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Resumo

As alteracdes cognitivas sdo caracteristicas centrais na esquizofrenia. Elas permanecem relativamente estaveis durante todo o curso da doenga, ndo
sendo secundarias a outros sintomas ou a efeitos colaterais de psicofarmacos. Estao diretamente ligadas a prejuizo funcional e a pior qualidade de
vida dos pacientes. Diversos estudos vém sendo realizados no sentido de caracterizar as principais alteragdes cognitivas na esquizofrenia, identificar
suas bases neurobioldgicas e padronizar instrumentos de pesquisa, fundamentais para o advento de novos alvos para intervengdes farmacologicas
na esquizofrenia. O objetivo deste trabalho foi fazer uma atualizagdo sobre o assunto.
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Abstract

Cognitive dysfunctions are among the core features of schizophrenia. They remain relatively stable throughout the course of the disease, and are
secondary neither to other symptoms nor to side effects of psychotropic drugs. Cognitive deficits are directly associated with functional impairment
and poor quality of life. Many studies have been conducted to describe the main cognitive abnormalities observed in schizophrenia, to identify
their neurobiological bases, and to standardize research instruments, which are of paramount importance for the identification of new targets for

pharmacological interventions in schizophrenia. The main objective of this paper was to provide an updated review of the subject.
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Introducio

Prejuizos cognitivos sdo alteragdes primarias da esqui-
zofrenia. Historicamente, Emil Kraepelin, na primeira siste-
matizagdo conceitual da esquizofrenia, em 1896, descreveu
diversos sintomas cognitivos na deméncia precoce (distur-
bios da atengdo, da compreensdo, do fluxo e associa¢do do
pensamento e alteragcdes do julgamento), assim como tam-
bém sua evolugdo para a deteriorag¢@o cognitiva e da persona-
lidade. Eugen Bleuler, em 1911, considerou a avoli¢do como
uma caracteristica central da doenga. Esse sintoma esta asso-
ciado a déficits executivos relacionados a disfun¢do do lobo
frontal'. Apesar de a disfungdo cognitiva ndo ser um critério
de inclusdo para o diagnoéstico de esquizofrenia nas classifi-
cagOes atuais, a conceituacdo atual menciona as alteragdes
cognitivas entre os sintomas caracteristicos da doenga'.

As alteragdes cognitivas na esquizofrenia sdo evidentes
durante todo o curso evolutivo da doenga, inclusive no seu
periodo prodromico. Essas alteracdes ndo sdo secundarias
a outros sintomas e nao sao resultantes de tratamentos com
psicofarmacos ou de hospitalizagdes®*. Também sdo identi-
ficaveis, com menor gravidade, nos pais e irmaos saudaveis
dos pacientes®. Estudos tém sido realizados buscando escla-
recer quais seriam os déficits cognitivos especificos da esqui-
zofrenia, suas ligacdes com disfuncdes de regides cerebrais e
certos circuitos neuronais, suas repercussoes sobre a funcio-
nalidade dos pacientes e as possibilidades terapéuticas®.

O objetivo deste estudo foi apresentar, de forma didatica,
as alteragOes cognitivas da esquizofrenia, suas bases e suas
perspectivas terapéuticas, através de uma atualizagdo critica
da literatura. Foi realizada uma revisdo ndo sistematica da li-
teratura indexada nas bases de dados MEDLINE, LILACS ¢
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Biblioteca Cochrane, no periodo de janeiro de 2004 a dezem-
bro de 2009. Os descritores utilizados foram schizophrenia,
cognition, cognitive assessment, cognitive impairment, cog-
nitive impairment treatment, adjunctive therapy e executive
function. Os artigos selecionados foram analisados e compa-
rados. Também foram utilizados livros-textos e artigos sele-
cionados a partir de citagdes em outros artigos e livros-textos
de neuropsicologia e psicologia.

A inteligéncia:
modelo Cattell-Horn-Carroll (CHC)

Para a compreensdo das alteragdes cognitivas na esqui-
zofrenia, sera apresentado e discutido, em primeiro lugar, o
modelo psicologico da inteligéncia. Esse modelo possibilita
a compreensao das diversas fungdes cognitivas de forma inte-
grada e organica. Permite também uma melhor compreensio

do alcance e limitagdes das avaliagdes neuropsicoldgicas atu-
ais. O conceito atual de inteligéncia pode ser representado pela
teoria das capacidades cognitivas de Cattell-Horn-Carroll (te-
oria do modelo CHC). Segundo esse modelo, a inteligéncia é
o resultado de capacidades multiplas, estimuldveis e passiveis
de testagem’, sendo estruturada em trés camadas. O fator g
(inteligéncia geral), situado na camada III, é constituido por
10 fatores cognitivos gerais, situados na camada II. Esses fato-
res sdo: 1) inteligéncia/raciocinio fluido (Gf); 2) raciocinio/co-
nhecimento quantitativo (Gq); 3) inteligéncia/raciocinio cris-
talizado (Gc); 4) leitura e escrita (Grw); 5) memdoria de curto
prazo (Gsm); 6) processamento visual (Gv); 7) processamento
auditivo (Ga); 8) armazenamento e recuperagdo a longo pra-
zo (Glr); 9) inteligéncia/velocidade de processamento (Gs); e
10) rapidez de decisdo (Gt). Na camada I estdo mais de 70
habilidades/fatores especificos que se inter-relacionam e se
agrupam de varios modos, originando cada um dos 10 fatores
gerais (Figura 1)
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Figura 1 — Cattell-Horn-Carroll (CHC) (adaptado de McGrew?)

Assim, ao se avaliar um dos fatores cognitivos gerais da ca-
mada II — por exemplo, a Leitura —, na realidade, vérias habilida-
des especificas da camada I estdo sendo apreciadas em conjunto,
ndo sendo possivel precisar comprometimentos especificos.

Por outro lado, a investigagdo de habilidades ou fatores es-
pecificos da inteligéncia, localizados na camada I, ndo permite
inferir adequadamente o impacto de uma disfungéo especifica
sobre os fatores cognitivos gerais e, menos ainda, seu impacto
no desempenho global e funcionalidade do individuo. Sendo as-
sim, o resultado de testes cognitivos muitas vezes ndo permite
inferéncias precisas acerca do funcionamento do individuo no
dia a dia. Esse modelo integrado de inteligéncia também ajuda
a compreender a grande dificuldade em se estabelecer corre-
lagdes entre os resultados de avaliacdes cognitivas e eventuais

substratos neurofuncionais especificos’. Na esquizofrenia, as
avaliagdes neurocognitivas mostram alteragdes de habilidades
ou fatores especificos da inteligéncia (camada I), os quais, po-
tencialmente, podem comprometer diversos fatores cognitivos
gerais (camada II) e o funcionamento cotidiano do paciente.

Avaliacido das alteracoes cognitivas

As pesquisas iniciais acerca das alteragdes cognitivas
na esquizofrenia caracterizaram-se pela grande diversidade
de métodos utilizados, com prejuizo para a interpretagdo e
comparagdo dos resultados dos diversos estudos. Em 2005,
Fioravanti et al., em uma meta-analise de 113 estudos pu-
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blicados entre 1990 e 2003, envolvendo um total de 4.365
pacientes e 3.429 controles saudaveis, mostrou a necessida-
de de métodos especificos e padronizados para a testagem
cognitiva desses pacientes!’.

Em resposta a essa necessidade e tendo como uma das
metas a pesquisa de terapéuticas para as disfun¢des cogniti-

vas da esquizofrenia, o National Institute of Mental Health
(NIMH), nos EUA, instituiu o programa Measurement and
Treatment Research to Improve Cognition in Schizophrenia
(MATRICS)!. O MATRICS padronizou uma bateria de tes-
tes para a avaliacdo das disfungdes cognitivas na esquizofre-
nia, com boa sensibilidade e especificidade (Tabela 1)'>!3.

Tabela 1 — Bateria de testes padronizada para a avaliagdo de disfungdes cognitivas
na esquizofrenia (MATRICS) (adaptado de Buchanan et al.'?)

Dominio cognitivo Teste

Velocidade de processamento

Category Fluency

Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia (BACS)
Symbol-Coding Trail Making A

Atengdo/vigilancia

Continuous Performance Test, Identical Pairs (CPT-IP)

Verbal: University of Maryland, Letter/Number Span
Nonverbal: Wechsler Memory Scale (WMS) III Spatial Span

Aprendizado verbal
Aprendizado visual
Capacidade de resolucdo de problemas

Cognicao social

Hopkins Verbal Learning Test (HVLT) — Revised

Brief Visospatial Memory Test (BVMT) — Revised
Neuropsychological Assessment Battery (NAB), Mazes
Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence Test (MSCEIT)

Managing Emotions

No entanto, a bateria do MATRICS tem limitacdes. E
muito extensa, pouco pratica ¢ dispendiosa em termos de
tempo e custo. Além disso, exige conhecimentos especializa-
dos para a sua aplicagdo e interpretagdo, o que inviabiliza sua
utilizagdo em diversos servigos e, principalmente, na rotina
clinica. Outras baterias foram desenvolvidas com o objetivo
de ser breves e de facil administracdo. Uma dessas baterias en-
contra-se validada no Brasil: a Brief Assessment of Cognition
in Schizophrenia (BACS)'", que cobre a maioria dos déficits
cognitivos da esquizofrenia. Os dominios cognitivos avaliados
sd0 memoria verbal, memoria de trabalho, velocidade motora,
atenc¢do, solucdo de problemas e fluéncia verbal.

Outra limitagdo das baterias tradicionais se relaciona a
discussdo apresentada no topico anterior, sobre a teoria das
capacidades cognitivas. Trata-se da dificuldade em extrapo-
lar o resultado da bateria de testes para o desempenho do
paciente em suas atividades do dia a dia. Testes tém sido de-
senvolvidos com a finalidade de sobrepujar essas limitacdes.
Sdo avaliagdes baseadas em entrevistas relativamente curtas,
com a meta de investigar a funcionalidade do paciente para
as atividades diarias. Um desses testes, a Schizophrenia Cog-
nition Rating Scale (SCoRS), tem se mostrado pratico e apre-
sentado boa correlag@o entre a capacidade funcional medida
e as capacidades cognitivas desses pacientes'>. A SCoRS foi
traduzida para o portugués para validacdo no Brasil por um
dos autores (F.L.R.), com a tradugdo reversa avaliada pelo
autor da escala (resultados aguardando publicagdo). Para
uma sintese acerca dos estudos sobre os testes neuropsicolo-
gicos mais utilizados em esquizofrenia recomenda-se a revi-
sdo sistematica de Zimmer et al.'®.

Principais alteracdes cognitivas
na esquizofrenia

As principais alteragdes cognitivas da esquizofrenia fo-
ram sintetizadas em uma meta-analise envolvendo 13 estu-
dos realizados com metodologia adequada, que permitiam a
comparag¢do dos resultados!”:

® Velocidade de processamento: habilidade associada a
taxa de rapidez do processamento cognitivo em tare-
fas simples (por exemplo: nomear cores);

® Atengdo/vigilancia: habilidade de manter a atengdo
voltada para uma tarefa (foco ao longo do tempo) (por
exemplo: assistir a um filme na televisao);

® Memoria de trabalho (working memory): habilidade
de reter certa quantidade de informacgdes para utiliza-
¢do imediata (por exemplo: dizer se uma sequéncia de
letras apresentada € igual a uma sequéncia anterior);

e Aprendizado verbal e memoria: habilidade de apre-
nder informagdes verbalizadas e se recordar delas
(memoria imediata preservada e memoria de longo
prazo/reconhecimento deficitaria);

e Aprendizado visual e memoria: habilidade de gerar, re-
ter ¢ manipular imagens visuais (associado aos diferen-
tes aspectos de processamento de imagens, como gera-
¢do, transformagao, armazenamento e recuperagao);

® Raciocinio/solugdo de problemas: habilidade de ra-
ciocinio em situacdes novas, minimamente depen-
dentes de conhecimentos adquiridos (capacidade de
resolver problemas novos, associar ideias, extrapolar
e reorganizar informacgdes);
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e Cognicao social: habilidade relacionada a capacidade
de perceber e compreender as regras sociais (capacid-
ade de estabelecer relagdes sociais).

Essas alteragdes cognitivas correspondem a alteragdes nas
camadas I e II da teoria CHC da inteligéncia, exceto a cogni-
¢do social, que é um aspecto cognitivo especializado e desen-
volvido pelo individuo com o objetivo de resolver problemas
para sua adequada adaptagdo social. O cortex pré-frontal pa-
rece estar envolvido no desenvolvimento dessas habilidades.
Nos individuos sadios, processos como empatia e julgamentos
de base ética e moral estdo associados a cognigdo social. No
paciente com esquizofrenia, o comprometimento da cogni-
¢do social ¢ considerado o fator responsavel pelo isolamento
social do paciente e esta presente desde o primeiro episodio
psicotico'®. Na teoria CHC da inteligéncia, a cogni¢ao social
ndo é contemplada, uma vez que, em psicologia, esse aspecto
¢ tratado no contexto das teorias da personalidade.

Caracteristicas das disfungoes
cognitivas da esquizofrenia

As alteragdes cognitivas da esquizofrenia tém elevada
prevaléncia, sdo continuas e apresentam elevada gravidade.
Estudos comparando o desempenho de pacientes esquizo-
frénicos com controles saudaveis em baterias de testes cog-
nitivos mostraram distribuigdo normal dos resultados para
os dois grupos, mas com grande parte dos pacientes tendo
desempenho pelo menos 1,5 desvio padrao abaixo da média
dos controles saudaveis. Considerando o critério de 1 desvio
padrao como ponto de corte, 80% dos pacientes incluidos
apresentavam altera¢des cognitivas®!®,

Com relagdo ao curso da doenga, estdo bem estabeleci-
das a precocidade do surgimento das alteragdes cognitivas na
esquizofrenia e sua estabilidade em longo prazo’. Essas alte-
racdes podem estar presentes mesmo antes do primeiro surto
psicotico. Por exemplo, Cannon et al., em 2002, encontraram
pior desempenho escolar pré-morbido em esquizofrénicos
quando comparados a controles saudaveis e a portadores de
doengas afetivas®. Keefe et al., em 2007, demonstraram o
agravo de dificuldades cognitivas durante a adolescéncia em
individuos que apresentavam risco para o desenvolvimento
da doenga*. Também foi demonstrado que a gravidade das
alteragdes cognitivas em pacientes com esquizofrenia esta
associada a mau desempenho escolar pré-moérbido?'. Ques-
tiona-se, atualmente, se essas alteragdes cognitivas prodro-
micas, juntamente com outros fatores de risco para esqui-
zofrenia e outras psicoses, poderiam constituir uma nova
categoria diagnoéstica na 5 edi¢do do Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders (DSM-V)?2. O prejuizo
intelectivo e o desempenho escolar inferior, presentes antes
do surgimento da doenga, acentuam-se nos 3 a 5 primeiros
anos apods o inicio da doenca e, em seguida, permanecem
relativamente estaveis ao longo do curso da enfermidade®.

Em relagao a gravidade, varios estudos mostram que as
alteragdes cognitivas da esquizofrenia sdo mais acentuadas
quando comparadas as alteragdes das doencas afetivas>>2,
Por exemplo, em pacientes acompanhados por 2 anos apds
a primeira manifestagdo da doenca, aqueles diagnosticados
com esquizofrenia apresentaram alteragdes cognitivas signi-
ficativamente mais graves que os diagnosticados como bipo-
lares ou depressivos*. Uma meta-analise dos padrdes cogni-
tivos de pacientes cronicos com diagnoésticos de esquizofre-
nia, depressdo maior e transtorno afetivo bipolar evidenciou
maior gravidade das alteragdes cognitivas na esquizofrenia
em relagdo as outras duas doencas nos diversos aspectos
testados®. Da mesma forma, as alteragdes cognitivas da es-
quizofrenia sdo mais acentuadas que aquelas do transtorno
esquizoafetivo e das psicoses afetivas®.

Bases neurobiologicas das alteragoes
cognitivas na esquizofrenia:
perspectivas terapeuticas

Diferentemente do que ocorre nos processos demenciais,
onde as alteracdes cognitivas sdo consequéncia da diminui-
¢do de atividade e morte neuronais, as alteragdes cognitivas
na esquizofrenia parecem ser consequéncia de disfunc¢des
neuronais®. Estudos post mortem ndo evidenciaram perda
neuronal em pacientes esquizofrénicos, embora o volume ce-
rebral esteja reduzido®. Estudos de neuroimagem demonstra-
ram que pacientes esquizofrénicos com alteracdes cognitivas
apresentaram redugao bilateral do volume do lobo frontal,
sem, no entanto, apresentar indicadores de lesdes neuronais®
ou redugdo do volume e da densidade neuronal no talamo e
sem se constatar perda neuronal®. Outros estudos de neuroi-
magem evidenciaram associagdo entre alteragdes cognitivas
e disfuncdes do sistema limbico e de circuitos neuronais es-
pecificos®, além de anormalidades nos terminais sinapticos
dos neurdnios desses circuitos®'.

Alguns locais tém sido aventados como alvos potenciais
para psicofarmacos, com o objetivo de melhorar o desem-
penho cognitivo de pacientes com esquizofrenia em virtu-
de das alteracdes encontradas: receptores dopaminérgicos
no cortex pré-frontal, receptores serotoninérgicos no cortex
pré-frontal e no cortex anterior do cingulo, receptores gluta-
matérgicos, receptores nicotinicos no hipocampo, receptores
muscarinicos, receptores GABAérgicos®, além do sistema
canabinoide®. Varios farmacos tém sido avaliados em mo-
delos animais®.

Sistema dopaminérgico

Os receptores D1 estdo densamente concentrados no
cortex pré-frontal. Estudos de neuroimagem mostraram di-
minuicdo da concentracdo desses receptores no cortex de
pacientes esquizofrénicos associada com a gravidade das al-
teragdes da memoria de trabalho. Agentes agonistas D1 me-
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lhoraram a cognicdo, enquanto os antagonistas D1 apresen-
taram efeito oposto**. Especificamente, o agonista D1 direto
(DAR 100), um inibidor da catecolamina-O-metiltransferase
(tolcapone) e um bloqueador da recaptacdo de noradrenalina
(atomoxetina) vém sendo testados em humanos com fins te-
rapéuticos®*2%. Entretanto, até o momento, os resultados pre-
liminares com a atomoxetina mostram beneficios limitados
na melhora da cognigdo de pacientes com esquizofrenia’®. A
modafinila ¢ um medicamento utilizado no tratamento da so-
noléncia excessiva diurna. Embora seu mecanismo de acdo
ndo esteja bem estabelecido, os sistemas dopaminérgico e
noradrenérgico parecem estar envolvidos. Varios pequenos
ensaios clinicos foram realizados acerca do emprego dessa
substancia como adjuvante no tratamento da esquizofrenia,
particularmente para sintomas cognitivos e negativos. A he-
terogeneidade dos estudos e resultados ndo permitem con-
clusdes acerca da eficacia da modafinila®’.
Ver também item sobre antipsicoticos, mais adiante.

Sistema serotoninérgico

Grupos de receptores serotoninérgicos tém sido asso-
ciados a disfungdes cognitivas na esquizofrenia, a saber,
SHT1A, SHT2A, SHT3 e 5HT6. Os receptores SHT1A es-
tdo localizados principalmente nos neurdnios piramidais
do cortex e do hipocampo. Seus antagonistas totais e ago-
nistas parciais parecem melhorar as fungdes mnésicas®*.
Um estudo com a tandospirona sugeriu que essa substancia
poderia melhorar alguns tipos de fun¢des mnémicas na es-
quizofrenia®®. Entretanto, a buspirona nao evidenciou efeitos
cognitivos nesses pacientes®**’. Os receptores SHT2A estdo
localizados principalmente nos neurdnios piramidais do cor-
tex pré-frontal e na area tegmentar ventral. O antagonismo
a esses receptores possivelmente pode melhorar o desem-
penho cognitivo de esquizofrénicos®®. Os receptores SHT6
estdo concentrados principalmente no cortex olfatério e no
hipocampo. Antagonistas seletivos melhoram a memoria em
modelos animais*!. Quanto aos receptores SHT3, a ondanse-
trona, um antagonista desses receptores, mostrou-se como
uma estratégia adjuvante potencial para esquizofrenia cro-
nica em um pequeno ensaio clinico, particularmente para o
comprometimento cognitivo e os sintomas negativos*.

Sistema glutamatérgico

O glutamato ¢ o principal neurotransmissor excitatorio
no cérebro humano, sendo o sistema glutamatérgico alta-
mente complexo e diretamente envolvido com os processos
de aprendizado e memoria. Sua hiperestimulagdo esta asso-
ciada a processos neurodegenerativos, incluindo a doenga de
Alzheimer®. As ampaquinas, moduladoras glutamatérgicas,
sdo as principais substancias em estudo*. Dois pequenos en-
saios clinicos ndo mostraram eficidcia da memantina como
terap€utica adjuvante ao emprego de antipsicoticos para
reduzir prejuizos cognitivos em pacientes com esquizofre-

nia***. Entretanto, quando associada a clozapina, foi obser-
vada melhora significativa da cognicéo, avaliada pelo Mini-
Exame do Estado Mental*.

Receptores nicotinicos e muscarinicos

Os receptores nicotinicos estdo diminuidos no cortex e no
hipocampo de pacientes esquizofrénicos. A acetilcolina tem um
importante papel nas fungdes mnésicas, atentivas e de aprendi-
zado*. O foco das pesquisas € em agonistas parciais, que, ao
contrario da nicotina, ndo produzem a dessensibilizagdo desses
receptores®. Os receptores muscarinicos estdo diminuidos no
cortex pré-frontal de pacientes esquizofrénicos, e a administra-
¢do de antagonistas muscarinicos piora a capacidade mnésica®’.
Os inibidores de acetilcolinesterase (donepezila, galantamina e
rivastigmina), os moduladores muscarinicos (N-desmetilclo-
zapina) e os agonistas muscarinicos (xanomelina) sdo os prin-
cipais grupos farmacoldgicos sob investigacao®®. Os estudos
controlados com placebo conduzidos até o momento com os
inibidores de acetilcolinesterase ndo evidenciaram melhora sig-
nificativa do comprometimento cognitivos nesses pacientes*-!.
Recentemente, em um pequeno estudo, a xanomelina mostrou-
se eficaz na melhora do aprendizado verbal e da memoria de
curto prazo em pacientes esquizofrénicos®.

Receptores GABAérgicos

O aumento dos receptores GABAérgicos (especialmen-
te a subunidade alfa-2) no cérebro de pacientes esquizofré-
nicos e a comprovagdo de que moduladores de receptores
GABA¢érgicos alfa-2 melhoram a memoria de trabalho nes-
ses pacientes torna esse sistema de neurotransmissao atrati-
vo como alvo de pesquisas®***. Os benzodiazepinicos ativam
receptores GABA, alfa-1 e alfa-5, o que piora o desempenho
cognitivo, enquanto o flumazenil melhora a cognicao, atuan-
do como antagonista desses receptores™.

Antipsicoéticos

Varios estudos avaliaram a eficacia desses medicamen-
tos no tratamento das alteragdes cognitivas da esquizofrenia.
Os estudos iniciais indicavam superioridade dos antipsicoti-
cos atipicos em compara¢do com os tipicos>*’. Entretanto,
estudos posteriores ndo mostraram superioridade dos atipi-
cos na melhora da cognig¢do dos pacientes com esquizofre-
nia, seja em pacientes cronicos, seja em pacientes no primei-
ro epis6dio®®>’. Entre os fatores que explicam a diferenca de
resultados, ressaltam-se o emprego de doses elevadas de an-
tipsicoticos tipicos, amostras pequenas e auséncia de contro-
le de fatores de confusdo, como tratamento anticolinérgico,
sintomas extrapiramidais, alteragdo da sintomatologia positi-
va e efeito do aprendizado dos testes®®. Apesar de a clozapina
ser considerada mais eficaz no tratamento da esquizofrenia
do que os outros antipsicdticos, seus efeitos na cogni¢do nao
estdo bem estabelecidos®-¢%,
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Outras perspectivas terapéuticas

Além do tratamento psicofarmacologico, os tratamen-
tos psicossociais sdo fundamentais na abordagem global do
paciente com esquizofrenia. Varios programas tém sido de-
senvolvidos e avaliados para atenuar os déficits cognitivos
da esquizofrenia. Esses programas empregam métodos va-
riados, como exercicios praticos, treinamentos realizados em
computador, estratégias pedagdgicas, estratégias compensa-
torias e grupos de discussdo®. A Cognitive Enhancement
Therapy (CAT) tem como meta a melhora das alteracdes
cognitivas gerais, € o Errorless Learning tem como objetivo
a melhora da cognicdo social®>*. Um programa de treina-
mento cognitivo foi desenvolvido especificamente para aju-
dar o paciente com esquizofrenia a se manter empregado®.
Os resultados sugerem eficacia dessas abordagens®®.

Conclusao

As alteragdes cognitivas sdo a principal causa de incapa-
cidade funcional para o paciente portador de esquizofrenia.
Elas tém elevada prevaléncia e estdo presentes mesmo na
fase pré-morbida da doenga. Cada vez mais essas alteracdes
sdo estudadas em diversas areas, como a neurofisiologia,
a genética, a neuropsicologia, a psicologia e a psiquiatria.
Com a padronizacdo de instrumentos de avaliagdo e o avan-
¢o das pesquisas, espera-se o surgimento de abordagens tera-
péuticas eficazes para essas disfungdes cognitivas, para per-
mitir uma recuperagdo mais abrangente dos pacientes com
esquizofrenia e, consequentemente, melhorar sua qualidade
de vida.
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