzana a la boca, morderla,
etc. Inmediatamente después el paciente intenta realizar lo que ha visto. Tras
cuarenta sesiones, las capacidades motoras de los pacientes que habian
participado en el estudio mejoraron mucho mas que los pacientes control que no
habian recibido video terapia. En otro estudio con veintiddés pacientes con
trastornos motores como consecuencia de lesiones cerebrales, se constatd que el
efecto positivo de la rehabilitacion motora era mas rapido en los pacientes a
quienes antes de cada sesion de ejercicios se les habia presentado imagenes de
movimientos correspondientes. La simulacion mental facilita la recuperacion de la

capacidad motora.

Es muy interesante sefialar que no es necesario que los movimientos observados
sean realizados por un individuo de nuestra especie, porque ya se han presentado
grabaciones en video de movimientos bucales de una persona, de un mono y de
un perro. Los movimientos eran de tipo ingesta, como comer algo, o bien de
caracter comunicativo, por ejemplo la persona movia la boca como para hablar, el
mono arrugaba el morro y el perro ladraba. Se comprobé que el sistema de las
neuronas espejo funcionaba ante la vision de movimientos de mascado, los

produjera el hombre o los animales. Pero los movimientos comunicativos con los
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labios sOlo provocaban una resonancia neuronal en la misma especie que las

ejecuta.
En relacién a lo anterior, se plantea la siguiente pregunta de investigacion:

Segun la bibliografia revisada ¢ Cual es el papel que tienen las neuronas espejo en
los trastornos emocionales tipo psicéticos y la fisiopatologia del dolor?
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JUSTIFICACION

Durante mucho tiempo la ciencia intentd sin éxito explicar la extraordinaria
capacidad humana de comprender lo que los otros hacen y sienten, de entender
las intenciones de los demas y reaccionar de manera adecuada a los actos
ajenos. De ahi que el descubrimiento de las neuronas espejo haya iniciado una
revolucidn en nuestra comprension del modo en que al interactuar con los demas
usamos el lenguaje corporal, es decir, los gestos, las expresiones y las posturas

corporales, para comunicar nuestras intenciones y nuestros sentimientos.

Es precisamente gracias a las neuronas espejo que se puede crear un puente
entre uno y los otros y volver asi posible el desarrollo de la cultura y de la

sociedad: son ellas las que explican la imitacién y la empatia.

Del mismo modo, un déficit en las neuronas espejo puede ser responsable de
varios e importantes sintomas del autismo: los problemas sociales, motores y de
lenguaje. Las neuronas espejo y su relacion con la empatia, es el relato fascinante
de un descubrimiento inesperado que esta cambiando la forma en la que
psicologos y neurocientificos conciben todo, desde el lenguaje hasta la interaccion

social.

De lo anterior se desprende la relevancia de profundizar en las investigaciones
realizadas a nivel mundial sobre las neuronas espejo, los trastornos emocionales
de tipo psicoético y fisiopatologia del dolor y su importancia para una aplicacion
terapéutica especifica, que posibilite una curacién integral o parcial de personas
con determinado tipo de padecimientos neurolégicos, derivados de un insuficiente

funcionamiento de sus respectivas neuronas especulares.
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OBJETIVOS
General

Analizar el papel de las neuronas espejo en los trastornos emocionales de tipo

psicotico y fisiopatologia del dolor.
Especificos

1. Investigar sobre los antecedentes y desarrollo de los estudios de las
neuronas espejo en los seres humanos, los trastornos emocionales de tipo

psicotico y fisiopatologia del dolor.

2. Determinar los alcances de las investigaciones en la materia con resultados
terapéuticos positivos en personas con padecimientos neuroldgicos, los trastornos

emocionales de tipo psicético y fisiopatologia del dolor.

3. Estudiar las relaciones entre las neuronas especulares y los trastornos

emocionales de tipo psicético y fisiopatologia del dolor.
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METODO DE OBTENCION DE LOS RESULTADOS

Se realizé una busqueda electronica de las revisiones sistematicas y meta-analisis
publicados en inglés, espafiol e italiano en los Ultimos 10 afios en las bases de

datos: Pubmed, Medline, Google academics, SciELO, etc. .

Se utilizaron los siguientes términos de busqueda; se seleccionaron: neuronas
espejo, mirror neurons, neuronispecchio, trastornos psicoticos, disturbipsicotici,
psychoticdisorders, schizofrenia, schitzophrenia, esquizofrenia, sindrome de dolor
de miembro fantasma, sindrome di dolore da arto fantasma, phantomlimbpain
sindrome, dolor y neuronas espejo, empatia del dolor, mirror neurons and

brainlesion, etc.

Recopilando un total de 170 estudios, se descartaron todos los articulos no
disponibles a texto completo 37 en total, de los 133 estudios restantes fueron
excluidos 58 de la investigacion por no proporcionar informacion minima
disponible sobre las neuronas espejo. La extraccion de datos se obtuvo de los 75
articulos completos que arrojo la busqueda, utilizando una formula piloto para la

obtencién de estas.

El presente trabajo de investigacion, de tipo documental, estd basado en la
recopilacion e integracion de la informacién obtenida a partir de articulos de
revision, meta-analisis, y revisiones sistematicas de los ultimos 10 afios por

revistas médicas de prestigio.
Disefio de estudio

El presente trabajo de investigacion es de tipo documental, cuya base es la
integracion estructurada y sistematica de la informacién obtenida en diferentes
estudios de investigacion publicados en revistas especializadas, el cual se llevara

a cabo en dos etapas:

En la primera se llevara a cabo la revision de articulos sobre las neuronas espejo

de las siguientes bases de datos electronicas:
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google academico

PubMed

Revista Neurologia

Revista Universidad de chile
EuropeanJournal of Neuroscience
Rev Neurobiologia

google books

anales de psicologia

© © N o g b~ 0w DdhPRE

revista chilena de neuropsiquiatria
10. verticinetwork

11.Frontiers in Psychology
12.Revista chilena de epilepsia
13.inbiomed

14.psychiatryresearch

15.PloSOne

16.NCBI

17.INECO

18. Advances in Molecular and CellBiology
19.NHI publicAccess

Una vez obtenidos los articulos se procederd a su lectura, concentrando la
informacion relevante para esta investigacion en tarjetas de trabajo previamente
disefiadas en Microsoft Word Office, en las cuales se redactara la ficha
bibliografica del articulo de investigacion, de acuerdo con la técnica de Vancouver,
las fichas también contendran un resumen de la informacién méas relevante al

tema de investigacion.

En la segunda parte se procedera al cruce de la informacion contenida en las

fichas de trabajo, que permita la redaccion del documento final.

UNIVERSO DE TRABAJO
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Lo constituyen los articulos publicados sobre las neuronas espejo y los trastornos
emocionales de tipo psicatico y fisiopatologia del dolor bases de datos electronicas

previamente mencionadas.
CRITERIOS DE INCLUSION

-Los articulos sobre neuronas espejo y los trastornos emocionales de tipo
psicotico y fisiopatologia del dolor publicados en los ultimos cinco afios en las

bases de datos electronicas.
CRITERIOS DE EXCLUSION

-Todos los articulos publicados en los ultimos diez afios en las bases de datos
electronicas mencionadas que corresponden al tema de neuronas espejo y los

trastornos emocionales de tipo psicético y fisiopatologia del dolor.
LIMITES

De espacio: lo constituye la biblioteca de la Facultad de Medicina en donde se
consultaran las siguientes direcciones de internet, a fin de accesar a las bases de

datos:

google academico

PubMed

Revista Neurologia

Revista Universidad de chile
EuropeanJournal of Neuroscience
Rev Neurobiologia

google books

anales de psicologia

© 0 N o g A~ wDdhPRE

revista chilena de neuropsiquiatria
10. verticinetwork

11.Frontiers in Psychology
12.Revista chilena de epilepsia
13.inbiomed
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14.psychiatryresearch

15.PloSOne

16.NCBI

17.INECO

18. Advances in Molecular and CellBiology

19.NHI publicaccess

De tiempo: Doce semana a partir de la fecha de aceptacion del presente protocolo

de investigacion, segun el siguiente cronograma de actividades:

Actividad 1123 (4|5 10 | 11
Recopilacion de la informacién documental | x | X | X | X

Elaboracion de fichas bibliograficas X

Redaccion del documento final X | X
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IMPLICACIONES ETICAS

Las implicaciones éticas son minimas, ya que se trata de un trabajo de

investigacion documental, donde se respetaran los derechos de autor.

No se presentan implicaciones éticas, en la medida de que la investigacion que se
propone llevar a efecto es de carcter netamente bibliografica y documental, por lo
gue no se requiere ningun consentimiento informado ya que no se realizaran

analisis que tengan como sujetos de estudio a seres humanos.
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RESULTADOS
Entre las neuronas espejo y el autismo se encuentra una clara relacion entre
ambos, a nivel del comportamiento.

El mal funcionamiento en los mecanismos de la simulacion encarnada produce

una disfuncion del sistema de neuronas espejo.

El déficit de imitacion, en el autista se determina por la incapacidad de establecer

una equivalencia motora entre el sujeto imitador y el demostrador de la imitacion.

El inicio de las crisis es un factor que influye de manera importante en las secuelas

cognitivas y conductuales de las neuronas espejo.

Los nifilos con regresion autista tienen crisis con poca expresividad clinica, las
crisis son habitualmente temporales o frontales, regiones asociadas con el sistema

de neuronas espejo.

Los nifios autistas no aprueban ajustes motores anticipadamente.
Déficit del mecanismo de simulacion de neuronas espejo.

Sin supresion de onda “mu” en la corteza sensorimotora.

Un foco epileptdégeno en el hemisferio izquierdo tiene efectos negativos sobre las

funciones cognitivas y psicosociales.
Sin la usual facilitacion en los musculos al presenciar una accion.

No muestran activacion del sistema de neuronas espejo en la pars opercularis del

giro frontal inferior, también conocida como el rea 44 de Brodmann.

Los pacientes con foco epiléptico en el l6bulo temporal dominante muestran

dificultad en pruebas neuropsicoldgicas del lenguaje y de memoria.

Los pacientes con foco epiléptico con focalidad prefrontal, cursan con alteracion
en la planificacion, inhibicion, y flexibilidad de la conducta, que influyen en la

ejecucion del acto motor.
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Hay un cambio de personalidad interictal en pacientes con epilepsia del I6bulo

temporal.

No activan automaticamente los musculos de la mimica facial involucrados en la

expresion de las emociones.

La teoria de infra conectividad del autismo atribuye el desorden a la conectividad
de los sistemas anatomicos y funcionales inferiores entre el frontal y el

procesamiento cortical mas posterior.

La alteracion de la proporcion de la materia blanca en el autismo es muestra de
los problemas de conectividad cerebrales correspondientes al sistema de

neuronas espejo.

Adelgazamiento anormal de la sustancia gris en las zonas corticales que se sabe

son parte del sistema de neuronas espejo.

Las crisis epileptiformes sobre las areas corticales relacionadas con las neuronas

espejo pueden ser las causantes de la regresion autista.

Acido Valproico, Prednisona y risperidona pueden ser de ayuda en el tratamiento

de las epilepsias que pueden ser causa de la regresion autista.

La teoria de infra conectividad del cerebro apunta a que los circuitos de
conectividad inter regional en el cerebro estan interrumpidos en el sistema de

neuronas espejo.

La psicosis puede ser causada parcialmente por disturbios y disfunciones en los

mecanismos predictivos.

La distribucion de la sustancia blanca puede afectar el fasciculo longitudinal

superior.

Los déficits de cognicién social son manifestados por disturbios en el sistema de

neuronas espejo en el autismo, psicopatia y esquizofrenia.

El déficit en los mecanismos predictivos fundamentales de cognicion pueden ser

las anormalidades vistas en error-procesamiento en esquizofrenia y los efectos
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concurrentes sobre el aprendizaje, control cognitivo y monitorizacion de uno

mismo.

Las disfunciones en el sistema de neuronas espejo durante la infancia se vinculan

especialmente a la psico-génesis de los trastornos psicoticos.
La cognicion emocional esta impedida en pacientes con desordenes psicoticos.

La experiencia emocional durante la infancia cambia la forma de interpretar las

emociones por las neuronas espejo.

La activacion del sistema de neuronas espejo participa en la intensidad de la

activacion de la amigdala.

Los déficits en el aprendizaje invertido sugieren un desorden en el sistema de

neuronas espejo.

Los déficits de la teoria de la mente han sido documentados en esquizofrenia,
desorden bipolar, desordenes del espectro autista, pacientes adultos con dafios en

el I6bulo frontal, y desordenes de personalidad antisocial.

Los pacientes con desordenes psicoticos de limite sufren de procesos de

mentalizacion pobres.

Los adolescentes con FH densa pueden ser menos exitosos en la moderaciéon de

las redes de defecto en respuesta a la carga cognitiva.

Las diferencias en las estrategias de apego puede representar diferencias en

como el cerebro procesa informacién sensorial.

Nifios y adultos con psicopatias se caracterizan por déficits emocionales
pronunciados (baja empatia y culpa) disturbios del comportamiento (actividad

criminal y violencia).

El bajo puntaje para la empatia, puede ser un factor clave para identificar jovenes

antisociales con comportamiento estable.
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El aumento de volumen y concentracion de materia gris pueden indicar un retraso
de la maduracién cortical en las areas cerebrales implicadas en moralidad, toma

de decisiones y empatia.

Los jovenes con comportamiento disociativo exhiben un patron neuronal atipico en

respuesta cuando observan a otras personas con dolor.

Los jévenes con CD exhiben una influencia reciproca menor de la amigdala y las

redes neuronales prefrontales cuando se observa dolor infringido a otro individuo.

Se puede sugerir una compensacion por el sistema de neuronas espejo con mayor

reactividad en las mujeres.

No hay un estudio directo de aprendizaje invertido en pacientes con desordenes

psicoticos.

Los déficits de aprendizaje invertido han sido propuestos como causa de
psicopatia.

Funcion aberrante de la corteza cingulada en desordenes psicéticos de limite.

Factores de riesgo (discordia familiar, padres deprimidos, padres distantes,
fatigados, irritables, criticos, intrusivos, hostiles, con interacciones breves,

agresivas) causa de disfuncion de neuronas espejo.
En ningun estudio se ha evaluado el primer episodio de psicosis.

En los estudios de comparacion de la psicoterapia psicodinamica con el
tratamiento convencional se han obtenido resultados diversos algunos favorables

y otros no.

Se han demostrado alteraciones en una amplia gama de tareas cognitivas sociales

en los pacientes con esquizofrenia.

Las alteraciones estructurales y funcionales primarias de la esquizofrenia se

localizan en las redes neuronales corticales correspondientes al cerebro social.

Existen alteraciones especificas en la integridad estructural de los tractos de

substancia blanca que conectan las cortezas prefrontal y temporoparietal.
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La supresion de la onda “mu” durante la observacion de movimientos de mano fue

mayor en sujetos con desordenes del espectro esquizofrénico.
20% de mayor actividad de las neuronas espejo en sujetos psicoéticos SSD activos.

El grado de supresién de “mu” se correlaciona directamente con la gravedad de

los sintomas psicéticos.

Los pacientes no tratados con esquizofrenia exhiben funcion aberrante del sistema

de neuronas espejo en la corteza parietal inferior derecha.
La percepcion de BM es esencial para la interaccion social.

Las disfunciones de la teoria de la mente podrian ser resultado de la disfuncién de

la actividad neuronal en la union temporoparietal.

La falsa atribucion de la agencia, podria estar relacionada con la disfuncién del

sistema de neuronas espejo en el parietal derecho.

La distincion propio/otro es regulada por un area neural compuesta por la corteza
cingulada anterior y posterior, incluyendo la corteza temporal y el I6bulo parietal

inferior.

La activacion de los mapas No autbnomos y auténomos corticales, es menor en

pacientes que sufren de esquizofrenia que en controles sanos.

Se ha sugerido la disfuncion en los rimeros impulsos aferentes de la corteza
auditiva primaria, la cual llega a las regiones subcorticales en pacientes con
esquizofrenia, con hallazgos similares reportados con respecto al procesamiento

visual.

Los individuos con esquizofrenia tienden a evadir mirar hacia regiones

sobresalientes de la cara.

Los individuos con esquizofrenia muestran conectividad fronto-temporal reducida

durante el habla.

Los estudios sobre la eficacia de las intervenciones terapéuticas en esquizofrenia

durante la fase aguda son muy escasos.
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Los diferentes sindromes frontales como el sindrome prefrontal dorsolateral
(déficits ejecutivos), el sindrome orbitofrontal (alteraciones en la personalidad), y el
sindrome cingulado anterior (inhibicién) se deben a alteraciones en diferentes

circuitos neuronales relacionados con las neuronas espejo.

Los sintomas psicoticos observados en la esquizofrenia indican alteraciones en las
habilidades de la teoria de la mente y le impiden tomar en cuenta los estados de

mentales del interlocutor.

Los pacientes esquizofrénicos rinden peor que los controles en las tareas ToM

verbales de primer y segundo orden.

Los pacientes que pueden resolver tareas de primer orden mientras que fallan en
las de segundo orden, sugieren un desarrollo normal de la cognicion social previa

al inicio del trastorno.

Los pacientes que fallaron en las tareas de primer y segundo orden, sugieren la
existencia de anomalias graves de la cognicién social desde etapas premaorbidas

de la vida.

Los posibles factores curativos de la psicoterapia psicodinAmica mediante las

neuronas espejo aun no es clara.

Los resultados de las investigaciones sobre la eficacia de las intervenciones
cognitivo-conductuales indican beneficios significativos en la reduccion de la

gravedad y cantidad de los sintomas psicoticos mediante las neuronas espejo.

El dolor proviene de la memoria neural del estado del miembro previo a la

amputacion.
Los factores psicologicos pueden influir en su evolucién e intensidad.

Hay una correspondencia inequivoca entre sitios de estimulacion en el rostro y

sensaciones fantasma.

La reorganizacion cortical podria generar fenbmenos fantasma.
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El dolor de miembro fantasma puede ser inducido por un conflicto entre la

retroalimentacion visual y la representacion propioceptiva del miembro amputado.

llusiones o imagenes de movimiento del miembro amputado, pueden aliviar el

dolor en el miembro fantasma.

La simple observacion de la parte intacta de otro ser vivo siendo tocada evoca

sensaciones.

Los pacientes con bloqueo del plexo braquial experimentan sensaciones tactiles al
ver el brazo de otra persona siendo tocado o cuando la mano contralateral intacta

fue tocada.
El sistema de neuronas espejo puede superar la barrera “qualia”.

La imagen corporal es codificada en el cerebro, y que ni los estimulos sensoriales

ni la retroalimentacién propioceptiva son esenciales para su formacion.

Las imagenes corporales se aprenden de la experiencia durante el desarrollo pre y

post natal con la participacion de las neuronas espejo.

La tension muscular en el miembro residual puede ser causa de la facilitacion

muscular provocada por la neuronas espejo al observar un movimiento.

La terapia espejo ha sido usada con algun éxito en pacientes quienes han tenido

una mano o un brazo amputados.

La intensidad del dolor disminuyo con el tratamiento espejo, después de 4

semanas de terapia.

La terapia espejo puede ser de ayuda en pacientes quienes han perdido algun

miembro inferior.

La terapia de retroalimentacion visual espejo (MVFT), se ha probado la

disminucioén del dolor fantasma.

Que la terapia espejo es mas eficaz en el dolor somatico profundo.
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La terapia espejo podria usarse en pacientes con sindrome de dolor regional

complejo e infartos.

Beneficio clinico por movimiento imaginario y virtual en pacientes con condiciones

de dolor de larga data.

Alivio significativo del dolor en pacientes con sindrome dolor regional complejo

(CRPS) y PLP (dolor de miembro fantasma).
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CONCLUSIONES

Se sugiere que el mal funcionamiento de las neuronas espejo evidenciada por la
depresion de la onda “mu” y la ausencia de facilitacion de los musculos, en el
autismo y otros trastornos psicoticos, podria participar en la génesis y desarrollo
de la sintomatologia.

Se sugiere que las alteraciones en el volumen y concentracion de las materias
blancas y gris provocan una disfuncion en la comunicacion de las neuronas espejo
con el resto de las regiones cerebrales y posiblemente participando en la génesis

y desarrollo de los trastornos psicoticos.

Se sugiere que la alteracion de las neuronas espejo en el area de broca interfiere
con la produccién del habla, el procesamiento del lenguaje y la comprensién. Y por

conexion del area de broca con la de Wernicke, altera las funciones de esta ultima.

Se sugiere que las crisis epilépticas en las regiones relacionadas con las neuronas

espejo, afectan la funcidén de las mismas, produciendo la regresion autista.

Se sugiere que las crisis epilépticas afectan a las neuronas espejo que juegan un
papel importante en el desarrollo de los sintomas de los trastornos psicéticos y
que el tratamiento de dichas crisis, reportaria una mejoria en la funcién de las

neuronas espejo.

La experiencia emocional durante la infancia cambia la forma de interpretar las

emociones por las neuronas espejo.

Se sugiere que la disfuncion del sistema de neuronas espejo con 0 sin crisis
epilépticas interfiere con el desarrollo de las neuronas espejo y el aprendizaje de

las emociones por las mismas, y la psicogenesis de los trastornos psicoticos.

La psicosis puede ser causada parcialmente por disturbios y disfunciones en los

mecanismos predictivos.

La cognicion emocional esta impedida en pacientes con desordenes psicoticos.
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Los déficits en el aprendizaje invertido sugieren un desorden en el sistema de

neuronas espejo.
Nifilos y adultos con psicopatias se caracterizan por déficits emocionales.

Se puede sugerir una compensacion por el sistema de neuronas espejo con mayor

reactividad en las mujeres.

Los déficits de aprendizaje invertido han sido propuestos como causa de
psicopatia.

En los estudios de comparaciéon de la psicoterapia psicodinamica con el
tratamiento convencional se han obtenido resultados diversos algunos favorables

y otros no.

Las alteraciones estructurales y funcionales primarias de la esquizofrenia se
localizan en las redes neuronales corticales correspondientes al cerebro social y
Se han demostrado alteraciones en una amplia gama de tareas cognitivas sociales

en los pacientes con esquizofrenia.

La supresion de la onda “mu” durante la observaciéon de movimientos de mano fue
mayor en sujetos con desordenes del espectro esquizofrénico. 20% de mayor
actividad de las neuronas espejo en sujetos psicéticos SSD activos. El grado de
supresion de “mu” se correlaciona directamente con la gravedad de los sintomas

psicoticos.

Los pacientes no tratados con esquizofrenia exhiben funcién aberrante del sistema

de neuronas espejo en la corteza parietal inferior derecha.

La falsa atribucion de la agencia, podria estar relacionada con la disfuncién del

sistema de neuronas espejo en el parietal derecho.

La distincion propio/otro es regulada por un area neural compuesta por la corteza
cingulada anterior y posterior, incluyendo la corteza temporal y el I6bulo parietal

inferior.
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Los diferentes sindromes frontales como el sindrome prefrontal dorsolateral
(déficits ejecutivos), el sindrome orbitofrontal (alteraciones en la personalidad), y el
sindrome cingulado anterior (inhibicién) se deben a alteraciones en diferentes

circuitos neuronales relacionados con las neuronas espejo.

Se ha sugerido la disfuncion en los rimeros impulsos aferentes de la corteza
auditiva primaria, la cual llega a las regiones subcorticales en pacientes con
esquizofrenia, con hallazgos similares reportados con respecto al procesamiento

visual.

Los posibles factores curativos de la psicoterapia psicodinamica mediante las

neuronas espejo aun no es clara.

Los resultados de las investigaciones sobre la eficacia de las intervenciones
cognitivo-conductuales indican beneficios significativos en la reduccion de la

gravedad y cantidad de los sintomas psicoticos mediante las neuronas espejo.

La tension muscular en el miembro residual puede ser causa de la facilitacion

muscular provocada por la neuronas espejo al observar un movimiento.

El dolor de miembro fantasma puede ser inducido por un conflicto entre la

retroalimentacion visual y la representacion propioceptiva del miembro amputado.

Los pacientes con bloqueo del plexo braquial experimentan sensaciones tactiles al
ver el brazo de otra persona siendo tocado o cuando la mano contralateral intacta

fue tocada.

llusiones o imagenes de movimiento del miembro amputado, pueden aliviar el

dolor en el miembro fantasma.

La terapia espejo ha sido usada con algun éxito en pacientes quienes han tenido
una mano o un brazo amputados y podria ayudar en la perdida de algin miembro

inferior y también puede ser usada en CRPS e infartos.

El sistema de neuronas espejo puede superar la barrera “qualia”.
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RECOMENDACIONES

Comprobar si la terapia espejo puede ayudar a corregir las disfuncion de la

simulacién encarnada de las neuronas espejo.

Observar si el entrenamiento de las neuronas espejo mediante la terapia espejo

tiene impacto sobre la capacidad de imitacion del individuo.

Establecer si todos los nifios autistas sufren de crisis epilépticas subclinicas en el
temporal y/o frontal y cual es el impacto sobre la evolucidon con antiepilépticos en

la evolucion del autismo.

Evaluar la supresién de la onda “mu” en nifios de temprana con trastornos de la

conducta y evaluar el uso de terapia espejo.

Registrar el grado de supresion de la onda “mu” durante la falla de aprobacion de
los ajustes motores anticipados en nifios para comprobar su relaciébn con las

neuronas espejo.

Verificar si la ausencia de supresion de la onda “mu” es consecuencia de la
alteracion del volumen y la concentracion de sustancia blanca y sustancia gris o

atrofia de las mismas neuronas espejo.

Evaluar la supresion de la onda “mu” durante las crisis epilépticas para evaluar su

relacion con el sistema de neuronas espejo.

Valorar la supresion de la onda “mu” en el area 44 de Brodmann en nifios con

alteraciones en el habla y comprension del lenguaje.

Evaluar la supresion de la onda “mu” en el sistema de neuronas espejo antes y
después del tratamiento de acido Valproico, Prednisona y risperidona en pacientes

autistas con crisis epilépticas.

Evaluar la supresion de la onda “mu” en una escala de tiempo, cuando el paciente

presenta crisis epilépticas, para valorar el deterioro cognitivo.

Evaluar la funcién de la terapia espejo sobre los mecanismos predictivos de

pacientes con trastornos psicoticos.
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Comprobar el grado en el que la terapia espejo puede mejorar la cognicion social
en trastornos psicoticos (comparar la supresion de la onda “mu” cada mes desde

el inicio de la terapia espejo).

Realizar una actualizacion de la informacion que se presenta en este trabajo

peribdicamente, sobre bases de datos nacionales y extranjeras.
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