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INTRODUCCION

Se describe el estudio de 40 pacientes que pre-
sentaron cuadros psicoéticos exogenos, es decir, ori-
ginados por lesiones cerebrales focales temporo-
limbicas, a los cuales se designo6 con el término de
sindrome esquizo-limbico para subrayar el caracter
organico de los mismos y diferenciarlos de otras
entidades bien definidas, sin la pretension de agre-
gar un nuevo neologismo a la ya de por si controver-
tida clasificacién psiquiatrica.

Se senala la importancia de revisar el concepto
de psicosis, que es ain ambiguo, con el fin de esta-
blecer el diagnéstico diferencial mas preciso entre
los casos de esquizofrenia tipica y las psicosis ati-
picas, siguiendo el excelente trabajo clinico-genético
de Mitsuda (1950-1967).

Nuestra casuistica corresponde a este altimo
grupo. Se presenta una sintesis de los datos clini-
cos, electroencefalograficos y examenes neurorra-
diolégicos (TAC y RMN de craneo).

CASUISTICA

Un grupo inicial de 30 enfermos fueron estudia-
dos en el Instituto Nacional de Neurologia Dr. Ma-
nuel Velasco Suarez y otros 10 corresponden a con-
sulta particular. En 30% de los casos se logré
seguir la evolucién clinica por varios afos.

Sexo: Veinte pacientes del sexo femenino y 20
masculinos.

Edad: De los 15 a los 50 afios, siendo el rango
de edad promedio entre los 20 y 30 afios.

La aparicién del primer brote psicético fue como
promedio entre los 15 y 25 afos.

Fueron excluidos los casos dudosos en que la le-
sioén no estaba circunscrita a estructuras del siste-
ma limbico.
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DIAGNOSTICO Y EVOLUCION
El diagnostico inicial fue el siguiente:

a) Esquizofrenia paranoide, 30 casos.
b) Psicosis esquizo-afectiva, nueve casos.
c) Psicosis maniaco depresiva (mania), un caso.

Al seguir la evolucién de los casos pudimos cons-
tatar que la mayoria presentaron cuadros psicéticos
recurrentes de tipo paranoide (alucinatorio-deliran-
te) con agresividad, resultando un grupo menor con
trastornos afectivos (depresién-hipomania), hiper o
hiposexualidad y una constelacién de sintomas del
l6bulo temporal. Es importante hacer mencién que
seis pacientes presentaron, esporadicamente, crisis
convulsivas generalizadas durante algin periodo de
su enfermedad.

Para subrayar la naturaleza de la patologia cere-
bral focal, los coautores sugerimos establecer el
diagnostico final de sindrome esquizo-limbico, con
el fin de diferenciar estos casos de psicosis atipicas
de las psicosis endégenas y de caracter hereditario,
a saber: esquizofrenia y psicosis maniaco depresiva
(depresién bipolar). En este sentido, cabe senalar
que la sintomatologia es muy similar a la que se
observa en la esquizofrenia paranoide tipica) y en la
toxicomania por anfetaminas.

SINTOMATOLOGIA
(PERFIL CLINICO CUANTITATIVO)

¢ Ideas delirantes paranoides (y/o de contenido
mistico, megalomania, etc.), 90%.
¢ Alucinaciones auditivas, 80%.
- Alucinaciones visuales, 75%.
- Agresividad, 75%.
- Trastornos del sueno (insomnio), 62.5%.
e Déficit de la memoria, 40%.
¢ Automatismos, 35%.
* Ideas fijas (forced thinking), 30%.
* Depresion, 25%.
Ausencias, 25%.
* Despersonalizacion, 20%.
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* Mania-hipomania, 15%.

* Convulsiones, 15%.

* Hipersexualidad, 15%.

* Trastornos del esquema corporal, 15%.
* Alucinaciones cenestésicas, 15%.

* Dejavu, 15%.

* Dejavecu, 15%.

* Alucinaciones olfatorias, 10%.

* Hiposexualidad, 10%.

DATOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS

Los estudios electroencefalograficos que en su
mayoria fueron registros durante la vigilia y en me-
nor numero registros durante el suefio y con elec-
trodos esfenoidales, mostraron los siguientes resul-
tados:

a) Trazo anormal: Con ligera o moderada activi-
dad lenta de predominio Theta y/o Delta y es-
poradicamente complejo onda-espiga, sin feno-
menos paroxisticos, indicando diferentes
grados de disritmia eléctrica en regiones tem-
porales:

* Focoizquierdo, 40%
* Foco derecho, 30%
* Foco bilateral, 20%

TOTAL: 90%

b) Trazo normal 10%

HALLAZGOS NEURO-RADIOLOGICOS

a) Pneumoencefalograma (PNEG):
Anormal (dilatacién del ventriculo lateral izquier-

do) 1 caso
b) Tomografia axial computada de craneo (TAC)-.
- Anormal 17 casos
- Total anormales 18 casos
- Normal 4 casos
¢) TAC no se practicéd 8 casos

d) Resonancia magnética nuclear (RMN)
- Anormal 6 casos
- Normal 4 casos

FACTORES ETIOPATOGENICOS

* Anoxia neonatorum 45%

e Trauma obstétrico (férceps) 20%

¢ Traumatismo craneoencefalico 20%

* Cisticercosis cerebral 12.5%

* Toxoplasmosis 0.25%

* Quiste aracnoideo 0.25%
TOTAL 98%

» Causas no precisadas 2%

En los pacientes de este estudio no se encontra-
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ron datos de personalidad premoérbida (esquizoide),
ni antecedentes familiares al respecto, por lo que se
podia descartar que el dafio organico cerebral actua-
ra como factor desencadenante de una esquizofrenia
latente o larvada.

TRATAMIENTO

En virtud de la frecuencia de los episodios psic6-
ticos agudos, muchos pacientes fueron hospitaliza-
dos y otros atendidos de manera ambulatoria. En
general, se observé una respuesta favorable al trata-
miento combinado y prolongado con una gran varie-
dad de medicamentos antipsicéticos y antiepilépti-
cos, obviamente con recaidas al interrumpir los
esquemas terapéuticos.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

1. Consideramos que es evidente la correlacién en-
tre psicosis atipicas (cuadros esquizofrenifor-
mes) y la patologia localizada a estructuras tem-
poro-limbicas. Nuestra comunicacién concuerda
con los numerosos trabajos publicados sobre
este tema. Sin embargo, aun se desconoce el me-
canismo intimo fisiopatoldégico.

2. La posible asociaciéon con la epilepsia del 16bulo
temporal (psicomotora) sigue siendo un objetivo
a esclarecer y tema de controversia e incertidum-
bre.

3. Desde un punto de vista tedrico, los estudios de
Alonso de la Florida F. y Delgado J. (1955,
1958); Goddard G.V. (1969, 1976, 1978); Ervin
F. (1969, 1970); Fernandez-Guardiola A. (1977);
Guzman-Flores C. (1965,1972); Feindel W. y
Penfield W. (1954); Velasco-Suarez M. (1961,
1964, 1965); Feindel W. (1997); Livingston K.E.
(1975, 1978,1980); Racine R. J. (1972); Wada
J.A. (1976,1978); Adamec R.E. (1976,1980);
Wieser H.G. (1980); Nauta W. J. H. (1973) y
otros autores, nos inducen a suponer que las
psicosis interictales o la denominacién que se
prefiera, pueden deberse a un fenémeno de Kin-
dling amigdalo-hipocampico que ciertamente re-
quiere de confirmacién experimental.

4. En cuanto al substrato anatémico de la esquizo-

frenia y de otras psicosis, nos permitimos trans-
cribir un parrafo del trabajo de Nieto D. publica-
do en 1972:
“Actualmente un niimero de autores concuerdan
que las manifestaciones de la esquizofrenia pue-
den ser explicadas por alteraciones funcionales o
anatémicas en las estructuras diencefalicas (inte-
rrupcién del circuito: corteza-astadiammon-
hipotalamo-talamo-corteza)”.

5. Es de gran importancia tedérica, practica y de in-
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vestigacién, subrayar el excelente trabajo de Mit-
suda H. y su discipulo Fukuda T. (1974) en
cuanto a: “reconocer la independencia de las psi-
cosis atipicas y al mismo tiempo que el término
esquizofrenia y psicosis maniaco-depresiva sea
restringido a las formas tipicas lo mas estricto
posible”.

. Es preciso revisar el concepto, que prevalece has-
ta la fecha, del meritorio esfuerzo de sintesis de
Bleuler E. (1911) sobre El Grupo de las Esquizo-
frenias, el cual es heterogéneo que, por otra par-
te, también consider6 que eran enfermedades ce-
rebrales. Bleuler admitié explicitamente que:
“Los rasgos comunes en psicopatologia y/o sinto-
matologia no implican necesariamente una uni-
dad biolégica o nosoldgica”.

7. Asimismo, es de justicia reconocer el arduo y

fundamental trabajo de Kraepelin E. (1896),
quien -como dijo Adolf Meyer: “Con un golpe de
genio- definié una entidad morbosa bajo el nom-
bre de demencia precoz”. “Su descripcién clasica
de la enfermedad no ha sido superada y ha resis-
tido la prueba del tiempo” ( Mayer-Gross, W.).
En ese sentido, pensamos que tiene validez noso-
légica definida la esquizofrenla vera, tipica, endé-
gena, hereditaria y metabdlica, cuya etiopatogenia
es aun desconocida.

. Por ultimo, no obstante el enfoque especulativo me
parece 1til replantear la hipétesis de una via final
comun de las psicosis, en cuanto a un complejo
circuito neuronal que puede ser perturbado por di-
ferentes causas, sin confundir esto con la teoria en
desuso de la “Psicosis Unica” de Hoche A. (1912).
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