
DR. SANTIAGO CASTILLEJOS 

E .. S FRECUENTE QUE al estudiar enfermos menta~ 
' -~ . 

les esquizpfrénicos encontramos, mediante la explo~ 
ración · neurológica y exámenes de laboratorio o ga~ 
binete, evidencias de daño . cerebral que no corres~ 
ponde a alguna entidad nosológica definida. 

Las psicosis esquizofrénicas, implican procesos 
morbosos cuya etiologia nos es desconocida y que 
aÍln cuando evidentemente son procesos secunda~ 

rios a algún tipo de alteración del Sistema Nervio~ 
so Central. no se les ha encontrado un substrato 

. anatómi'co, . fisiológico, bioquimico psicológico co~ 
mún, al que se le pueda adscribir, sin lugar a duda, 
Ja génesis de estos procesos. En estas condiciones 
las l~siones del Sistema Nervioso Central que en
contramos en nuestros pacientes las debemos consi~ 
derar de acuerdo al concepto clásico, no significa
tivas para el proceso esquizofrénico. 

Como hipótesis del trabajo consideramos qu~ las 
lesiones ·:cereb~ales en un esquizofrénico, tienen re
presentación sintomática y pretendemos en el pre~ 

sen te estudio realizar "bajo el método estadistico" 
correla~iones que nos permitan. aclarar los puntos 
siguientes: 

~~~~ 6f~f~~~l 
f~ t~~ f~U~Imf~f~m~ 

a) ¿Cuál es la frecuencia del Daño Cerebral en 
las Esquizofrenias? 

b) ¿Es significativa la corr~ación entre. daño 
cerebral y los síntomas esquizofrénicos? 

e) En el caso de encontrar -correlaciones signi~ 

ficativas, ¿cuáles son las implicaciones que 
el daño cerebral lleva para el tratamiento, 
pronóstico y manejo del enfermo esquizofré"' 
nico7 

En la revisión de literatura sobre el daño cerebral 
· en las psicosis encontramos por orden cronológico, 
que hasta 186P Griessinger postula que una enfer
medad mental es "una enfermedad del cerebro, no 
de un alma incorpórea". Para estas fechas Morel2 

elabora grupos sindrómicos entre los cuales hay uno 
que denomina "DEMENCIA PRECOZ". A partir 
de entonces se suceden diferentes aportaciones co~ 
mo la de Hecker con la hebefrenia, Kahlbaum con 

.la catatonia y Kraeplin que unifica los dos sindro~ 
mes anteriores con algunas de las "demenci~s pa.-
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ranoides" y llama a todas juntas "DEMENCIAS 
PRECOCES". 

Hasta este momento todos los autores aceptan 
desconocer la etiología de este grupo de enferme~ 
dades aun cuando se inclinan claramente hacia una 
causalidad física que Kraepelin especifica al hablar 
de una hipotética "alteración metabólica del cere~ 
bro", y reporta que un 20% de los sujetos que su~ 
fren de estas psicosis tienen en algún momento de 
su evolución crisis convulsivas o equivalentes. 

En 1908 Eugene Bleuler3 es el primero en bus~ 
car elementos clínicos específicos del síndrome; de~ 
limita primeramente las verdaderas DEMENCIAS 
de aquellos procesos que son psicóticos, a los que 
llaman "EL GRUPO DE LAS ESQUIZOFRE~ 
NIAS" y bajo cuya denominación incluye la hebe~ 
frenia, la catatonia, las formas paranoides y agrega 
las formas simples. Clínicamente describe como es~ 
pecíficas de las esquizofrenias a las ideas deliran~ 
tes primarias, a la despersonalización y desrealiza
ción, a las alteraciones de la afectividad hacia la 
indiferencia, a la falta de contacto con la realidad 
y al aislamiento ( autismo) proponiéndolos como pi~ 
lares del diagnóstico clínico. A partir de entonces 
sólo hay algunas aportaciones aisladas a la sinto~ 

matología "primaria", como "el robo y la sonoriza~ 
ción del pensamiento" de Kurt Schneider, o las lla~ 
madas vivencias delirantes primarias ( Gruhle) . 

Hasta la actualidad, un diagnóstico de esquizo~ 
frenia se basa en los elementos clínicos propuestos 
hace más de medio siglo, sin que los progresos de 
la ciencia médica y la tecnología en general permi~ 
tan más que lejanas posibilidades de explicar den~ 
tíficamente estas psicosis; aún más, de los actuales 
hallazgos prometedores, los más evidentes (como 
las drogas psicotrópicas) no son específicos de las 
esquizofrenias, sino de mecanismos de acción co~ 
mún a muchos grupos de psicosis. 

Bleuler a pesar de deslindar las demencias de 
las esquizofrenias, encuentra entre las últimas una 
muy elevada incidencia de anomalías pupilares y 
precisa que el 21% de los sujetos que él estudió 
sufren de retraso mental. 

Apreciamos claramente las orientaciones a oh~ 
tener un agente causal físico, con hallazgos intere .. 

. santes pero que se abandonan y se deja lugar pre~ 
ponderante a la investigación de procesos psicol6 .. 
gicos, eri.tre los cuales los de las escuelas psicoana~ 

líticas a pesar de llegar a múltiples conclusiones no 
nos ofrecen a la actualidad bases sólidas ni para 
la fisiopatología ni para el tratamiento de este gru~ 
po de psicosis, aun cuando han facilitado el cono~ 
cimiento de mecanismos dinámicos de la persona~ 

lidad. 

En 1946 se logra uno de los mayores avances 
en la investigación etiológica de la esquizofrenia con 
Kallman6 que demuestra la importancia del factor 
genético. En la actualidad Rosenthal concluye8 que 
las anomalías genéticas seguramente son múltiples 
y que un grupo de genes dañados interactúan con 
el medio y en situaciones de stress son susceptibles 
de propiciar la enfermedad; por otra parte, Gjes~ 
sing,7 DeJong y Baruk42 cada uno independiente y 
las últimas en terreno experimental, demuestran que 
algunos síntomas catatónicos son verdaderas expre~ 
siones sintomáticas de encefalopatías tóxicas, que a 
su vez son causadas por diversos agentes, como 
cuerpos azoados, bulbocapnina, etc.43• 

Más recientemente De Sanctis en 1952, enfati .. 
za en la alta frecuencia de alteraciones pneumoen~ 
cefalográficas del tercer ventrículo en los esquizo~ 
frénicos, pero más tarde Pentonen14 indica que es .. 
tas anomalías no correlacionan con el diagnóstico 
sino con la cronicidad del proceso, con la edad avan~ 
zada, con la presencia de crisis convulsivas espon~ 
táneas o eléctricas y termina diciendo que estas al~ 
teraciones son comúnes a diversos padecimientos 
mentales y neurológicos. 

En el Electroencefalograma, el Psiquiatra no 
encuentra correlación entre la actividad mental y 
la actividad eléctrica, aun cuando con los modernos 
métodos de análisis cuantitativo se han descrito tra~ 
zos "específicos" para esquizofrénicos en relación 
a la "rigidez" en la variabilidad de energía21, sin 
embargo estos métodos aún se encuentran fuera de 
nuestra rutina hospitalaria. Mediante la tradicional 
inspección visual del EEG se ha reportado por Ken~ 
nard y Levy15 que hay anomalías electroencefalo~ 
gráficas en el 73% de los hebefrénicos, en el 67% 
de los catatónicos, en el 57% de Jos simples y en 
el 54% de los paranoides: en este estudio se señala 
que no hay trazo o morfología específica: no hay, 
además, correlación anatomoclínica y se concluyen 
que las correlaciones significativas de las anomalías 
eléctricas son; para la cronicidad del proceso, para 
la senilidad del paciente, pero no para la esquizo
frenia. 
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Más recientemente Predescu41 reporta que un 
EEG sin modificaciones a las estimulación fótica 
y en menor grado a la hiperventilación, es signo de 
mal pronóstico para el esquizofrénico y correlacio~ 
na positivamente con la severidad del proceso; se~ 

ñala asimismo que las anomalías eléctricas correla~ 
donan estrechamente con las anomalías psenumo~ 
encefalográficas en zonas corticales y del sistema 
ventricular. En cuanto al tratamiento, cualquier m~ 
dificación del trazo eléctrico es signo de buen pro~ 
nóstico, mientras que un mal pronóstico correlacio~ 
na con la rigidez del ritmo alfa 'Small y Stern21 y 
con la "estabilidad paradójica delgert y Lary16• 

Resumiendo, los hallazgos neurológicos, electro~ 
encefalográficos y pneumoencefalográficos que se 
encuentran en pacientes esquizofrénicos, tienen su 
mayor valor cuando logran establecer alguna enti~ 
dad neurológica definida ( Melamud 88 ) pero si la 
anomalía del sistema nervioso central no es conclu~ 
yente de una entidad nosológica definida, carece de 
valor en el concepto de la psicosis o a lo más posee 
alguna implicación pronóstica y esta última no acep~ 
tada uniformemente en la actualidad. 

Observamos de cualquier manera que la alta in~ 
cidencia de signos de daño cerebral en esquizofré~ 
nicos, es detectada por casi todos los autores que 
tratan el tema, a pesar de lo cual la interpretación 
es equívoca. Nos proponemos a continuación con~ 
siderar nuestros hallazgos de daño cerebral en las 
esquizofrenias, señalar las correlaciones significati~ 

vas, entre el daño cerebral y la expresión sintomá~ 
tica de la enfermedad así como sus implicaciones 
en la terapéutica y en el pronóstico. 

MATERIAL y MÉTODO 

Se seleccionaron 250 pacientes con diagnóstico 
de psicosis "funcionales", entre las edades de 16 a 
60 años: de este ~rupo estaban excluidos problemas 
orgánicos obvios como las psicosis en seniles o en 
epilépticos; la evolución de los 250 pacientes era de 
cronicidad (mínimo de años de evolución 1 y má~ 
ximo de 40) y todos ellos estaban internados cuan~ 
do menos desde un año antes. 

El estrato socio~económico al que pertenecen los 
pacientes estudiados incluyó generalmente pacientes 
indigentes y sólo en un porcentaje pobre ( 10%) 
pacientes de estrato socio~económico medio o ele~ 

vado. El grupo humano . no fue seleccionado más 

que por ser psicóticos crónicos de los llamados "fun~ 
cionales", de tal manera que la muestra era repre~ 
sentativa de la población de nuestro hospital. 

El grupo de 250 pacientes, fue estudiado ex~ 
haustivamente por espacio de un año, tiempo en el 
que se practicaron nuevas historias clínica comple~ 
tas, nuevos exámenes de laboratorio y gabinete y 
exámenes detallados neurológicos. Al finalizar el 
año de estudio, se seleccionaron 100 pacientes que 
llenaban los requisitos dásieos y tradicionales del 
diagnóstico de esquizofrenia, y sobre ellos se tra~ 
ha jó para el presente estudio. Dispusimos además 
de los estudios recientes pr~cticados por nosotros, 
de los datos de Archivo del Hospital, que incluía 
todos los historiales clínicos elaborados en los años 
previos de internamiento· por diferentes psiquiatras. 

Los diagnósticos se apegaron a la clasificación 
propuesta por la A.P .A. y se elaboraron por cada 
uno de los tres autores en forma separada para po~ 
teriormente cotejar diferencias. En los estudios dí~ 
nicos pretendimos realizarlos de la manera más coro~ 
pleta, tanto en lo que se refiere a la historia biográ~ 
fica como en el estado actual mental y neurológico; 
las cuantificaciones numéricas se valoraron en e~ 
calas objetivas apropiadas para cada dato y los exá~ 
menes Electroencefalográficos, N eumoencefalográfi
cos así como los Análisis de Laboratorio Clínico, 
corresponden a los procedimientos de rutina hospi
talaria con técnicas standard de registro e interpre~ 
tación. 

El grupo de los 100 pacientes seleccionados, 
presentaron una edad media de 39.5 años con des~ 
viación standard de 13 años; la media de evolu~ 
ción del padecimiento fue 14.4 años y el promedio 
de internamiento fue de 8.6 años. En cuanto ? diag~ 
nóstico todos ellos correspondían a la forma proce
sal con un 46o/o del subgrupo paranoide 42% del 
subgrupo hebefrénico, 8% del $ubgrupo $imple y 
4% del subgrupo catatónico. La baja de p~u;:ientes 
catatonicos posiblemente sea debido . a que en nues
tra muestra humana sólo hay pacientes· cró,iúco~~ pe
ro de cualquier manera para este. trabajo no · in ten~ 
tamos manejar los subgr11pos separadamente . .. 

Las historias clínicas finales con todos los da
tos disponibles se resumieron en 126 variables: ca~ 
da una de éstas representa una característica im
portante del grupo y está cUantificada en escala nu
mérica apropiada para el dato, con la intención de 
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LAMINA 

LESIONES DEL S. N. C. DEMOSTRABLES EN 100 ESQUIZOFRENICOS 

1 

74% 

Cl) 64% 
o 
Cl) 

"' u 

o 
anomallas s1gnos 

neurolo- E .E. G. 
QICOS 

practicar un análisis estadístico en que buscamos 
fenómenos que guarden algún tipo de relación en~ 
tre sí. Se practicaron medias aritméticas y desvia~ 
dones Standard, para finalmente incluir estos re~ 

sultados en una serie de procedimientos matemáti~ 
cos de acuerdo a una teoría de probabilidades, por 
el Método de Correlación Producto~Momento de 
Pearson. 

Solamente tomamos datos confiables. cuando la 
probabilidad de que la relación fuera por azar, en 
menos de 5%. y tomamos como correlación muy 
significativa cuando tenían 99% de probabilidades 
de certeza o más. 

Las operaciones matemáticas se facilitaron me~ 
diante una computadora electrónica IBM del centro 
de cálculo de la U.N.A.M. y la programación y co~ 
ordinación de esta fase del trabajo fué llevada a ca~ 

88% 

~~normal. 
anormal. 

total de 
LESIONES 

bo por el Dr. Luis Lara Tapia, del Depto., de lnves~ 
tigaciones Psicológicas del Hospital "Fray Bernar~ 
dino Alvarez". 

RESULTADOS 

En la primera lámina exponemos los resultados 
totales de incidencia en lesiones del S.N .C. ( fre~ 
cuencia simples) con 74% de sujetos con lesión 
detectable mediante exploración neurológica, 64% 
de sujetos con lesión detectable por EEG y de ellos 
el 46% presentan lesión detectable por ambos méto~ 
dos, lo que da un resultado final de solamente 12% 

de pacientes sin signos demostrables de lesión del 
encéfalo. 

En la lámina 11 mostramos síntomas en relación 
directa e inversa a la presencia de signos de lesión 
cerebral detectada en exploración neurológica. 

410 REV. FAC. MED.-VOL. XII.-NÚM. 6 . -NOVIEMBRE·DICIEMBRE. 1969 



DAÑO CBRIEBRAL EN LAS ESQUIZOPRBNIAS 

LAMINA 11 

PACIENTES CON DAAO CEREBRAL DETECTABLE 
MEDIANTE LA EXPLORACION CLINICA (SIGNOS 

NEUROLOGICOS) 

CORRELACIONES NEGATIVAS 

DESORGANIZACION DEL PENSAMIENTO .. p. 0.05 

. AMBIVALENCIAS ............................... p. 0.05 

SONORIZACION DEL PENSAMIENTO ........ p. 0.05 

HIPERNIGILANCIA (PSIQUE DE CRISTAL) . p. 0.05 

CORRELACIONES POSITIVAS 

DISTORSION PERCEP'IUAL . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.05 

SINTOMAS CATATONICOS ........ . ........ p. 0.05 

ANGUSTIA .............. . ..................... · p. 0.01 

DISMINUCION CLARIDAD CONCIENCIA . . . p. 0.01 

EMPOBRECIMIENTO DEL PENSAMIENTO . . p. 0.005 

PERSEVERANCIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.005 

DETERIORO PRECOZ ........................ p. 0.005 

SUGESTIBILIDAD .. .. .. . . .. . . . .. .. .. .. . .. .. . .. p. 0.001 

En la lámina 111 mostramos síntomas que corre
lacionan directa e inversamente a la lesión del S.N.C. 
detectada por el EEG. 

De la primera lámina observamos que la inciden
cia de lesión cerebral en nuestros esquizofrénicOs 
es muy alta (88%): de las dos siguientes .láminas es 
evidente que los "síntomas primarios~· esquizofréni
cos tienden a desaparecer eonforme aparecen mani
festaciones de lesión cerebral y que estas manifes
taciones de lesión cerebral se expresan sintomática
mente; por otra parte: los síntomas psicóticos menos 
específicos de las esquizofrenias no sufren modifi
cación en su incidencia con la presencia de daño ee
rebral. 

En los tres cuadros sinópticos siguientes presen
tamos las correlaciones entre el daño cerebral y el 
pronóstico: en el primero tenemos datos representa
tivos de los sintomas de buen pronóstico y de mal 
pronóstico, en el segundo seleccionamos pacientes 
de evoludón terminal hacia el severo deterioro de 

LAMINA lll 

PACIENTES CON DAAO CEREBRÁL DETECTABLE 
EN EL E.E.G. (ANOMAUAS INESPECIFICAS). 

CORRELACIONES. NEGATIVAS 

HIPERVIGILANCIA. (PSIQUE DE CRISTAL) , . p. 0.01 

DESESPERSONALIZACION ...... . ....... ; ..... p. 0.01 

AMBrY ALENCIAS ............................. p. 0.05 

AliT'ISMO . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.05 

CORRELACIONES POSITIVAS • 

EMPOBRECIMIENTO DEL PENSAMIENTO 

PERSEVERANCIA 

p. 0.05 

p. 0.01 

SUGESTIBILIDAD . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

DETERIORO PRECOZ ......................... p. 0.01 

DISMINUCION DE CLARIDAD DE CONCIEN-
CIA .............. . ....................... p. 0.005 

FACILIDAD DE LAS REMISIONES ....... . ... p. 0.05 

las funciones intelectuales (precoz para el que espe
raríamos por la edad) : apreciamos que el paciente 
dañado corticalmente se deteriora, mientras que 
aquel paciente que al inicio de su enfermedad no 
presentaba evidencias de daño cerebral conserva ln~ 
tegras sus funciones mentales en el transcurso de 
los años, a pesar· de prolongados internamieñtos. 
Por último, en el tercer euadro señallimos las· con
secuencias de los tratamientos: con electrochoques 
en pacientes con daño cerebral reeonocido, · inclu
yendo las correlacion~ sintomáticas y las pronós
ticas. 

Concretamente, de los tres últimos cuadros obte~ 
nemos que el paciente con daño cerebral detectado 
por E .E.G. tiene mejor pronóstico para la remisión, 
pero eon elevada incidencia de recaídas y tendencias 
a estudios finales de deterioro severo, este deterioro 
puede precipitarse mediante la terapeútica electro
convulsiva .. . Encontramos una <:orrelación no signifi~ 
cativa entre la duración del internamiento y del de
terioro mental ( P - 0.2). 
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CUADRO SINÓPTICO 1 

PRONOSTICO 

A) LOS PACIENTES CON BUENAS REMISIONES 
BAJO TRATAMIENTO. TIENEN LAS SIGUIENTES 

CORRELACIONES SIGNIFICATIVAS: 
. . ~ . 

l.-HISTORIA FAMILIAR CON ANTECEDEN-
TES NEUROPSIQUIATRICOS ............. p. 0.01 . . • .· . . . 

. 2.-RETRASO MENTAL DE GRADO VARIA-
BLE ............ . ..... . .. · ............... . . . p. 0.01 

3.-FACILIDAD DE RECIDIVAS ........ . ..... p. 0.01 

4.-INICIACION BRUSCA DEL PADECIMIEN-
TO ........................................ p. 0.01 

5.-PROCESOS DEL PJ:,NSAMIENTO DE TIPO 
MAGICO PRIMITIVO . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . p . 0.05 

6.-ALTERACIONES DE LA CAPACIDAD DE 
A TENCION ......... . ...................... p. 0.02 

7.-ALTERACIONES CONFUSIONALES OCA-
SIONALES . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

B.-PERSEVERANCIA ................. . ....... p. 0.05 

9.-0BSESIVIDAD . . . .. ........... ~ . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

10.~ANOMALIAS E.E.G. (NO ESPECIFICAS}· .. p. 0.05 

11.-ANOMALIAS FOCALES NEUMOENCEFA-
LOGRAFICAS ............... . ......... ;, . p. 0.01 

B) LOS PACIENTES CON MALAS REMISIONES AL 
TRATAMIENTO, TIENEN LAS SIGUIENTES 

CORRELACIONES .. SIGNIFICATIVAS." 

1.-VAGANCIA PR&PSICOTICA ;_; .. ..... .;;.~ . p. 0.05 

2.-CRONICIDAD .. .. . ~ ...... . .... . .. . ... '; :'. : ¡).' 0.01 
' - ~ . 

3.-EMPOBRECIMIENTO . SEVERO DE . LA 
AFEcriVIDAD ...... ~ .. . .. . .. .. .. . .. .. . .. p. 0.01 

4.-SEVERA DESINTEGRACION EN EL PEN-
SAMIENTO . .... . ........... · . . ...... . ·. . . . . p. 0.01 

5.-A U T 1 S M O ............... , ........... p. 0.05 

6.-FALTA DE CONCIENCIA DE ENFERME-
DAD MENTAL ........... , .... , .. .. . .. .... p. 0.05 

7.-M A N E R 1 S M O S .... .. .. ,. .... . ....... p. 0.05 

C) · ELEMENTOS SIN RELACION AL PRONOSTICO. 

l.-RESTO DE SIGNOS PRIMARIOS ESQUI~: 

ZOFRENICOS ......... . ........ .. .. . .... •i~:r p. 0.20 

2 . ...:.SIGNOS . NEUROLOGICOS ANORMALES'· 
(POR CLINICA) ................ .. ; ....... : p . 0.20 

DISCUSIÓN 

A. DA~O CEREBRAL Y SINTOMATOLOLOGÍA 

ESQUIZOFRÉNICA. 

Encontramos signos anormales en la exploración 
neurológica en el 7 4% de los casos, de anomalías 
Electroencefalográficas en el 64%; no todos los pa~ 
dentes que mostraban signos neurológicos anotma~ 
les fueron detectados. por el E.E.G. y viceversa; 
sólo en 46% de los pacientes era demostrable una 
lesión cerebral por los dos métodos. El cómputo fi~ 
nal de los pacientes con lesión cerebral ·demostrable 
da un 88% (Lámina 1). 

Estos resultados traducen una alta incidencia de 
daño cerebral en los pácientes esquizofrénicos. Con~ 
firman otros resultados de la literatura especial~ 
mente en lo que se refiere a la inddencia de anoma~ 
lías Electroencefalográficas.111 

La alta frecuencia de lesión cerebral demostrable 
es significativa. El tipo de daño cerebral encontrado 
es muy heterogéneo, tanto en localizaci6n como en 
severidad por lo que no podemos hablar de que se 
trate de "factores etiológicos". 

En segundo término, relacionamos los signos de 
daño cerebral con la sintomatología esquizofrénica. 
Se aprecia que a mayor severidad del daño cerebral 
tienden a desaparecer algunos de los síntomas que 
llamamos primarios mientras que los. síntonia.S que 
llamamos "secundarios" (alucinaciones, incoheren~ 
cías, etc.) permanecen sin modificaciones. En nues~ 
tros casos no hay correlación significativa ....... . 
(p.=0.20) entre deterioro mental y duración del 
internamiento. · 

Ahora bien, con el paciente dañado cerebral de~ 
mostrable, desaparecen algunos síntomas primarios, 
aparecen síntomas que no son específicos de las es~ 
quizofrenfas (angustia por ej.), y aumentan en in~ 
tensidad los síntomas que acompañan a cualquier 
tipo de sindrome de dafio cerebral; como la d!smi~ 
nución de la claridad· de conciencia, el empobreci
miento del pensamiento, demenciación y, en forma 
muy relevante .la perseverancia. ( p=O.OOl). 

En el tercer cuadro sin6ptico, relacionamos en 
igual forma el daño cerebral con la sintomatología, 
sólo que ahora valoramos tomando en cuenta el re~ 

·porte electroencefalográfico. A ·. mayor" evidenCia de 
daño cerebral disminuye la llamada · "sintomatologia 
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primaria". Deseamos hacer énfasis en los síntomas 
primarios que desaparecen cuando el daño cerebral 
es detectado por clínica neurológica y que son dife~ 
rentes los síntomas primarios que desaparecen cuan~ 
do el daño cerebral es detectado por Electroence~ 
falogramas o Pneumoencefalograma condiciona 
que posiblemente guarda relación con las diferentes 
localizaciones anatómicas de las lesiones; por otra 
parte, hay algunos síntomas primarios que parecen 
no ser afectados por los signos de daño cerebral 
como la disociación ideo~afectiva. 

En resumen de acuerdo con estos hallazgos, la 
sintomatología primaria florida la presentan pacien~ 
tes SIN DA~O cerebral demostrable mediante los 
actuales métodos diagnósticos. 

A mayor daño cerebral menor es la sintomatolo~ 
gía primaria con persistencia de la sintomatología 
secundaria y aparición de síntomas evidentes de or~ 
ganicidad. De entre los cuales el más evidente es la 
perseverencia (p.= 0.001). 

La interpretación a los anteriores datos es la si~ 
guiente: . 
· a) . ...-Para una sintomatología esquizofrénica flo~ 
rida, se requiere de un cerebro más íntegro anato~ 
micamente. · Para una psicosis no específica ( aluci~ 
na torio y 1 o delirante), no se requiere la integridad 
anatómica del cerebro. 

b) . ...-La correlación es alta entre el diagnóstico 
de esquizofrenia y la detección de algún daño cere~ 
bral; estos hallazgos están ampliamente reportados 
en la literatura 10, 12

, 13, 
26, 30 86, por lo que el 

daño cerebral se puede considerar asociado frecuen~ 
·temen te a las esquizofrénias. 

e) . ...-El hecho más sólidamente establecido para 
la etiología de las esquizofrenias es el genético 6 • 

Actualmente hay evidencias de fallas poligenéticas 
que facilitan la expresión sintomática de la enfer~ 

medad; sin embargo, siendo el daño cerebral inverso 
a los síntomas esquizofrénicos más típicos ¿por qué 
se asocian con tan elevada frecuencia?. 

La explicación más simple que encontramos, es 
que las fallas poligenéticas 8 forman un substrato 
morfológico~fundonal para la psicosis, pero que tam~ 
bién facilitan en los mismos pacientes y en mayor o 
menor grado, elevada morbilidad del encéfalo ante 
agentes agresores del medio (stress) . 

Existen reportes que indican que esta elevada 

CUADRO SINÓPTICO II 

CORRELACIONES SIGNIFICATIVAS CON EL 
DETERIORO PRECOZ 

SINTOMAS EN PACIENTES CON LESIONES NEU~ 
ROLOGICAS CORTICALES (DETECI'ADAS POR EEG 

o NEUMOENCEFALOGRAMA) . 

DEMENCIACION PRECOZ ........... . .... .... p. 0.01 

CURSO DE LA ENFERMEDAD EN BROTES .. p. 0.05 

POCAS ALUCINACIONES AUDITIVAS . . . . . . . . p. 0.05 

NO PRESENTA AMBIVALENCIAS ...... . . .. .. p. 0.01 

~O DESORGANIZACION DE LA PERSONAL!~ 
DAD ....... ... . . ...... . .... . ................ p. 0.05 

PENSAMIENTO MAGICO PREDOMINANTE .. p. 0.01 

ALTERACIONES CONFUSIONALES ... . .... . .. p . 0.01 

PERSEVERANCIA p. 0.05 

SINTOMAS ENCONTRADOS EN PACIENTES CON 
DA~O CORTICAL FOCALIZADO A LOS LOBtn.OS 

TEMPORALES 

DETERIORO SEVERO POR ELECTROCHO-
QUES . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

NO AMBIVALENCIAS ................. . .. . .... p . 0.05 

NO DESINTEGRACION DE LA PERSONAL!~ 
DAD ... . ... . ........ ........ . . .............. p. 0.05 

NO AliTISMO .... ... ···· ···· · .. .. ... ......... . p; Q.05 

PERSEVERANCIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0;05 

INICIACION CONFUSIONAL DE LA PSICO~ 
SIS .. . . ... ........ ...... ... . .......... · . .... p. O 01 

morbilidad no es sólo del encéfalo, sino de todo el 
organismo. 

Sobre este último dato, en nuestra serie, el daño 
cerebral aumenta conforme disminuye el estrato so~ 
cioeconómic:o (p=0.05); al parecer pacientes afee~ 
tados por factores tipo desnutrición, infecciones pió~ 
genas o virales, etc., tienen . más oportunidades de 
exponerse ante estímulos inadecuados del medio "fí~ 
sicos o de cualquier otra índole" con la consecuente 
respuesta de elevada morbilidad del encéfalo y sus 
secuelas. 
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CUADRO SINÓPTICO III 

LA TERAPEUTICA CON ELECTROCHOQUES 
Y EL PRONOSTICO 

SINTOMAS QUE SE MODIFICAN EN LOS 
PACIENTES TRATADOS CON ECH. 

CORRELACIONES NEGATIVAS 

AMBIVALENCIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . -p. 0.05 

HIPERVIGILANCIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . -p. 0.05 

DESORGANIZACION DEL PENSAMIENTO . -p. 0.05 

DELUSIONES PERSECUTORIAS . . . . . . . . . . . . . -p. O.tOl 

SISTEMATIZACION PARANOIDE .......... - p. 0.01 

CORRELACIONES POSITIVAS 

DISMINUCION DE LA CLARIDAD DE CON-
CIENCIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.05 

EMPOBRECIMIENTO DEL PENSAMIENTO . . . p. 0.01 

D E T E R I O R O . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

TENDENCIA A RECIDIVAS ................... p. 0.01 

EFECTOS DE LOS ELECTROCHOQUES EN 
PACIENTES CON DAJS!O CEREBRAL 

CORTICAL 

SIGNOS NEUROLOGICOS ANORMALES 
ELECTROCHOQUES 

TENDENCIA A RECIDIVAS . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

DETERIORO PRECOZ ..... : . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

ANOMALIAS EN E.E.G. (NO ESPECIFICAS) 
ELECTROCHOQUES 

TENDENCIA A RECIDIVAS ................... p. 0.01 

DETERIORO PRECOZ .. . . .. .. . .. .. .. .. . .. .. . .. p. 0.05 

DAÑO DETECTABLE DEL LO BULO TEMPORAL 
ELECTROCHOQUES 

TENDENCIA A RECIDIVAS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . p. 0.01 

DETERIORO PRECOZ ......................... p. 0.01 

B. DAÑO CEREBRAL EN RELACIÓN AL CURSO y 

PRoNÓSTico DE LAS EsomzoPRENIAs. 

En lo antes descrito hemos mostrado que el daño 
cerebral tiene expresión sintomática en las enferme~ 

dades esquizofrénicas; veamos ahora la relación en~ 
tre el daño cerebral y el curso de la enfermedad. 

En primer lugar, los elementos relevantes para 
el buen pronóstico son síntomas que representan al 
daño cerebral (ver cuadro sinóptico N 9 1). en es~ 

tos pacientes las remisiones bajo tratamiento son 
rápidas (p. 0.05) pero tienen una elevada proba~ 
bilidad de recaer (p=O.Ol), 

Los elementos revelantes de mal pronóstico son 
síntomas inespecíficos como la vagancia prepsicó~ 

tics, los manerismos, la falta de su enfermedad men~ 
tal y, fundamentalmente, los siguientes síntomas 
"primarios" esquizofrénicos. 

Pérdida de la afectividad. 

. Pérdida de la directriz del pensamiento. 

Y autismo. 

Se considera que la totalidad de "síntomas pri~ 
marios" son los pilares diagnósticos, pero sólo tres 
de ellos tienen correlación con el pronónostico, mien~ 
tras que los demás no guardan relación (disociación 
ideoafectiva p. ej.). 

En segundo término, señalamos las caracterís~ 

ticas clínicas de los pacientes que se deterioran rá~ 
pidamente. Estas características son nuevamente las 
que señalan la presencia de daño cerebral de tipo 
variable, como las iniciaciones confusionales de bro~ 
tes (p.=O.Ol) el curso de la enfermedad por brotes 
(p.=0.05) y la perseverancia (p.=O.Ol). 

Interpretamos estos datos, señalando que el daño 
cerebral de un paciente evoluciona hacia la disemi~ 
nación en el curso de los años (hay reportes ex pe~ 
rimentales en la literatura que confirman este da~ 
to) (--- ---//- -). Ahora bien, de entre los pacien~ 
tes con daño cerebral hay algunos que se deterioran 
con mayor rapidez y corresponden a los que tienen 
lesiones focales corticales en el neumoencefalograma 
(p.=O.Ol) o a daño cerebral cortical detectado por 
EEG. 

Como el signo clínico más relevante de estos 
pacientes es la PERSEVERANCIA, consideramos 
que éste es un signo que expresa daño cerebral, que 
no es específico de alguna zona anatómica, sino más 
bien de la extensión de las lesiones 39• 

Finalmente encontramos que los electrochoques 
lesionan el cerebro en los pacientes que tienen pre~ 
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viamente al tratamiento signos de daño cerebral. 
Los más dañados, son aquellos que presentan signos 
de lesión cerebral en zonas corticales, especialmente 
en los lóbulos temporales. Por otra parte, los elec~ 
trochoques son muy efectivos para hacer desapare~ 
cer algunos síntomas primarios esquizofrénicos aun 
cuando sea a costa de dos elementos muy nocivos. 

a) La facilidad a las recaídas. 

b) ·. La precipitación del deterioro. 

Veamos ahora una interpretación de nuestros 
hallazgos, bajo una tendencia de síntesis: 

a). La expresión esquizofrénica requiere de la 
mayor integridad posible del encéfalo. 

b). El encéfalo no íntegro es capaz de sufrir 
psicosis no especifica, pero de no expresar~ 
se claramente en síndromes esquizofrénicos. 

e). De entre los daños cerebrales, son los da
ños corticales los que más impiden la "ex~ 
presión" psic.ótica esquizofrénica. 

En estas condiciones, parece ser factible aceptar 
las hipótesis planteadas en la literatura acerca de 
que las zonas superiores de la formación reticular, 
son las responsables de las alteraciones psicóticas 
elementales (alucinatoria) 19 25 ( = =) ( = ) . Por lo 
tanto, un sujeto psicótico recibe en corteza, (centros 
integradores) información distorsionada. Esta in
formación puede serie indiferente (corteza dañada) 
y expresarla tal como llega (por ejemplo en una psi
cosis alucinatoria in específica) pero si las zonas cor
ticales integradoras están conservadas. al tratar de 
interpretar los datos anormales que a ellas llegan, 
darían como resultado una expresión "desintegra~ 

da" que es en esencia la expresión esquizofrénica. 

De acuerdo con estos datos, las psicosis esquizo~ 
frénicas tendrían tres etapas, la primera de aferen~ 
tación anormal de impulsos (distorsiones perceptua~ 
les) la segunda de tentativas integrales corticales de 
amoldar el mundo real, objetivo, a las experiencias 
perceptuales anormales o cambiantes40, para final~ 
mente expresarse (en terreno psico~motor) en la 
.comunicación interpersonal como propiamente "ES~ 
QUIZOFRENICAS". 

Estos conceptos anteriores permiten explicarnos 
.cómo puede conciliar el daño cerebral c~:m cuadro 
esquizofrénico, a pesar de tener una relación in
versa entre sí. Podríamos decir que un sujeto que 

sufre de una esquizofrenia, es susceptible de dañarse 
cerebralmente con mayor facilidad que un normal, 
y que este daño cerebral dificulta la desintegración 
esquizofrénica procesal, pero lo precipita con ra
pidez a un deterioro precoz. 

Finalmente hacemos notar que los electrochoques 
tienen efectos positivos como la rápida desaparición 
de algunos de los síntomas primarios (ver cuadro 
sinóptico 111) o bien la atenuación de la sisteni.ati
zación paranoicte. Hay asimismo efectos negativos, 
de entre los cuales los más importantes son: 

a). Aumento de la tendencia a recaídas 
(p.=O.Ol) 

b) . Tendencia al Deterioro Intelectual 
(p.=O:ot) 

Estos dos efectos desfavorables son mucho más 
evidentes cuando se aplican los electrochoques a 
pacientes con evidencias de daño cerebral cortical. 

Por la elevada tendencia a las recaídas debe
mos tener en cuenta al aplicar tratamiento electro
convulsivo a un paciente esquizofrénico, que obten
dremos una mejoría transitoria y que en algunos pa
cientes esta mejoría transitoria es a riesgo de au~ 
mentar el daño cerebral preexistente y en esta for~ 
ma precipitar su deterioro. 

Aun cuando el diagnóstico se funda en bases 
clínicas, consideramos que es necesario ampliar al 
máximo la investigación clínica, de laboratorio y ga
binete para detectar daño cerebral en un paciente 
esquizofrénico, ya que de los resultados obtenidos 
podemos inferir un curso pronóstico y de esta ma~ 
nera normar el criterio terapéutico con medios .más 
científicos y menos afectados por el empirismo. 

RESUMEN y CONCLUSIONES 

l . Se presenta el estudio de 100 paciente~ es~ 
quizofrénicos seleccionados de entre 250 paCientes 
afe(;tados de psicosis "funcionales"; los pacientes 
fueron estudiados durante un periodo de un año y 
se presentan los resultados de la detección de daño 
cerebral, de la relación del daño cerebral con la sin~ 
tomatología, con el pronóstico y con la terapeútica. 

2. Los resultados muestran una elevada eviden
cia de daño cerebral en nuestros pacientes, daño 
cerebral que no correlaciona con e] prolongado inter ... 
namiento, que es variado en cuanto a localización 
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topográfica y en cuanto a extensión, y que tiende 
a estar en relación inversa a los llamados "signos 
primarios" esquizofrénicos mientras que no guarda 
relación alguna con el resto de sintomas psicóticos. 

3. De entre los daños cerebrales, son las lesio~ 
nes que afectan corteza cerebral las que más impi~ 
den la ·expresión de los síntomas primarios, esqui~ 

zofrénicos y son estos mismos pacientes los que 
más rápidamente se deterioran, deterioro que puede 
ser precipitado mediante la terapia electroconvulsiva. 

4. Consideramos que los pacientes esquizofré~ 

nicos presentan esta elevada incidencia de "daño 
cerebral" debido a una elevada morbilidad del en~ 
céfalo ante agentes estresantes del medio. Los pa~ 
dentes que sufren daño cerebral tienen mejor pro~ 

nóstico a corto plazo pero a largo plazo presentan 
tendencia a las recidivas y deterioro acelerado. La 
terapia electroconvulsiva esta contraindicada como 

método terapéutico en los pacientes esquizofrénicos, 
especialmente en aquellos que muestran evidencias 
de "daño cerebral". 

5. En el cuerpo del trabajo se discuten algunos 
conceptos para explicar nuestros hallazgos, y se con~ 
cluye de ellos que el uso de la exploración clínica 
completa, del laboratorio y gabinete, son medidas 
indispensables que deben utilizarse para detectar la 
presencia o ausencia de daño cerebral en el paciente 
esquizofrénico, con la finalidad de apegarse a linea~ 
mientos científicos lo más estrictos posibles que para 
el paciente tiene mucho valor en cuanto a su trata~ 
miento. 
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