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TESIS CON FALLA DE ORIGEN



INTRODUCCION:

La esquizofrenia es un padecimiento psiquiatrico mayor que abarca gran
variedad de alteraciones graves de la conducta,

El cuadro clinico manifiesta de  manera invariable trastornos  del
pensamiento,  frecuentemente  con  sintomas  caracteristicos  como
alucinaciones y delirios, conducta extrafia y deterioro del nivel general de
funcionamiento.

En 1896 Emil Kraepelin describio como enfermedad a lo que hoy
conocemos con el nombre de esquizofrenia, bajo el termino de demencia
precoz, este ultimo tomado de Morel.

En 1911, Bleuler crea un nombre, esquizofrenia. la  contribucidn
fundamental de Bleuler fue la de introducir una jerarquia de sintomas
dividiéndolos en primarios y adicionales.

La investigacion de los subtipos de esquizofrenia no progreso sino hasta
tiempos recientes, cuando f{ue establecida fa distincion entre sintomas
positivos y negativos, propuesta originalmente por Hughlings Jackson (Crow
1985).

El estudio de los orfgenes de la esquizofrenia es uno de los temas que se
tratan con mas frecuencia en la literatura psiquiatrica, pero a pesar de
haberse abordado desde los mas diversos puntos de vista, es diffcil de
integrar en un panorama global la informacion disponible.

La enfermedad mental, en general, y la esquizofrenia, en particular han
pasado por un largo y complicado proceso, aun no terminado, para
concretarse como enfermedades mas o menos bien definidas.

Los intentos para definirlas, iniciados por Kraepelin y Bleuler a principios
de siglo, por Scheneider en los afios 50 y continuados por Spitzer en RDC y
el DSM-III-R y DSM-IV son indudablemente avances reales en la
operalizacién de la variable "enfermedad” con fines de investigacion. Los
hallazgos de los estudios a todos los niveles (genético, neuroendocrino,
neurobioquimico, neurofisiologico), han encontrado algunas diferencias
importantes entre los que presentan la esquizofrenia y los que no (8).

Hay una serie de hallazgos neurofisiologicos, que, como todos los
correspondientes  a  técnicas  en  fase de  experimentacién y
perfeccionamiento, no sirven de forma aislada para una explicacion de la
génesis de la esquizofrenia, pero si como contratacién de criterios
empiricos, dando soporte en muchas ocasiones a datos tan importantes como
los trastornos cognitivos o constituyéndose en rasgos de estado.



Los primeros resultados valorables se obtuvieron a partir de I
electroencefalografia computarizada, en la que se observo una menor
actividad alfa de frecuencia inferior a la del grupo control y con mayor
difusion de ella. en los andlisis de amplitud aparece una baja variabilidad
temporal asi como una simetrfa interhemisferica anormal.

En los estudios de "sueiio” se observa un aumento de los b-complejos y de
puntas positivas 14,6 principalmente en enfermos agresivos.

Los esquizofrénicos muestran un menor tiempo, latencia y actividad REM y
ausencia de rebote REM.

Los estudios con potenciales evocados pueden utilizar casi cualquier
estimulo y obtener patrones y propagacién de la informacién por medio del
cerebro (S.M.). Los componentes de la fatencia prolongada se producen 50
mseg después de la aplicacion del estimulo y son definidos, de acuerdo con
su polaridad, como positivos (p) o negativos (n), o de acuerdo con su orden
de ocurrencia (3).

Los estudios acerca del uso clinico de potenciales evocados datan de
mediados de los sesentas.

Un gran numero de anormalidades en los potenciales evocados de los
pacientes esquizofrénicos ha sido descrita, el p 300 puede ser localizada en
las estructuras del sistema limbico, del 16bulo temporal medial.

Otros potenciales evocados que han sido reportados anormales en pacientes
esquizofrénicos son los ni00, y la variacién contingente negativa (VCN)
(1,2,3.4,10,14,15), la mas utilizada por su mayor fiabilidad, hasta el punto
de que, en la revisién exhaustiva de Timsit-Berthier y cols, se concluye que
el 97% de los esquizofrénicos tiencn ondas andmalas, y es motivo de
exclusion (casi formal) de este diagnostico la presencia de ondas tipo i
(15)(17). En estos enfermos, la duracion de la VCN suele estar alargada, y
su estudio dindmico y evolutivo es que aportara no solo un mayor numero
de datos, sino un claro aumentos de fiabilidad. La amplitud de la VCN
aparece reducida en estos pacientes. Mc. Ghie y Chaoman (1961)
postularon que los esquizofrénicos sufrian una dificultad para atenuar los
estfmulos irrelevantes irrumpiendo estos en los procesadores corticales
desorganizando el curso 16gico del pensamiento, este fenémeno se traduciria
por una incapacidad para ignorar (espontdneamente) estimulos o
sensaciones, dando la apariencia al enfermo de estar ensimismado, incluso
en ausencia de actividad alucinatoria. A nivel psicofisiologico se pudo
demostrar en ese estudio que hay disminucion de la variante contingente
negativa. Este patrén topogrdfico atipico de VCN puede indicar una
regulacion espacio temporal diferente de los procesos corticales
preparatorios en los esquizofrénicos (11,12,13).

Los hallazgos mas sélidos indican que la VCN no es un indice de la
preparacién de la respuesta sino una funcién cerebral mas general que



participa en muchos tipos de tareas y que solo indirectamente influye en la
conducta (20).

Globalmente podriamos decir que el hallazgo de una VCN andmala no es
especifica de los pacientes esquizofrénicos, pero que podria convertirse en
un marcador de rango para dicha enfermedad.

Por otra parte, debido a la patologia del 16bulo frontal que se ha propuesto
es importante en esquizofrenia (7,9,19,22), es posible que las anormalidades
en la variacién contingente negativa refleja la patologia frontal del cerebro
medio involucrada en la produccion de sintomas negativos de la
esquizofrenia.



ANTECEDENTES:
La atencion del concepto tedrico, que engloba, a su vez, tics conceptos
derivados de las investigaciones psicofisiologicas (18):

I.-La alerta, respuesta comportamental fisioldgica a la entrada de estimulos
o bien receptividad incrementada a estos.

2.-La atencién como efecto selectivo, subsidiario del primero, respecto de la
categorizacion de los estimulos.

3.-La activacién(o intencién) como una preparacion o disposicién
psicoldgica (o cognitiva) para la accidn.

La conducta intencional de "prestar atencién” consiste en orientar diversos
sentidos hacta un foco de informacién selectivo.

Esta atencién selectiva puede ser consciente y voluntaria o bien incidental
(ocasionalmente no consciente), cuando el foco de informacién se cruza
casualmente por nuestro campo de conciencia.

ALERTALIZACION.- El cerebro parece poseer una capacidad
anticipatoria. Por ejemplo cuando a un sujeto con electrodos implantados en
el cortex se le pide que mueva algiin dedo, determinadas neuronas corticales
emiten impulsos antes de que se detecte alguna actividad de sus musculos.
A nivel electroencefalografico, un potencial negativo lento recogido en el
crineo, cambia segundos antes de que la persona reciba la sefial que esta
esperando. Este fendmeno se conoce como variacién contingente negativa
(VCN), Libet y cols (1983) demostraron que el cambio de potencial en el
cerebro sucede antes de que el sujeto "mentalmente decida", que
movimiento o accidn debe emprender. Este fendmeno parece automitico y
relacionado con los mecanismos de alerta cerebral,

El estudio de alertizacién sucede 100 a 200 mseg antes de que el sujeto
reciba la sefial esperada.

En la figura | se muestra el fenémeno de VCN.
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Variacién contingente negativa (VCN). Representa un cambio
negativo'en la actividad electrica cortical (vertex), después de la
percepcion de una sefial (si) cuando al sujeto no se le instruye
para que ignore una segunda sefial (s2). La linea ddlida es la
actividad eléctrica de los sujetos instruidos, y la de puntos, la de
los sujetos no instruidos (18).



Actualmente se han establecido 4 situaciones en las cuales s¢ generan la
VCN.

1) Durante la preparacidn para ejecutar ung respuesta motora a una sefal,

2) Durante Ja anticipacién @ una sefial que debe ser detectada o
discriminada.

3) Durante la anticipacion de estimulo informativo o reforzador.

4) Durante la preparacion para la toma de una decisién cognitiva.

En todos estos tipos de tareas, la VON tiende a aumentar de amplitud con el
valor del incentivo, fa magnitud del esfuerzo requerido o de la atencion
necesaria para la ejecucion de la tarea.

Muchos investigadores han vinculado la VCN con diferentes aspectos de la
atencion; alerta, expectativas, concentracion.

Estas hipétesis son consistentes con los observado en animales, en los que
aparece una onda similar ante situaciones tipicamente provocan estados de
este tipo. Posiblemente, un sistema difuso bilateral del tallo cerebral controla
la VCN en humanos.

En general la VCN cuya mayor amplitud se observa en las localizaciones {2
y ¢2, parece presentar la activacion de un mecanismo que comprende
regiones de los lobulos frontales intervinientes en la atencidn, el
planteamiento y la organizacidn de la conducta,

Para que la onda VCN se desarrolle, se requiere un estimulo preparatorio
(el), Hamado estimulo-seiial, el cual generalmente es un estimulo auditivo
seguido por un estimulo imperativo (¢2), que puede ser un estimulo visual, al
cual el sujeto responde con una conducta de expectancia, anticipacion y
preparacién una decision cognoscitiva: su amplitud aumenta cuando estas
funciones estdn presentes (4).

La variacién contingente negativa se piensa que se genera principalmente
frontal, motora y somatosensorial (9).

Se han encontrado en pacientes esquizofrénicos que la amplitud de VCN, se
ha encontrado que es menor y su duracidn mas alargada en pacientes con
esquizofrenia y es probablemente sin relacion a los medicamentos.

En 1993 Rockstroh y cols (12,13) estudiaron doce pacientes con un
trastorno esquizofrénico cronico yI2 sujetos control, la VCN fue evocada en
una reaccion de advertencia (tiempo de reaccion), los pacientes
desarrotlaron una VCN con un mdximo frontal, mientras que el VCN en los
sujetos control fueron predominantemente centro-parietales. Hste patron
topogréfico atipico de VCN puede indicar una regulacién espacio temporal
diferente de los procesos corticales preparatorios en los esquizofrénicos.
Las respuestas motoras fueron aceleradas durante los cambios de potencial
negativo en “pacientes y controles, con respuestas mas lentas globalmente en
los pacientes. :



Iin los pacientes los potenciales evocados por la prueba revelaron unos n
100 mas pequeiios, por mas largos p 300, que en los controles. la
comparacion de estas ondas cerebrales con potenciales lentos, sin embargo
s¢ hizo similar para ambos grupos.

En 1994 Sarah y Oke y cols (10) analizaron la VCN de 20 pacientes con
diagnostico de esquizofrenia de acuerdo al DSM-III-R y 20 sujetos de
comparacion  normal. Todos los pacientes esquizofrénicos  estaban
recibtendo medicacién antipsicotica.

El objetivo del estudio era observar correlaciones entre la amplitud y la
duractén de la variacién contingente negativa y los rasgos positivos y
negativos de la esquizofrenia y debido a que la variacidon contingente
negativa refleja el funcionamiento del 16bulo frontal y el cerebro medio,
cambios en la VCN pueden mostrar una relacion especifica ya sea con
sfntomas negativos o positivos de la esquizofrenia,

L.a VCN fue registrada en el vertex; la linea de los 16bulos auditivos fueron
usados como referencias..

Electro-oculogramas fueron registrados y usados en la remocién de los
artefactos oculares (para retirar artefactos oculares).

Ocho ensayos fueron registrados para cada sujeto. Las variaciones
contingentes negativas preprocesadas en promedio fueron plotted y la
amplitud y duracion de la VCN se calculo.

Para los pacientes con esquizofrenia hubieron correlaciones estadisticamente
significativas entre la VCN en cuanto la amplitud y el resultado total de
sfntomas negativos y entre la amplitud de la variacién contingente negativa
y dos de los resultados de reactivo negativo.

Concluyen que es posible que las anormalidades en la VCN, refleja la
patologia frontal y de cerebro medio involucrada en la produccién de
sintomas negativos de la esquizofrenia (19).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se ha observado que en los pacientes esquizotrénicos, existen alteraciones
en la duracién o resolucidn de fa onda VCN, conocida como la variacién
contingente negativa, reflejando diferenciacion significativa,
JUSTIFICACION.

El andlisis de las caracterfsticas de fa variacion contingente negativa nos
servird para obtener mayor conocimiento acerca de la esquizofrenia.
OBJETIVO. |

Conocer los fenémenos y las caracteristicas de la variacidn contingente
negativa de los pacientes esquizofrénicos.

HIPOTESIS.

St existen alteraciones de la variacion contingente en los pacientes
esquizofrénicos, como es menor amplitud y duracién mas alargada se
encontraran diferencias en las caracteristicas del grupo de sujetos sanos.

DISENO.

Comparativo y abierto.

PARTICIPACION.

Observacional.

TIEMPO.
De septiembre de 1994 a febrero de 1995.

PERIODO.

Transversal.



MATERIAL Y METODOS:

SUJETOS Y DISENO EXPERIMENTAL.

La muestra estuvo integrada por 20 sujetos. El grupo experimental incluyo
10 personas sanas (siete del sexo masculino y 3 del sexo femenino, con un
margen de edad de 25 a 30 afos ) y una muestra de 10 pacientes con
diagnostico de esquizofrenia que reunian criterios de acuerdo al DSM-MII-R,
7 de esquizofrenia paranoide y 3 con diagnostico de esquizofrenia
indiferenciada.

Los sujetos fueron seleccionados de una poblacién que acude al hospital
psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez, al servicio de consulta externa, para
ser incluidos en este grupo se tomo en cuenta una evolucién de la
enfermedad mdximo de 10 afios, con una escolaridad minima de nivel
medio, con un margen de edad de 18 a 45 afios.

Los pacientes tenfan que quedar clasificados dentro de la escala de Sintomas
Positivos y Negativos para la Esquizofrenia (PANS). Los datos obtenidos
con este método de entrevista son después convertidos a puntuaciones que
consta de 30 apartados (items), se acompafa de una definicion especifica,
asf como de un criterio fijo detallado para cada uno de los 7 puntos de
eleccin, estos 7 puntos representan niveles crecientes de psicopatologia,
valordndose del | al 7, que va de ausente a extremo. (ver cuadro 1).

Todos los pacientes se encontraban con medicacion antipsicotica
(haloperidol), a dosis de 15 mgr. por dfa, y con medicacion anticolinergica a
dosis de biperideno 2 mgr. por dfa. utilizindose la Escala de Evaluacion
para sintomas extrapiramidales Dimagio, que consta de 6 items que evaldan,
sindrome parkinsonico, acaticia y distonia.

La muestra del grupo control estuvo constituida por sujetos sanos de ambos
sexos, con un margen de edad de 25 a 30 afios, médicos residentes del
Hospital Fray Bernardino Alvarez, su desempefio en la institucidn era
adecuado en el drea laboral, cuando se realizaron los registros.

Tanto los sujetos sanos, como a los pacientes esquizofrénicos se les aplico
la misma baterfa de estudio.

Simultdneamente al grupo de pacientes esquizofrénicos y de personas sanas
se les realizaron otros 3 estudios, que consistié en aplicar la prueba Stroop,
Winsconsin y P 300.



INSTRUMENTOS

En este estudio se utilizo el sistema Mind Tracwr que permite:

I.- Registrar los potenciales relacionados de eventos (PRE) estandar: P 300,
VCN y potencialidad premotora (RP), con paradigmas "pre-empaquetados”
2.-Registrar actividades paroxisticas durante las evaluaciones psicoldgicas,
con video-juegos, para el estudio de la relacién entre las anormalidades del
EEG y las funciones cognitivas (trastorno cognitivo intermitente).
3.-Registro de PRE obtenido con paradigmas originales, usando un amplio
rango de estimulos para explorar los signos eléctricos de la actividad mental.
4.-Promediacion en la linea de pre estandar y registro continuo de EEG con
marcas precisas de los cventos permitidos.

El sistema Mind Tracer es implementado como accesorio en el equipo NTI-
03 (Medicid 3E) o como un. Sofware independiente conectado a otros
sistemas de registro.

Mind Tracer es un sistema en el cual la presentacion de estimulos y el
registro de las respuestas del sujeto (paciente o evaluado) se ejecutan en una
computadora adicional, mientras el equipo Medicid 3E se dedica al registro
y andlisis de Ia actividad eléctrica cerebral del sujeto. Los dos dispositivos
se intercomunican por un conector especial que permite la obtencidn,
medicidn y andlisis de PRE.

Los estimulos son presentados mediante un monitor VGA y un sistema
sintetizador de sonidos ( con estimulacidon mono y binaural).

se puede disponer de los siguientes tipos de estimulos:

-Figuras simples como barras, circulos, patrones reversibles, etc.

-Lista de dibujos de objetos, animales.

-Lista de rostros.

-Clicks o Tone Bursts.

-Fragmentos de muisica.

-Lista (secuencia) de palabras escritas (visual y habladas previamente
grabadas).

-Sintesis de textos.

-Secuencias animadas con efectos sonoros (aplicacién de multimedia).
-Enmascaramiento de estimulos visuales y auditivos.

-Transformacion de figuras (rotacion e imdgernes en espejo).



Los estimulos pueden ser ripidamente seleccionados para su uso en
paradigmas pre-elaborados, o ficilmente extraidos de las bases de datos con
ayuda de un editor especialmente preparado para el disefio de nuevos
paradigmas.

Los estimulos pueden ser presentados automdticamente, o comandatse por
el sujeto evaluado o por el operador del sistema.

Pueden utilizarse puntos de fijacion o sefiales de aviso (visuales y auditivas).
El tiempo de reaccién (TR) se mide con gran precision en milisegundos
(mseg). el TR puede ser sincronizado con el inicio de los estimulos, con su
termino o con sefiales de aviso.

La estadistica descriptiva  del TR se calcula antomidticamente
identificindolas respuestas desviadas. Estas y los errores pueden ser
excluidas de la promediacion.

La promediacion en liniea esta preparada para trabajar sobre 24 canales
simultdncamente, con presentacion de hemipromedios, o presentacion
simultinea de dos sefiales (frecuentemente e insuficiente).

Las computadoras promediadoras, almacenan las respuestas y la promedian
al final de cada serie de estimulos. Utilizando esta técnica de promediacion,
pueden ser detectadas sefiales tan pequefias, como la de una centésima de
microvoltio, de esta manera se estudiaron los potenciales evocados, por
estimulos visuales y auditivos visualmente.



PROMEDIACION DE SENALES:
ASPECTOS GENERALES.

1.-Estimulos dependiendo de la modalidad a estudiar, el estimulo puede ser
somatosensitivo visual o auditivo. El estimulo debe ser perfectamente
controlado y reproducible y la magnitud de un potencial evocado disminuye
al aumentarse su ritmo de presentacion.

Los pardametros de control de estimulos son:

a.~Intensidad.
b.-Duracion.
c.~Grados de repeticidn.

2.-Captacion. al igual que el EEG, los potenciales evocados son captados a
través del cuero cabelludo por electrodos, la ubicacién de estos varia de
acuerdo con la modalidad a estudiar.

Cualquiera que sea el material del electrodo y su manera de ser colocado

sobre el cuero cabelludo, es importante que una vez aplicados, serd inferior
a5 ml. omns.

3.-Amplificaciones. la sefial captada por los electrodos, pasa al amplificador
donde desempefia un papel importante la banda de paso a utilizar, ya que se
permitird obtener una optima relacion sefial ruido, previa su promediacién.

4.-Conversion andloga digital. la actividad eléctrica proveniente del
amplificador en convertida en una serie de valores digitales por el sistema de
conversidn andloga digital en la computadora, en la que se producen 2
efectos: a). Efecto de amplitud y b), Efecto en la frecuencia.



S.-Promediacion en la sefial. Consiste en extraer del ruido una seftal
mediante sumatoria de repetidos tiempos de andlisis que se hayan fijado en
el tiempo con el estimulo. La cantidad de promediaciones requeridas se haya
determinada por la relacidn seiial-ruido.

Los pacientes incluidos en la muestra fueron sometidos a un estudio de
potenciales evocados que mcluyo las siguientes derivaciones (SITE), de
acuerdo al sistema 10, 20 (sistema de colocacién de electrodos):

FPIA12, FP2AI12, F3 A12, F4 A12, C3 A12, C4A12 P3 Al2, P4 A12,0+
A12,02 A12, T3, T4 A12,FZ A12, CZA12 PZ AL2,

Se utilizo una prueba T de student para la muestra con correccién de DC,
haciéndose el ajuste de Bonn Ferroni para cada uno de los electrodos
utilizados. (ver distribucion de los resultados en la tabla 1).
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RESULTADOS.

En ambos estudios, es decir entre los pacientes esquizofrénicos
comparados con los sujetos control hubo significancias
importantes F4 0.0004, y FZ 0.0031.

Las correlaciones significativas entre las amplitudes de la VCN,
del grupo de pacientes esquizofrénicos, comparado con el grupo
control, indica una VCN con amplitud menor y duracién mds
alargada.

En la figura uno se muestran correlaciones estadisticamente
significativas, encontrandose involucradas las zonas frontal
central y frontal derecha, estos hallazgos reflejan disfuncién
frontal.

En la figura 2, se presentan grdficas comparativas, de los
pacientes esquizofrénicos y los sujetos sanos, encontrdndose
diferencias significativas, ya que en la grafica dénde se
encuentra el grupo de pacientes esquizofrénicos, la VCN se
encuentra con menor amplitud y mayor alargamiento.

Se observa que en las latencias no hay diferencias, es decir que el
sujeto esquizofrénico percibe adecuadamente el estimulo, pero el
hecho de que la VCN este relacionada en la intervencién en la
atencion, el planteamiento y la organizacidn de la conducta, y
que en los pacientes esquizofrénicos haya resultado con menor
amplitud y alargamiento, sugiere patologia frontal.
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SAMPLES DIFERENCE TEST (DC CORRECTED)

TESTED FILES: CNV Vs CNVA
ALPHA: 0.05, BONFERRONI ADJUSTMENT:
0.0033

SITE df t p
FplAl2 4 2.5361 0.0642
Fp2A12 4 2.5252 0.0650
F3 Al2 4 4.4270 0.0114
F4 A12 4 11.0643 0.0004
C3 Al2 4 2.6645 0.0561
C4 A12 4 5.2942 0.0061
P3 Al2 4 2.3034 0.0826
P4 Al2 4 2.7209 0.0529
Ol Al2 4 2.5805 0.0613
02 Al2 4 2.3519 0.0784
T3 Al2 4 0.1058 0.9208
T4 Al2 4 3.7693 0.0196
FZ A12 4 6.3930 0.0031
CZ Al2 4 3.5494 0.0238
PZ Al2 4 2.5925 0.0605
FIGURA 1.

DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS SE ENCUENTRAN
INVOLUCRADAS LAS ZONAS FRONTAL CENTRAL Y
FRONTAL DERECHA. ESTOS HALLAZGOS REFLEJAN
DISFUNCION FRONTAL.
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GRAFICA 1 Se observa disminucién en la onda cerebral CNV

en la amplitud de los esquizofrenicos respecto a los sujetos
normales.
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CONCLUSIONES Y DISCUSIONES.,

Dilucidar Ia naturaleza profunda de los procesos patoldgicos aparentes en
nuestro universo psiquiatrico ha sido la tarea de la investigacion.

Hay una serie de hallazgos que, como todos los correspondientes a téenicas
en fase de experimentacion y perfeccionamiento, no sirven de forma aislada
para uma explicacion de Ia génesis de la esquizofrenia.

Cuando se trata de estudiar  neurofisiologicamente Ja génesis de Ia
esquizolrenia nos encontramos con un grave problema de procesamiento de
la informacion, pues los métodos de imagen son poco (tiles para captar de
manera dindmica los procesos que tardan a veces milésimas de segundo. Por
ello, los estudios electrofisiologicos se han convertido en una mejor
alternativa en este caso.

Por su sencillez y reproductividad la VCN puede aplicarse ampliamente en
los pacientes esquizofrénicos, considerando que en general la VCN cuya
mayor amplitud se observa en las localizaciones F2 y C2 y parece
representar Ja activacion de un mecanismo que compromete regiones de los
[obulos frontales intervinientes en la atencion, el planeamiento y la
organizacion de la conducta,

Por otra parte, debido a la patologia de 16bulo frontal que se ha propuesto es
importante en escuizofrenia (13,15), es posible que las anormalidades en la
VCN refleja la patologia frontal y de cerebro medio involucrada en la
produccidn de sintomas positivos y negativos de la esquizofrenia.

En este estudio al encontrar correlaciones estadisticamente significativas
entre la VCN cuya amplitud se encontrd que es menor y su duracién es mas
alargada en pacientes con esquizofrenia,

Por lo tanto puede argumentarse que efectivamente, es posible que la
anormalidades en la VCN, refleje patologia frontal y de cerebro medio.

Considerando que la VCN se genera principalmente de la corteza frontal y
dreas de cerebro medio, incluyendo la zona de asociacién, frontal, motora
somatosensorial (4,5), y al encontrarse que la amplitud de VCN fue menor y
su duracién mas alargada en los pacientes esquizofrénicos, los resultados
sugieren bases funcionales, neurolégicas, por lo tanto se puede argumentar
que Ja correlacion entre sfntomas negativos y positivos y la amplitud de la
VCN, puede reflejar un efecto generalizado de la sintomatologia en estos
sujetos.

En este estudio, no obstante al tratarse de una muestra pequefia de pacientes
esquizofrénicos, se encontré correlaciones estadisticamente significativas.



Lo que nos muestra que el estudio de la variacion contingente negativa,
puede ser fiable como una prueba neurofisiologica. Considerando que
existen otras revisiones exhaustivas como las de Timsit-Berthier, donde
concluye que el 97% de los esquizofrénicos resultaron con la VCN muy
alargada, este tipo de estudio solo se considera un instrumento mas para
ampliar las factivilidades, de diagnostico del padecimiento. ya que existen
multiples hallazgos y refevantes, concluyéndose que la esquizofrenia se
acompaiia de manifestaciones en casi todos los niveles en los que se ha
investigado, pero hasta el momento, no se ha encontrado un eje integrador
que permita conocer el mecanismo comiin de todos estos hallazgos.
Globalmente podriamos decir que el hallazgo de una VCN no es especifica
de los pacientes esquizofténicos, pero que podrfa convertirse en un
marcador de rasgo de dicha enfermedad, considerando las previas
aportaciones que se han obtenido por medio de diversas técnicas como
puede ser, la neumoencefalografia, tomograffa computarizada, resonancia
magnética, aspectos relacionados con la neuroquimica y la genética, etc.

En nuestro pafs, son pricticamente escasos los estudios que se han realizado
con fa onda VCN de los pacientes esquizofrénicos.

la mayor parte de los estudios que se han realizado con la onda VCN ha
tratado de relacionar la amplitud con diferentes trastornos, como seria el
caso de pacientes psicopdticos (2), de pacientes neurdticos, y de pacientes
psicosomaticos. En el caso de nifios, los estudios han relacionado la
amplitud del VCN con trastornos tales como disfuncién cerebral minima
(14), hiperactividad (1), problemas de aprendizaje, alteraciones en el déficit
de atencién y dislexia (3).

Finalmente se considera, que el estudio de la onda VCN en los
esquizofrénicos, puede ser una opcién que quizds se aplique con mas
frecuencia, e incluso se llegue a considerar como un examen bdsico de
ruting, para auxiliar en los diagnésticos de los pacientes esquizofrénicos, en
el entendido de que si los resultados no son concluyentes se puede
considerar una herramienta como un método comparativo.
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Tiempo (segq)

Variacion contingente negativa (VCN). Representa un cambio
negativo en la actividad electrica cortical (vertex), después de la
percepeion de una sefial (s1) cuando al sujeto no se le instruye para
que ignore una segunda sefial (s2). La linea solida es la actividad
eléctrica de los sujetos instruidos, y la de puntos, la de los sujetos no
instruidos (18).
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Tiempo (seq)

Variacion contingente negativa (VCN). Representa un cambio
negativo en la actividad electrica cortical (vertex), después de la
percepeidn de una sefial (s1) cuando al sujeto no se le instruye para
que ignore una segunda sefial (s2). La linea solida es la actividad
eléctrica de los sujetos instruidos, y la de puntos, la de los sujetos no

instruidos (18).
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Tiempo (segq)

Variaciéon contingente negativa (VCN). Representa un cambio
negativo en la actividad electrica cortical (vertex), después de la
percepcion de una sefial (s1) cuando al sujeto no se le instruye para
que ignore una segunda sefial (s2). La linea sdlida es la actividad
eléctrica de los sujetos instruidos, y la de puntos, la de los sujetos no
instruidos (18).
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Variacidn contingente negativa (VCN). Representa un  cambio
negativo en la actividad electrica cortical (vertex), después de la
percepeion de una sefial (s1) cuando al sujeto no se le instruye para
que ignore una segunda seiial (s2). La linea sélida es la actividad
eléctrica de los sujetos instruidos, y la de puntos, la de los sujetos no
instruidos (18).
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