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caso asociado a esquizofrenia.

Reduplicative paramnesia: a propos of a case associated with schizophrenia.
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RESUMEN

Los sindromes de falsa identificacion delusional (SFID) constituyen un cuadro clinico relativamente frecuente
en la casuistica psiquiatrica aunque la paramnesia reduplicativa (PR) se ha atribuido con mas frecuencia a causas
de tipo organico cerebral. Presentamos el caso de un paciente con diagnostico de esquizofrenia paranoide, que
desarroll6 paramnesia reduplicativa afirmando que poseia dos domicilios iguales, uno verdadero y otro falso -copia
del primero-, pero en este ultimo no podia respirar porque no disponia de aire. Dentro de una breve revision de la
literatura respectiva, hallamos progresos en la explicacion neurobiologica de la PR, sobre todo a partir del fendmeno
hallado en pacientes con organicidad cerebral, sin embargo subsisten preguntas que pueden requerir una concepcion
mas abarcativa de este sintoma en cuanto manifestacion psicética de la esquizofrenia.
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SUMMARY

Delusional misidentification syndromes (DMS) are a relatively common group of disorders in clinical psychiatry,
although the symptom known as Reduplicative Paramnesia (RP) has been, in most cases, attributed to organic (brain-
related) causes. The case of a patient with diagnosis of paranoid schizophrenia who developed RP is presented: he
reported having two identical homes, one real and one false, the latter a copy of the former, but in which he could not
breathe because of lack of air. A brief review of the literature revealed progress in the neurobiological explanation
of RP, particularly related to evidences of organic cerebral pathology; nevertheless, a number of questions remain,
requiring a more comprehensive conception of this symptom as a psychotic manifestation of schizophrenia.
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INTRODUCCION sindromes se ubica un subgrupo llamado de falsa
identificacion reduplicativa, en donde el paciente

Los sindromes de falsa identificacion delusional tiene la conviccion de que una persona, objeto, lugar

se encuentran entre los mas llamativos y menos
comprendidos de la neurologia y la psiquiatria hoy
en dia (1). Estos sindromes incluyen una variedad
de cuadros clinicos en donde el sintoma principal
es una delusion respecto a la identidad o unicidad
de una persona, objeto o lugar (2). Dentro de estos

o evento ha sido duplicado. Aqui esta incluida la
paramnesia reduplicativa, en que el paciente afectado
cree que un lugar fisico existe simultaneamente en
dos o mas localizaciones (3); también esta incluido
el sindrome de Capgras —largamente, el SFID mas
frecuente-consistente en que el paciente cree que una
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persona, usualmente cercana a él, ha sido sustituida
por un “doble” o “impostor” que detenta la apariencia
fisica de la persona suplantada. El sindrome de
Capgras puede tener causas psiquidtricas primarias
—incluyendo consumo de drogas- o causas organicas
cerebrales mientras que la PR predominantemente se
ha atribuido a causas organicas (4,5).

A continuacion, con el propdsito de revisar la
bibliografia reciente sobre este topico, se presenta el
caso de un paciente con PR que tenia como diagnostico
de fondo esquizofrenia paranoide.

Caso clinico

Paciente varén de 23 anos, soltero, instruccion
secundaria completa, sin ocupacion y sin antecedentes
de importancia. Inici6 su cuadro a los 17 afios cuando
fue victima de un asalto en la via publica y sufrié un
traumatismo encéfalocraneano con aparente pérdida
de conciencia, de pocos segundos de duracion.
Luego de dos semanas empez6 a presentar cefalea,
alucinaciones auditivas amenazantes y delusiones de
dafio: acusaba a su padre de haber querido asesinarlo
y de ser el autor intelectual de la agresion sufrida.
Cabe anotar que durante este afio, tras una larga
temporada de discordias, sus padres se separaron: el
paciente usualmente habia sido testigo e intermediario
del conflicto entre ambos. Los sintomas anotados se
presentaron a lo largo de diez meses y paulatinamente
se afiadieron desalifio, hiporexia, aislamiento social,
irritabilidad y agresividad. Finalmente fue atendido en
consultorio de psiquiatria y recibio el diagnostico de
esquizofrenia paranoide, se le prescribi6 tratamiento
con 4 mg/dia de risperidona, lo que produjo una
mejoria parcial. Debido a los problemas familiares
el paciente se mudd con su padre -quien cuestionaba
el tratamiento- por lo que en los siguientes tres afios
fue medicado de manera irregular. En este periodo, el
paciente presentd conducta dromomdénica: caminaba
sin rumbo largas distancias -afirmando que necesitaba
tranquilidad- hasta el punto de ampollarse los pies.
En su ultima fuga estuvo extraviado veinte dias: se lo
hallé sucio, hostil y agresivo y acus6 a su madre de ser
complice de su padre en el complot contra él, por lo
que fue hospitalizado.

Durante su internamiento, el paciente empezd a
referir que ¢l poseia dos casas: una verdadera y otra
falsa, -no se referia a la casa de su padre sino a la casa
donde habia residido siempre-. Afirmaba que en la
casa donde vivia no habia aire para respirar, en cambio
en su casa verdadera si habia, y aunque la segunda
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casa era una copia y se hallaba en otro barrio, él podia
encontrar minimas diferencias entre una y otra para
diferenciarlas. Durante los dias de permiso que tuvo,
el paciente sigui6 afirmando que la casa a donde habia
ido no era su verdadera casa. Asimismo, el paciente
persistia con delusiones de dafio respecto a su padre y
otros familiares.

Debido al traumatismo encéfalocraneano que habia
sufrido nuestro paciente y la frecuente asociacion
entre PR con lesiones cerebrales, se realizaron pruebas
auxiliares diagndsticas: electroencefalograma,
tomografia axial computarizada, resonancia magnética
y angiorresonancia cerebral, pero no se encontraron
alteraciones. Por lo tanto, se confirmo el diagnostico
de esquizofrenia paranoide y se reinici6 el tratamiento
con risperidona pero, debido al desarrollo de acatisia y
parkinsonismo, se cambi6 por quetiapina, hasta dosis
de 800 mg diarios. Al no observarse ninguna mejoria
clinica tras cuatro semanas de tratamiento, se decidio
el inicio de terapia electroconvulsiva. A partir de la
sesion numero 12 el paciente empezd a cuestionar sus
delusiones de dafio, pero persistia con la idea de tener
dos casas, una verdadera y una copia falsa. Recién tras
la Gltima sesion (nimero 15) desaparecié la PR. Salio
de alta con 800 mg diarios de quetiapina y 25 mg IM
de decanoato de flufenazina cada 15 dias.

Luego de pocas semanas tras el alta, y al parecer
debido a la pobre adherencia al tratamiento, el paciente
intent6 agredir a su madre exigiendo que le permita
ir a buscar su verdadera casa. Recibid haloperidol
parenteral en emergencia y en controles posteriores
se verificod que su evolucion era muy discreta por lo
que se decidi6 iniciar tratamiento con clozapina, con
retiro paulatino de la quetiapina. Aunque con este
antipsicotico disminuyo parcialmente su agresividad,
persistia la PR. Luego de seis meses, y ya con 600 mg
diarios de clozapina, dejé de afirmar que tenia “dos
casas” pero se incomodaba al ser preguntado sobre el
tema: de hecho, se resistia a que la madre supervise su
tratamiento, llegando a insinuar que en su verdadera
casa también se encontraria su verdadera progenitora
y que ¢l vivia con la copia falsa de su madre.
Aparentemente por este rechazo a la medicacion su
evolucion ha sido irregular en las ultimas semanas, con
recurrencia de conductas hostiles, animo facilmente
irritable y reaparicion de delusiones paranoides.

DISCUSION

El primer reporte histérico de un fendémeno
compatible con la PR fue efectuado por Charles
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Bonnet en 1788 (6), sin embargo, en la literatura
contemporanea se reconoce que la PR fue descrita
en 1903 por Arnold Pick, este autor describi6 el caso
de una mujer de 67 afios con un cuadro demencial
(presbiofrenia) quien creia que el hospital de Praga
donde estaba internada, incluyendo al personal que
alli trabajaba, era una réplica del hospital de su ciudad
natal. Pick postuld que una lesion cortical difusa era
la causante de este sindrome (7). La “duplicacion” a
la que aludia Pick se referia no solamente a lugares
y personas sino también a circunstancias temporales.
En la actualidad, el término sindrome de Capgras se
usa mas en la literatura psiquiatrica y paramnesia
reduplicativa se prefiere en la bibliografia neurolégica,
pero pueden considerarse equivalentes (8). Su
coexistencia clinica en un mismo paciente (delusiones
de duplicacion de personas y lugares) es frecuente.

Eltérmino “paramnesia” no ha tenido una definicion
de consenso entre los investigadores (9); en general,
alude a cualquier error en el proceso de configuracion
de la memoria y que acaba distorsionando la
informacion original (10). Clasicamente, paramnesia
(o alucinacion del recuerdo) designaba las alteraciones
patologicas de la memoria en oposicion a alomnesia
(o ilusion del recuerdo) que denominaba las
alteraciones normales de la memoria. Kraepelin, en
1886, uso6 la denominacion paramnesia para designar
las alteraciones cualitativas de la memoria, en
oposicion a las alteraciones cuantitativas (amnesias
e hipomnesias). Estos conceptos datan de fines del
siglo XIX, cuando los juicios delusionales respecto a
hechos del pasado se adjudicaban a la psicopatologia
de la memoria; posteriormente se decantaron mas bien
como alteraciones de juicio. El concepto y término
paramnesia reduplicativa son los unicos que han
persistido de dicha época (11).

No existen datos sobre la prevalencia de PR en
pacientes neuropsiquiatricos (12). La prevalencia
general de los SFID varia de 1 a 5,3% en pacientes
psiquiétricos hospitalizados, en los cuales el SFID mas
frecuente es el sindrome de Capgras. Este se presenta
hasta en 15% de los pacientes con esquizofrenia y en
0,5 a 12% de los pacientes con demencia (2,13,14).
Forstl et al., encontraron en una revision sistematica
de 260 pacientes con SFID que el 66,9% de ellos
presentaba sindrome de Capgras y solamente el 6,5%
tenia PR (12).

Politis (3) describe tres variantes de PR: a) la
“reduplicacion del lugar” —como el caso original de Pick
y el tipo mas frecuente- es la creencia de que existen,

de manera simultanea, dos lugares con caracteristicas
idénticas aunque se hallen geograficamente distantes;
b) la “asimilacion quimérica”, es la creencia de
que dos lugares diferentes se han combinado para
formar solamente uno, y c) la “localizacion espacial
extravagante”, que es la creencia del paciente que
su ubicacion geografica actual en realidad es otra,
usualmente una localizacion familiar para él. Estas
variedades se pueden presentar de manera aislada o
coexistir.

La etiologia mas frecuente de la PR es orgéanica,
y se asocia predominantemente a lesiones en el
hemisferio cerebral derecho, sobre todo del 16bulo
frontal y, en menor medida, temporal y parietal
(15). Se postula que en estos casos se encuentra
indemne la corteza occipitotemporal ventral que se
encarga de reconocer estimulos asociados a lugares
conocidos (13). El lobulo frontal, especialmente del
lado derecho, se encarga de la deteccion de errores,
automonitoreo del self acerca de las caracteristicas
de la realidad circundante y la metamemoria (16).
Por lo tanto, una lesion frontal desinhibira las areas
de reconocimiento occipitotemporales y sin el filtro
frontal, el falso reconocimiento de un lugar no seria
detectado y se podria mantener delusionalmente (15).
A nivel neuropsicolégico se han verificado fallas en
las habilidades visuoespaciales y topograficas y en una
variedad de tareas ejecutivas, pero sobre todo en las
habilidades relacionadas a la memoria (3,17).

Un reciente hallazgo clarifica la neurobiologia de
estos fendmenos: Darby et al., estudiaron una serie de
casos de SFID para identificar en el conectoma cerebral
areas afectadas en comun y hallaron especificamente
dos (1): a) el cortex retroesplenial izquierdo (areas
29 'y 30 de Brodmann), area estratégica entre la
cortezaoccipital y el hipocampo pues participa en
la adjudicacion del sentimiento de familiaridad al
coordinar percepcion y memoria, y b) corteza prefrontal
derecha (ventral), que coteja la representacion interna
de la realidad con los datos exteriores. Estos hallazgos
corroboran el modelo de dos factores en la génesis de
los SFID (2), y asimismo permite explicar la frecuente
comorbilidad de diferentes tipos de SFID en un mismo
paciente (18).

Sin embargo, muchos casos de PR surgen a partir
de etiologia psiquiatrica primaria: la mas frecuente es
la esquizofrenia (2-4). Joseph et al., (19) estudiaron
diez casos de PR en pacientes psiquiatricos, de los
cuales nueve tenian esquizofrenia y uno tenia trastorno
bipolar. En otra serie de pacientes alcoholicos atendidos
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por un evento neurologico agudo, se encontré PR en
8% de los evaluados (20). En la tabla 1 se observan las
causas primarias y secundarias de PR encontradas en
la literatura.

Tabla 1. Causasreportadas de paramnesiareduplicativa
(2,4,11,13)
ETIOLOGIA ORGANICA

Meningioma

Accidente cerebrovascular isquémico
Infecciones: encefalitis viral, absceso cerebral
Hematoma subdural

Malformacion arteriovenosa
Migrafia

Demencia frontotemporal
Enfermedad de Alzheimer
Traumatismo encéfalocraneano
Autoinmune (Sindrome de Morvan)
Hemorragia subaracnoidea
Aneurisma del poligono de Willis
Metastasis cerebral

ETIOLOGIA PSIQUIATRICA PRIMARIA
Esquizofrenia

Depresion
Trastorno bipolar

En los pacientes con PR de etiologia organica,
este fendmeno es usualmente el Unico sintoma
psicopatologico. Por lo tanto, si la PR se presenta
asociada a otros sintomas psicéticos o cambios previos
del comportamiento, esto sugiere que la etiologia
primaria seria psiquiatrica. Los pacientes psicoticos
usualmente presentan sintomas paranoides, por lo
que, al ser confrontados, se mostraran suspicaces y
defenderdn con beligerancia sus creencias —como en
el caso de nuestro paciente-, en cambio los pacientes
organicos suelen ser asequibles, y aunque sostendran
Sus creencias como ciertas, reaccionaran mas bien con
desconcierto al ser cuestionados sobre la imposibilidad
de las mismas (2-4).

Respecto al tratamiento de la PR, debe sefialarse
que algunos casos de etiologia organica se resuelven
espontaneamente, sobre todo si la noxa causante es
aguda y limitada (21). Otros casos responderan al
tratamiento del problema de fondo (22,23). Como
otros sintomas psicoticos, la PR responde a dosis
variables de antipsicoticos (24). En un reporte de caso,
Pignat consigui6 revertir un cuadro de PR postrauma
encéfalocraneano a través de la modulacion de la
experiencia perceptual, es decir, mediante la exposicion
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a estimulos visuales de lugares muy conocidos de
la ubicacion real y habitual del paciente (Ginebra,
Suiza) que colisionaban con su creencia de hallarse
en otro pais (25). Este caso rubrica lo planteado por
Devinsky: que la PR entrafia un incremento anormal
de la familiaridad acerca de un lugar determinado ante
estimulos relativamente ambiguos, como es el caso de
los ambientes de un hospital (15).

Se ha asumido que la PR es un sintoma equivalente
ya sea en pacientes psiquiatricos o neurologicos (2-
4). Draaisma (26) relata como los casos de sindrome
de Capgras tuvieron explicaciones psicodinamicas
por largo tiempo y ahora, con justificada razonm,
predominan las explicaciones neurobiolédgicas. Estas
pueden ofrecer algunas vislumbres sobre la génesis de
componentes de los fenomenos de falsa identificacion
delusional, sin duda: por ejemplo, cémo sucede el
no reconocimiento de un familiar, pero no logran
explicar como surge la inusitada idea de que aquél ha
sido reemplazado por un impostor (27). Por otro lado,
no se han encontrado diferencias entre los perfiles
neuropsicologicos de pacientes esquizofrénicos con y
sin SFID (28), lo que sugiere que aun faltan elementos
adicionales a los existentes para la explicacion y
comprension plena del fendmeno.

El comun de casos de PR implica que el primer lugar
confundido como casa del paciente sea el hospital,
mientras que nuestro paciente desde un principio
afirmo tener dos casas, una de ellas la “verdadera”,
donde podia respirar y se sentia libre. Hacia el final
de la catamnesis asomaron delusiones de Capgras
respecto a sus progenitores en el paciente, quien ya
antes habia tenido sentimientos ambivalentes hacia
ellos por sus severos conflictos conyugales. Como
resulta obvio, es muy diferente afirmar la duplicidad
de un lugar (que a priori, aunque improbable, no es
imposible) y, por otro lado, afirmar la duplicidad
de una persona. Se ha apuntado que las tendencias
afectivas y otras motivaciones pueden influir en
la eleccién de la persona o lugar duplicado y ello
impone la caracterizacion independiente del sintoma
psicopatologico en cada caso (2-4). Como sefiala
Maj: “Acaso lo que puede explicarse en términos
neurobioldgicos no sean las afirmaciones metaforicas
del paciente sino las experiencias patologicas basicas
que trata de comunicar a través de esas aseveraciones.
Tal vez esté justificada una exploracion mas profunda
de esas experiencias”(29).

Se ha propuesto la existencia de una continuidad
entre los distintos SFID y fendémenos semejantes
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como los hoy poco estudiados “desconocimiento de
los conocidos™ y “falso reconocimiento” —la literatura
reciente los subsume como “falsa identificacion
genérica”-(2) y que fueron considerados en su
momento como patognomonicos de esquizofrenia (9),
e incluso se propone abarcar otros fendmenos que se
traslapan casi con la normalidad como el déja-vu (30).
Esto podra ampliar heuristicamente la investigacion
fenomenologica comprensiva y aun los abordajes
psicoterapéuticos complementarios.

En conclusion, aunque la PR se asocia
predominantemente a cuadros organicos y obliga a un
debido descarte de estas patologias, cuando se presenta
en el contexto psiquiatrico primario, usualmente es un
sintoma de esquizofrenia paranoide. En estos casos,
la valoracion individual del caso es necesaria. Queda
pendiente la exploracion de este fendmeno en relacion
a otros sintomas psicopatologicos semejantes pero
desatendidos.
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