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Resumen: La investigación sugiere que los síntomas, la neurocognición y la cognición 

social (CS) se influyen mutuamente y se relacionan a su vez con el funcionamiento psi-

cosocial en la esquizofrenia. Tanto los déficits neurocognitivos como en CS podrían tener 

mayor responsabilidad que los síntomas clínicos sobre el funcionamiento social. Distintos 

sesgos de razonamiento cognitivo, como el “salto a conclusiones”, contribuyen a la forma-

ción y mantenimiento de los síntomas, y al funcionamiento en la vida real. La rehabilita-

ción cognitiva ha mostrado cierta utilidad en la mejora de la cognición y del funcionamien-

to en las habilidades de la vida diaria de las personas con psicosis a través de sus posibles 

efectos sobre la neuroplasticidad cerebral. Diferentes programas, como el Entrenamiento 

Metacognitivo, aparecen como intervenciones prometedoras para mejorar los sesgos de 

razonamiento. La neurocognición, la CS y ciertos sesgos de razonamiento se interrelacio-

nan para predecir el funcionamiento social en la esquizofrenia. Distintas intervenciones 

podrían mejorar estos procesos a través de sus efectos sobre la neuroplasticidad cerebral. 

No obstante, a pesar del creciente cuerpo de investigación, los resultados distan de ser 

concluyentes.
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Abstract: Research suggests that symptoms, neurocognition and social cognition (SC) 

influence each other and are related to psychosocial functioning. Both neurocognitive 

(especially in verbal memory) and SC impairments could have greater responsibility than 

clinical symptoms on social functioning in schizophrenia. Different biases of cognitive 

reasoning, such as "jumping to conclusions", contribute both to the formation and main-

tenance of symptoms and to the functioning in daily life. Cognitive rehabilitation has 

demonstrated its usefulness in improving cognition, symptoms, and daily life skills in 

people with psychosis through its effects on brain neuroplasticity. Different programs, 

such as Metacognitive Training (MCT), appear as promising interventions to improve the 

typical reasoning biases involved in psychotic disorders. Neurocognition, social cognition 

and certain reasoning biases interrelate to predict social functioning in schizophrenia. 

Different psychosocial interventions could improve these processes through their effects 

on brain neuroplasticity. However, despite the growing body of research, the results are 

far from being definitive.

Key words: schizophrenia, social cognition, metacognition, cognitive biases, social func-

tioning, cognitive rehabilitation, metacognitive training.

Introducción

A PESAR DE QUE LOS DÉFICITS NEUROCOGNITIVOS y de cognición 
social (CS) no se incluyen en el diagnóstico de esquizofrenia del DSM-5 (1), es 

clara su importancia para el diagnóstico, la recuperación y el funcionamiento diario 
del paciente. El deterioro cognitivo se incluye como un especificador diagnóstico en 
el borrador de la próxima revisión de la CIE (2). Está comúnmente aceptado que 
los diferentes dominios de la cognición afectan de algún modo al funcionamiento 
psicosocial de las personas con esquizofrenia (3-5).

En una primera parte de esta revisión, se intentó dar cuenta del estado de la 
cuestión en lo referente a los diferentes aspectos de la cognición, de su evaluación, 
de las bases neurales de dichos procesos y de sus implicaciones en el funcionamiento 
social de las personas con esquizofrenia (6). Los déficits en atención, memoria y fun-
ción ejecutiva son los más comúnmente observados (5-7) y se han relacionado con 
un funcionamiento anormal de la corteza prefrontal dorsolateral y con defectos en 
su conectividad con otras áreas cerebrales (8). Por otro lado, los déficits en cognición 
social se han vinculado al llamado “cerebro social”, que incluye un conjunto de áreas 
prefrontales, parietales y temporales que se han asociado a anomalías en la teoría 
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de la mente, la atribución o la percepción de emociones y se han relacionado con 
los síntomas y con el funcionamiento psicosocial, llegándose a considerar como un 
posible marcador endofenotípico de la esquizofrenia (6,9,10). Sin embargo, el hecho 
de que una cuarta parte de los pacientes no muestren deterioro cuestionaría dicha 
consideración, tal y como señalamos en la primera parte de la revisión (6).

La metacognición, por otro lado, se puede definir como el proceso de “pensar 
acerca de la forma en que pensamos”. Según un modelo integrador, esta se refiere 
a un espectro de actividades mentales que pueden ir desde procesos discretos, que 
implican percibir pensamientos y sentimientos específicos, a actos más sintéticos en 
los que la información sobre uno mismo y sobre los otros se integra en representacio-
nes complejas que permiten a las personas reconocer y responder a los desafíos de la 
experiencia cotidiana (11,12). Los procesos metacognitivos se conceptualizan como 
procesos que permiten que surja un sentido coherente del yo y de los otros dentro del 
flujo de la vida (13).

En esta segunda parte de la revisión pretendemos describir de forma crítica 
los diferentes sesgos cognitivos que parecen caracterizar a la psicosis. Asimismo, re-
visaremos los diferentes modelos que relacionan los distintos dominios de la neuro-
cognición, la cognición social y la metacognición, y su vínculo con los síntomas y 
el funcionamiento social. Finalmente, consideraremos algunos de los programas de 
intervención que han demostrado eficacia en la mejora de la cognición en la esqui-
zofrenia y las bases neurales que podrían sustentar el cambio.

Sesgos cognitivos y sintomatología en la esquizofrenia 

a) Sesgos de razonamiento en las psicosis

Flavell (14) distingue cuatro componentes de la metacognición que interac-
túan de manera compleja: a) conocimiento metacognitivo; b) experiencias metacog-
nitivas; c) metas (o tareas) metacognitivas; y d) acciones metacognitivas (15).

La relación entre los sesgos cognitivos y la esquizofrenia se encuentra amplia-
mente fundamentada en la literatura científica. En este sentido, los sesgos cognitivos 
serían un factor de desviación en el juicio donde las inferencias que hacemos sobre 
otras personas y/o situaciones pueden ser ilógicas (16). 

Desde una óptica dimensional, la “hipótesis de la continuidad” (17) afirma 
que la psicosis no es un constructo dicotómico (salud vs. psicosis), sino que incluye 
una amplia gama de fenómenos que varían en términos de frecuencia, intensidad, 
grado de angustia o necesidad de ayuda médica que requieren. Así, se ha demos-
trado un aumento de los sesgos cognitivos en sujetos con síntomas subclínicos de 
paranoia (18).
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Los modelos psicológicos que explican la formación de creencias extrañas ya 
fueron descritos en la primera parte de la revisión (6). Estos modelos han vinculado 
el contexto, las experiencias adversas y los procesos afectivos y cognitivos al inicio de 
la psicosis. Además, asocian los efectos del estrés con el desarrollo de las experiencias 
psicóticas a través de perturbaciones afectivas, sesgos cognitivos y experiencias anó-
malas (19-21).

Numerosas investigaciones ponen de relieve la importancia de un sesgo de ra-
zonamiento cognitivo denominado “salto a conclusiones” (JTC, del inglés: jumping 
to conclusions) por su influencia en la formación y mantenimiento de los delirios 
(22,23). Describe un estilo de razonamiento caracterizado por una recopilación de 
información limitada para tomar decisiones, por lo que se tiende a tomar decisio-
nes apresuradas en base a una evidencia incompleta. Está presente en pacientes no 
delirantes con esquizofrenia, en pacientes con delirios en remisión, en familiares de 
primer grado de individuos psicóticos (23), en personas con experiencias psicóticas 
(24) y es capaz de predecir las fluctuaciones en los síntomas paranoicos a lo largo 
del día (25). 

Relacionado con el JTC, en las personas con esquizofrenia existe también una 
disminución del umbral de confianza sobre sus decisiones, que, finalmente, acaban 
tomando con poca evidencia (26). Algunas hipótesis vinculan este sesgo con la mo-
tivación y el afecto, mientras que otras consideran que los mecanismos subyacentes 
tienen que ver con los déficits neurocognitivos (27-31). 

Además, estos sesgos están asociados con la existencia de delirios en múltiples 
diagnósticos; esto es, no son patognomónicos del diagnóstico de esquizofrenia. Sin 
embargo, esta asociación es capaz de explicar (al menos, en parte) la severidad de 
los delirios, su persistencia en el tiempo, su grado de convicción, su desarrollo y su 
mantenimiento durante las fases agudas de la enfermedad (32).

También se ha explorado la posible relación del sesgo JTC con el sesgo contra la 
evidencia no confirmatoria (BADE, del inglés: bias against disconfirmatory evidence) y 
el sesgo contra la evidencia confirmatoria (BACE, del inglés: bias against confirmatory 
evidence). El BADE es un sesgo cognitivo donde, independientemente de la informa-
ción inconsistente, la hipótesis se sostiene a pesar de la evidencia contraria. La investi-
gación sugiere que este sesgo se extiende más allá del delirio en sí mismo y contribuye 
a su persistencia al disminuir la probabilidad de que las creencias delirantes se vuelvan 
a evaluar cuando se proporcionan pruebas en contra (32). Por otro lado, en el BACE, 
los sujetos, independientemente de que la información sea inconsistente, mantienen 
su creencia o hipótesis debido a la evidencia a favor de esta (33-35).

También el estilo atribucional ha sido repetidamente relacionado con la pre-
sencia de sintomatología positiva en la esquizofrenia. Bentall et al. (36) diferencian 
dos sesgos: una tendencia general a hacer atribuciones “no-propias”, incluyendo a 
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otras personas y a las circunstancias, para los eventos positivos (sesgo externalizante) 
y una tendencia específica a culpar a los demás por los eventos negativos (sesgo per-
sonalizador). Las personas que tienden a explicar eventos perturbadores en términos 
de causas externas (no-propias) pueden ser particularmente propensas a desarrollar 
creencias delirantes sobre tales experiencias (37). Por otro lado, varios estudios ob-
servaron una mayor tendencia a atribuir eventos positivos (pero no negativos) a uno 
mismo (38). Además, se ha hipotetizado que los delirios persecutorios causados por 
un sesgo atributivo externo ayudan a mantener preservada la autoestima en las per-
sonas delirantes (39). Sin embargo, investigaciones recientes desde este “modelo de 
defensa” de los delirios persecutorios no sustentan la idea inicial y, por el contrario, 
predicen que las personas con este tipo de delirios tienen una autoestima más baja y 
un mayor sesgo externalizante que las personas con depresión (39).

En todo caso, la relación entre los estilos atribucionales y los síntomas psicó-
ticos ha sido explicada satisfactoriamente por modelos firmemente establecidos en 
el campo de estudio (36,39-41). Por último, se ha sugerido que los individuos con 
psicosis establecen atribuciones “monocausales” y que estas podrían jugar un papel 
importante en la patogénesis o, incluso, representar un factor de vulnerabilidad para 
la psicosis (41,42). 

Otros sesgos de razonamiento se han estudiado con menor profundidad. Por 
ejemplo, en el sesgo de sobreconfianza (overconfidence bias) las personas con esqui-
zofrenia muestran mayores juicios erróneos respecto a la confiabilidad de su propia 
respuesta. No obstante, otros estudios han obtenido datos menos significativos, así 
como datos similares en pacientes con otros trastornos, como el trastorno obsesi-
vo-compulsivo (43,44). 

Además, algunos trabajos han investigado si el apego inseguro y los sesgos cog-
nitivos operan como mediadores entre eventos traumáticos y experiencias psicóticas 
en muestras no clínicas (24).

b) Neurocognición y sesgo de salto a conclusiones

Los modelos cognitivos postulan que los efectos del estrés contribuyen al de-
sarrollo de las experiencias psicóticas a través de perturbaciones afectivas y sesgos 
cognitivos. Las implicaciones neurobiológicas de estos modelos apuntan a que las 
experiencias psicóticas están estrechamente vinculadas a un sistema dopaminérgico 
sensibilizado, secundario a variantes genéticas, a daños neurológicos tempranos y a la 
exposición a acontecimientos sociales adversos (45).

Se ha encontrado que las personas que saltan a conclusiones tienen un funcio-
namiento deficiente en tareas de memoria de trabajo y memoria verbal (46). A su 
vez, tanto la neurocognición como la CS podrían estar implicadas en la formación 
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de los delirios mediante la influencia del sesgo JTC y la confianza en la toma de 
decisiones (47), lo que enlaza la disfunción neurocognitiva con los sesgos de razona-
miento para explicar la formación de los síntomas psicóticos.

La evaluación del funcionamiento cognitivo en personas con esquizofrenia 
muestra una relación del JTC con la memoria de trabajo, la memoria verbal y la 
velocidad de procesamiento (48). Además, diversas intervenciones como la terapia 
de rehabilitación cognitiva y el entrenamiento metacognitivo (MCT, del inglés: Me-
tacognitive Training) podrían mejorar la memoria y reducir el sesgo JTC (49,50). Por 
último, se ha observado que el JTC está presente incluso en etapas tempranas de la 
enfermedad y se ha relacionado con el funcionamiento neuropsicológico (46). 

Relaciones entre neurocognición, cognición social, metacognición  
y funcionamiento social 

a) Modelos explicativos

La relación entre  neurocognición y CS se ha convertido en un área de interés 
dentro del estudio de la esquizofrenia. Diferentes modelos se han propuesto para 
explicar estas relaciones.

El modelo de Vauth et al. (51) hipotetiza que la CS es un mediador entre la 
neurocognición básica y el funcionamiento social. En la Figura 1 se muestran los 
valores que reflejan la influencia de unos factores sobre otros (52). 

El modelo de Brekke et al. (53) es un modelo biosocial causal del funciona-
miento social en la esquizofrenia (Figura 2). La neurocognición, la CS, la compe-
tencia social y el soporte social actúan como predictores del funcionamiento social 
global, siendo el grosor de las líneas proporcional a la influencia de unos factores 
sobre otros (52).

El modelo de Green y Nuechterlein (54) es un modelo complejo que presenta 
por separado los subcomponentes de la neurocognición, la CS y el funcionamiento 
psicosocial (Figura 3). En este modelo, las asociaciones entre la CS y la neurocog-
nición se presentan como potenciales predictores del funcionamiento social (52).

Más recientemente, Green et al. (55) proponen un modelo que se centra en 
un aspecto funcional de la discapacidad social en la esquizofrenia, al que denominan 
“desconexión social”. Parte de dos ámbitos de la investigación: la discapacidad social 
en la esquizofrenia y la desconexión social en la comunidad. Ambas líneas de inves-
tigación han actuado en paralelo con escasa interacción entre ellas. Es posible que la 
desconexión social en la comunidad y el espectro de las psicosis compartan factores 
de riesgo o que la desconexión social sea un factor de riesgo para el desarrollo de 
la esquizofrenia. En cualquier caso, la desconexión social es una condición general 
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que supone un problema de salud pública y que se debe considerar, tanto entre los 
trastornos psiquiátricos como en otras condiciones de salud.

Además, diferentes autores han encontrado que, desde el inicio de los sínto-
mas, los déficits en CS son independientes del cociente intelectual o del funciona-
miento cognitivo (56,57), y varios análisis factoriales han confirmado que la CS y la 
neurocognición son dominios independientes (58,59).

Por último, un reciente trabajo (60) formula un modelo de red en el que se 
relacionan los síntomas (positivos, negativos, desorganización, hostilidad y malestar 
emocional) con la neurocognición, la CS y la metacognición. Los resultados sugie-
ren que el nodo representado por los síntomas cognitivos es el más central en la red. 
Las habilidades de metacognición tienen las medidas de centralidad más fuertes, 
seguidas por el aprendizaje visual y la identificación de emociones. Estos resultados 
apoyan también la necesidad de integrar la recuperación cognitiva en el tratamiento 
y están en la línea de las terapias que se orientan a la intervención sobre los procesos 
de CS y en el entrenamiento metacognitivo de la esquizofrenia (33,61).

b) Cognición y funcionamiento social

La CS, en general, podría tener más peso que la neurocognición como pre-
dictor del funcionamiento diario de los pacientes. Los déficits en teoría de la mente 
(ToM) se han sugerido ampliamente como un buen predictor de los síntomas psicó-
ticos en personas con trastornos del espectro de la esquizofrenia (54,55, 62-66) y se 
han propuesto también como un posible predictor de la recuperación (67).

Al analizar tanto las variables clínicas como las relacionadas con la cognición, los 
síntomas negativos y la CS parecen ser los dos aspectos que más influyen en el funcio-
namiento social de las personas con esquizofrenia (68). Incluso niveles bajos de sínto-
mas negativos mostraron correlación con el funcionamiento social. Asimismo, existen 
distintos perfiles de déficit en CS según la presencia de síntomas positivos y negativos 
(69,70). No obstante, estos perfiles tan solo dan cuenta de una parte de las personas 
con síntomas psicóticos y sus resultados no pueden ser considerados definitivos.

Hay pocos estudios en sujetos de alto riesgo y los resultados obtenidos son 
poco concluyentes, si bien parece que la ToM es el dominio que más se relaciona 
con el funcionamiento social (71,72), aunque, en uno de los estudios revisados, los 
cortos periodos de seguimiento (apenas 6 meses) ponen en duda su valor predictivo. 
Sin embargo, los déficits en CS se siguen sugiriendo como un marcador de riesgo 
para padecer esquizofrenia, están presentes antes del inicio de la enfermedad y resul-
tan más significativos que los déficits neurocognitivos (73,74). 	

Además, los sujetos que transitan desde un episodio psicótico hacia un diag-
nóstico de esquizofrenia muestran un mayor déficit en ToM que los que no lo hacen 
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(74) y este déficit, influido a su vez por el razonamiento y la memoria verbal, ya se 
encuentra en los individuos con primeros episodios psicóticos (75,76). 

Otros estudios muestran una consistente relación entre el procesamien-
to emocional y una amplia gama de actividades y conductas relacionadas con el 
desempeño sociolaboral y la vida independiente (77). Por otro lado, la hostilidad, 
como estilo atributivo, también parece influir en la calidad de vida y correlaciona 
con altos niveles de síntomas positivos, ansiedad, depresión y malestar emocional 
general (78).

Por último, los déficits en CS se mantienen estables 12 meses después del 
primer brote psicótico, independientemente de la mejora de los síntomas, y son 
comparables a los que se constatan en las fases crónicas de la enfermedad (79,80).

De esta manera, el déficit en CS no podría entenderse como el resultado de la 
cronicidad o de la gravedad de la enfermedad y algunos autores lo llegan a conside-
rar como una característica prototípica de la esquizofrenia (9). Además, parece que 
influye en la recuperación, incluyendo áreas como las relaciones interpersonales, el 
rendimiento educativo y los resultados vocacionales (81). 

Sin embargo, la falta de consistencia de algunos de los hallazgos expuestos y 
el diseño transversal de muchos de ellos no permiten establecer conclusiones firmes 
respecto a la capacidad predictiva de la CS sobre la recuperación a largo plazo.

De entre todos los trabajos revisados, merece un comentario aparte el estudio 
longitudinal llevado a cabo durante 26 años por Jobe y Harrow (82), donde obser-
varon varios factores de riesgo relacionados con el estrés o con la vulnerabilidad a la 
psicosis y que explicarían el curso episódico que experimenta la mayoría de las per-
sonas con esquizofrenia. Estos factores interactúan con la personalidad, el tempera-
mento y los sesgos cognitivos que, si bien no son los causantes de la psicosis, influyen 
en su evolución. La investigación se centró en dimensiones como la ansiedad-rasgo, 
un pobre desarrollo antes de la enfermedad, rasgos de personalidad como el locus 
de control, estilos cognitivos, el deterioro neurocognitivo, la duración de la psicosis 
no tratada o la evolución natural sin fármacos de algunos de los participantes (83).

En conjunto, los estudios realizados sugieren que los déficits en CS no pueden 
explicarse únicamente por los déficits en funciones cognitivas básicas. Sin embargo, 
algunos autores (84) afirman que una “buena neurocognición” es necesaria, aunque 
no suficiente, para una adecuada CS y cuantifican que la neurocognición, sobre todo 
las habilidades en memoria y funciones ejecutivas, podría explicar hasta el 39% de la 
varianza del rendimiento en pruebas de CS (85). 

Contrariamente a ello, algunos autores advierten cómo los déficits neurocog-
nitivos en la esquizofrenia se han podido sobredimensionar, atendiendo a que facto-
res contextuales, como la pobre motivación, la ansiedad de ejecución o la distracción 
debida a los propios síntomas durante las pruebas de evaluación, pudieran estar 
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enmascarando los resultados, lo cual ha sido escasamente considerado en la inves-
tigación (86) y representa una importante limitación a la hora de interpretar estos 
hallazgos (6).

Pocos trabajos investigan específicamente el impacto del JTC sobre la capaci-
dad funcional en la esquizofrenia. Se ha estudiado la asociación de psicopatología, 
neuropsicología y JTC con la calidad de vida subjetiva, el rendimiento profesional 
y el ambiente familiar, encontrando que la sintomatología positiva es el mejor pre-
dictor del rendimiento profesional y los cambios a largo plazo (87). Los déficits de 
memoria verbal se asociaron con el estado funcional actual, mientras que la capaci-
dad cognitiva general predijo mejor los cambios funcionales a lo largo del tiempo. La 
mejora en el sesgo JTC afectó positivamente al rendimiento laboral (87). 

Además, diferentes perfiles metacognitivos se han relacionado con la presencia 
de sintomatología negativa (88) y la metacognición, en general, con el funcionamien-
to social en la esquizofrenia crónica, independientemente de la psicopatología (89). 

Por último, cabe destacar cómo la historia de abusos, los traumas infantiles y 
la sobreprotección parental se han relacionado con la metacognición, apareciendo el 
apego ansioso como predictor de las capacidades metacognitivas (90). Los patrones 
de apego y las adversidades durante la infancia son relevantes para entender el papel 
de los factores psicosociales y ambientales en la vulnerabilidad y el desarrollo de la 
psicosis (91,92). Las medidas de apego se correlacionan con fenómenos psicóticos, 
incluida la paranoia (93) y la angustia al escuchar voces (94). Además, el estilo de 
apego se asocia con los sesgos atribucionales (95) y la mentalización (96); con pro-
blemas interpersonales y de funcionamiento social (97); con la CS como mediador 
entre el apego inseguro y los problemas clínicos y de funcionamiento social (98); y 
con experiencias psicóticas en población subclínica (24). Algunas investigaciones 
también han sugerido que el tipo de apego puede estar relacionado con la forma 
en que las personas con psicosis se relacionan con los servicios de salud mental 
(99,100).

Programas de intervención 

a) Intervenciones sobre la cognición

Numerosas intervenciones han sido diseñadas específicamente para mejorar la 
cognición, tales como la Terapia Psicológica Integrada (101), la Terapia Neurocog-
nitiva Integrada (102), la Terapia de Rehabilitación Cognitiva (103) y la Cognitive 
Enhancement Therapy (104). Estas intervenciones han mostrado un éxito limitado 
en la esquizofrenia, pero animan al desarrollo de terapias más específicas (105). Por 
ejemplo, el Programa de Rehabilitación Cognitiva en Psicosis (REHACOP) aborda 
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áreas como la atención, el lenguaje, el aprendizaje y la memoria, actividades de la 
vida diaria, funciones ejecutivas, habilidades sociales, CS y psicoeducación (106). 
Los resultados sugieren que puede mejorar el rendimiento neuropsicológico in-
dependientemente del grado de deterioro y del estado evolutivo de la enfermedad 
(107). En líneas generales, los programas de rehabilitación cognitiva se muestran 
más efectivos cuando se integran con programas de rehabilitación psicosocial, ya 
que permiten que los individuos practiquen las habilidades cognitivas adquiridas en 
entornos del mundo real (105).

Sin pretender ser exhaustivos, describiremos distintos programas que, a nues-
tro parecer, muestran interés en el tratamiento de la CS en las psicosis:

a) El programa de Entrenamiento en Interacción y CS (SCIT, del inglés: Social 
Cognition and Interaction Training) es una intervención grupal manualizada 
dirigida a entrenar la percepción emocional, la ToM y el sesgo atribucional 
(108). Los resultados de un estudio de seguimiento mostraron que los efectos 
sobre el funcionamiento social se mantuvieron durante 6 meses (109).

b) El Entrenamiento en CS y Metacognición (MSCT, del inglés: Metacognitive 
and Social Cognition Training) se diseñó para “eliminar los déficits y corre-
gir los sesgos en CS” y ha demostrado mejorar la ToM, percepción social, 
reconocimiento de emociones y funcionamiento social, además de reducir 
significativamente la tendencia a saltar a conclusiones (110).

c) La Metacognitive Reflection and Insight Therapy (MERIT) se diseñó para 
mejorar los dominios de la metacognición. Los resultados de un estudio in-
dicaron que las personas que siguieron el programa mejoraron en autorre-
flexión y control metacognitivo, pero no en medidas de síntomas, calidad de 
vida y funcionamiento social (111).

d) El Programa de Entrenamiento en Cognición Social (PECS), desarrollado en 
España dentro del Proyecto SCORES (Social Cognition on Rehabilitation 
in Schizophrenia), se diseñó para entrenar de manera específica la CS en pa-
cientes con esquizofrenia. El PECS está disponible de manera gratuita en la 
página web del proyecto (http://www.proyectoscores.es/pecs.php). Se mostró 
útil en la mejora de la ToM, así como en el reconocimiento de emociones en 
pacientes ambulatorios con esquizofrenia (112). Para medir la capacidad de 
reconocimiento de emociones, se diseñó y validó una nueva herramienta de 
aplicación en la esquizofrenia. La Prueba de Evaluación del Reconocimiento 
de Emociones (PERE) está formada por 56 fotografías que valoran la percep-
ción de las 6 emociones básicas: alegría, tristeza, enfado, sorpresa, miedo y 
asco (113).

e) El e-Motional Training® es un nuevo programa de entrenamiento online 
en CS, aplicado y supervisado por un clínico. Incluye varios módulos de 
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entrenamiento en percepción emocional y un corto de animación para en-
trenar la ToM y el estilo atribucional. Los resultados preliminares muestran 
la viabilidad de la intervención y su posible eficacia en la mejora del reco-
nocimiento emocional, ToM y estilo atribucional (114).

Finalmente, los resultados de un metaanálisis sobre la eficacia de los programas 
de entrenamiento en CS mostraron apoyo preliminar para su uso en la esquizofrenia 
(115) y reconocen la CS como un componente básico en el proceso de rehabilitación 
(61). La evidencia actual, aunque limitada, indica que la mayoría de los programas 
desarrollados hasta la fecha mejoran los dominios de la CS para los que fueron dise-
ñados (85). Sin embargo, algún estudio encuentra que la mejoría se produjo en habi-
lidades distintas a las pretendidas (116), lo que resta validez a los hallazgos descritos. 

Tal y como se describió en la primera parte de la revisión (6), recientes hallaz-
gos demuestran que una cuarta parte de los pacientes no presentan deterioro en la 
CS. La existencia de distintos grados de deterioro indica que los esfuerzos de rehabi-
litación pueden no ser necesarios para todos los individuos (117). En este sentido, se 
recomienda mayor investigación acerca de las dianas terapéuticas y los componentes 
específicos de cada programa (118).

b) Intervención sobre sesgos cognitivos

El entrenamiento metacognitivo para la esquizofrenia (MCT) es una interven-
ción basada en conceptos de la psicoeducación, la rehabilitación cognitiva, el entre-
namiento en CS, la ToM y la terapia cognitivo-conductual. El programa tiene como 
objetivo modificar errores y sesgos cognitivos comunes en la esquizofrenia, partien-
do del supuesto de que estas distorsiones pueden evolucionar hasta la creación de 
falsas creencias o, en última instancia, convertirse en delirios (119). Se desarrolla a 
través de ocho módulos y dos módulos adicionales (Tabla 1). Tiene por objeto au-
mentar la conciencia sobre cada una de las distorsiones y enseñar a reflexionar sobre 
ellas de una forma crítica, para cambiar y ampliar el actual repertorio de habilidades 
cognitivas (119). El manual y los módulos para su aplicación están disponibles en 
varios idiomas, incluyendo el español, de manera gratuita en la web de los autores 
(https://clinical-neuropsychology.de/mct-psychosis-manual-spanish/).

Varios estudios han demostrado una reducción moderada en la gravedad de 
los delirios y una mejoría en la atribución causal, en el conocimiento de la enferme-
dad y en la reducción de los síntomas depresivos (120). Dos recientes metaanálisis 
mostraron que el MCT ejercía un efecto entre pequeño y moderado en los síntomas 
positivos, y una muy buena aceptabilidad (121). Además, la modalidad individual 
(MCT+) mostró un mayor efecto beneficioso para ser aplicado a pacientes con es-
quizofrenia o trastorno delirante, por lo que los autores recomiendan su uso (122).
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c) Correlatos neurales de las intervenciones sobre cognición

Una revisión sistemática sobre los correlatos neurales de la rehabilitación cog-
nitiva en la esquizofrenia proporciona observaciones prometedoras sobre su posible 
efecto de neuroplasticidad (123). Los resultados mostraron que, tras la terapia, se pro-
ducía un aumento de la actividad en regiones prefrontales, cíngulo anterior y regiones 
occipitales durante el desempeño de tareas ejecutivas y de memoria de trabajo. Varios 
estudios encuentran una conectividad funcional mejorada después del entrenamiento, 
lo que sugiere dicho efecto neuroplástico a través de mecanismos de reorganización 
funcional. En este sentido, la suma del entrenamiento en CS y en metacognición po-
dría tener un efecto acumulativo sobre las redes neuronales implicadas en la CS (123). 
También es interesante señalar cómo la integración funcional de las redes cognitivas 
de orden superior aparece intacta en la psicosis temprana, pero muestra signos de en-
vejecimiento acelerado, lo que advierte del valor potencial de intervenciones dirigidas 
a la cognición durante las fases iniciales de la enfermedad (124). 

Conclusiones 

En esta segunda parte de la revisión sobre cognición en la esquizofrenia hemos 
descrito los diferentes sesgos cognitivos que parecen caracterizar la condición y algu-
nos modelos que relacionan aspectos de la neurocognición, la cognición social y la 
metacognición con los síntomas y la recuperación funcional. 

Varios sesgos (meta)cognitivos, como el “salto a conclusiones”, han mostrado 
influir tanto en la psicopatología como en el funcionamiento en la vida real, aunque 
este último aspecto aún no se ha establecido con claridad. 

Varios modelos dan cuenta de cómo las experiencias disruptivas en edades 
tempranas se relacionan con la cognición social y de cómo esta podría ser una varia-
ble mediadora entre las vivencias traumáticas en la infancia y los síntomas psicóticos 
actuales. 

Otros influyentes modelos explican también las relaciones entre la cognición 
social (incluyendo la mentalización y la empatía) y la formación de sistemas de 
creencias inusuales, y lo enlazan con el funcionamiento de la persona en un contexto 
biográfico y en su entorno social-relacional.

Los déficits en diferentes dominios de la cognición social en la esquizofrenia 
han mostrado mayor asociación con el funcionamiento psicosocial que la neuro-
cognición, aunque existe cierta evidencia de que los déficits neurocognitivos (sobre 
todo, en memoria verbal) tienen más peso que los síntomas clínicos sobre el dete-
rioro del funcionamiento social. Sin embargo, factores como la abulia, actitudes 
disfuncionales, el esfuerzo, el estrés, emociones negativas y los síntomas desorgani-
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zados explican un porcentaje importante de la varianza en los síntomas negativos, 
el rendimiento neurocognitivo y los resultados funcionales (125). La contribución 
del deterioro cognitivo al mal funcionamiento en el mundo real de las personas con 
esquizofrenia podría estar sobredimensionado en la investigación. 

Los programas de rehabilitación cognitiva apuntan cierta utilidad en la me-
jora tanto de los síntomas como del funcionamiento en las habilidades de la vida 
diaria de las personas con psicosis. Algunos estudios encuentran una mejoría de la 
conectividad neural tras el entrenamiento cognitivo, sugiriendo un efecto de neu-
roplasticidad cerebral. Asimismo, el Programa de Entrenamiento en Cognición So-
cial (PECS) y el e-Motional Training®, ambos desarrollados en España, aparecen 
como intervenciones prometedoras, mientras que el Entrenamiento Metacognitivo 
(MCT) está demostrando una eficacia moderada en la disminución de los síntomas 
psicóticos a través de la mejoría en los sesgos cognitivos. La evidencia sobre su in-
fluencia en la recuperación es, hoy por hoy, limitada.

Quedan muchas incógnitas por resolver acerca de la gravedad y frecuencia con 
la que aparecen los déficits en cognición (social y no social), cómo se relacionan en-
tre sí y con otros factores biográficos y contextuales, y, sobre todo, cuál es el impacto 
real que ejercen sobre la recuperación funcional de las personas con esquizofrenia.
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Tabla 1

Módulos del Entrenamiento Metacognitivo (MCT) 

Sesiones Sesgo cognitivo

	 Módulo 1	 Atribuciones

	 Módulos 2 y 7	 Salto a conclusiones

	 Módulo 3	 BADE

	 Módulos 4 y 6	 Empatizar

	 Módulo 5	 Exceso de confianza en los errores de memoria

	 Módulo 8	 Patrones depresivos

	 Módulo adicional I	 Autoestima

	 Módulo adicional II	 Estigma
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Figura 1

Modelo de Vauth et al. Relaciones entre cognición y funcionamiento social 
en la esquizofrenia

Figura 2

Modelo biopsicosocial de Brekke et al. La neurocognición explica  
el funcionamiento social global a través de la cognición social
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Figura 3

Modelo de Green y Nuechterlein

Las asociaciones entre la cognición social y la neurocognición se presentan como 
potenciales predictores del funcionamiento social.


