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Resumen

En los ultimos afios se han incrementado
considerablemente las aportaciones de casos
del sindrome de Capgras en la literatura cien-
tifica. Han aparecido nuevas variantes rela-
cionadas como el sindrome de dobles subjeti-
vos y el sindrome de dobles inanimados que
se han englobado bajo la denominacion de
“sindrome de falsa identificacion delirante”.

Durante los ultimos 80 afios los sindromes
de falsa identificacion delirante (SFID) sobre
todo los Fregoli y sindromes de Capgras ha
propuesto desafios a los profesionales de sa-
lud mental debido a una incertidumbre en la
comprension de los sindromes y una falta de
tratamiento eficaz. Un problema que perma-
nece irresuelto es si el SFID es una entidad
unica o es un sintoma que debe ser incluido
de otros diagnoésticos. Durante las tltimas dos
décadas, los estudios neuropsicologicos y de
neuroimagen han apuntado a la presencia de
lesiones del cerebro, sobre todo en las areas
frontoparietales derechas y en las regiones
adyacentes en una proporcion considerable de
pacientes con SFID. El déficit en la memoria
activa debido a la funcién anormal del cere-
bro, se considera que juegan un papel causal

en el SFID. En este articulo, se presenta el
caso de un Sindrome de Frégoli que difiere de
la descripcidn original. Se revisa la literatura
médica y se discuten el uso de quetiapina en
esto sindromes.
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Summary

In recent years reports of Frégoli syndro-
me in scientific literature have increased. New
types related to delusion of doubles (syndro-
me of doubles subjectives and syndrome of
doubles inanimates) have been described and
added to the so called delusional misidentifi-
cation syndrome.

During the past 80 years, delusional misi-
dentification syndromes (SFID) especially the
Fregoli and Capgras syndromes have posed
challenges to mental health professionals due
to a lack of comprehensive understanding of
the syndromes and a lack of effective treat-
ment. An issue that remains to be unresolved
is whether SFID either in its pure form or as
embedded symptoms of other diagnoses. Du-
ring the past two decades, neurophysiological
and neuroimaging studies have pointed to the
presence of identifiable brain lesions, espe-
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cially in the right frontoparietal and adjacent
regions in a considerable proportion of patients
with SFID. Deficits in working memory due
to abnormal brain function are considered to
play causative roles in SFID. In this article,
present one cases of Fregoli syndromes whi-
ch are faced up to the original description. Wa
review the literature and discuss the use of
quetiapina in this syndromes.

Key Words

Fregoli, Capgras, Misidentification and
Quetiapina.

Introduccion

El sindrome de falsa identificacion delirante
(SFID) incluye cuatro subtipos basicos: el sin-
drome de Capgras, sindrome de Frégoli, sin-
drome de intermorfosis y el de dobles subjeti-
vosV, La primera entidad clinica descrita en
la literatura corresponde al Sindrome de Ca-
pgras (SC) o ilusion de sosias, describiéndose
como un falso reconocimiento delirante el cual
se caracteriza por la creencia irrefutable por
parte del paciente que las personas que se
encuentran alrededor han sido sustituidas por
dobles o se comportan como actores. Fue
descrito por Capgras en 1923 al reportar un
caso de delirio en el que otras personas nor-
malmente muy cercanas al paciente han sido
reemplazadas por dobles exactos. Estos “im-
postores” asumen roles de las personas a las
que sustituyen y se comportan del mismo
modo. Capgras explico el delirio como el re-
sultado del sentimiento de extrafieza combi-
nados con una tendencia paranoide a descon-
fiar, asi como una ambivalencia del paciente
con su entorno mas cercano . En la actuali-
dad es considerado como un fenémeno psi-
copatologico de etiologia diversa, que incluye
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alteraciones estructurales neurologicas y psi-
quiatricas tales como: esquizofrenia, parafre-
nias, melancolia involutiva, estados confusio-
nales e incluso disociativos graves®. Una
variable del Sindrome de Capgras fue intro-
ducida por Abed y Fewtrell en 1990 en el cual
el nucleo central de la falsa identificacion de-
lirante se basa en el reemplazo por objetos
inanimados (SROI)*, En 1927, Courbon y
Fail describe el Sindrome de Frégoli (SF) nom-
bre tomado del actor italiano Leopoldo Fre-
goli quien era reconocido por su habilidad para
hacer rapidos cambios en su apariencia du-
rante sus actuaciones. Se caracteriza por una
identificacion delirante de familiares en diver-
sos extrafios®. En 1932 Courbon y Tusques
describen el sindrome de intermetamorfosis
(SIM), que consiste en la conviccion deliran-
te de que personas cercanas a ¢l modifican
su aspecto a voluntad intercambiandose por
otros”. En 1978 Chistodoulou habla del sin-
drome de dobles subjetivos (SDS) cuando un
extrafio es transformado fisicamente pero no
psicologicamente en el propio paciente es de-
cir, cuando el paciente cree que hay un doble
de si mismo actuando independientemente de
¢1®, Christodoulou y Maliana-Loulaki en 1981
agrupan los cuatros sindromes anteriores
como el delirio de falsa identificacion y los
dividen en® falso reconocimiento delirante
positivo y falso reconocimiento delirante ne-
gativo (ver tabla 1).

Psicopatologicamente se plantea con fre-
cuencia la controversia sobre si este fenome-
no debe ser considerado un sintoma aislado o
un sindrome con entidad propia. Los datos
disponibles en la literatura abogan porque sea
considerado un sintoma”. A favor esta el
hecho que casi siempre aparece como parte
de otra entidad clinica principalmente esqui-
zofrenia o depresion y en una multitud de cua-
dros de base somatica. Capgras considerd
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Tabla 1

Falso reconocimiento delirante positivo

Algunos extrafios pueden ser identificados
como familiares o conocidos.

Falso reconocimiento negativo (incluida la
ilusion de sosias)

El paciente cree que familiares, allegados u
otras personas del entorno no son tales, sino
extrafios disfrazados, actores o dobles.

Sergio Ruiz Doblado, Antonio Pérez Cano: Sindrome de Capgras: el mundo es un teatro!??

este sindrome como una ilusion. Berson opi-
na que no se trata de una ilusion, ni de una
alucinacion, puesto que los pacientes no per-
ciben imagenes de un doble. Todd"" mencio-
na que en ocasiones se producen percepcio-
nes delirantes, aunque para la mayoria de los
pacientes son verdaderas delirios en los que
existe el convencimiento de la existencia del
doble, aun cuando el sujeto “original” no esta
presente. Para otros autores!'?, existe una
disyuncion entre los procesos centrales de
percepcion, reconocimiento y pensamiento.

Los factores psicoldgicos que interactiian
con la vulnerabilidad biologica son en algunos
casos muy importantes. Es posible que el dé-
ficit organico que afecta el sentido de la fami-
liaridad se combine con una ambivalencia pre-
existente hacia el objeto, activando los meca-
nismos de defensa de tipo negacion, proyec-
cion y escision patologica de las representa-
ciones de objeto interiorizadas!'* '*!%,

Aun no existe un consenso claro definido
sobre la fisiopatologia del SFID menos aun
un preciso manejo psicofarmacologico de alli
a que se desprenda la importancia en la reali-
zacion del presente reporte.

Epidemiologia

El SFID a sido reportado entre los indivi-
duos de diferentes razas"*'” y en una amplia
gama de edades !* 29, El sindrome se exhi-
be en ambos sexos, aunque algunos autores
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han informado un predominio superior entre
las mujeres@!: 2% 2329,

Etiopatogenia

Durante los tltimos 80 afios el SFID han
propuesto desafios a los profesionales del area
psiquiatrica debido a la falta de una compren-
sion del sindrome y de la prescripcion de un
tratamiento eficaz. Fisiopatologicamente ha
sido asociado con varias condiciones psiquia-
tricas, enfermedades organicas y neurologi-
cas. Se estima que puede ocurrir en un 4%
de los pacientes psicéticos® 2¢*” principal-
mente con esquizofrenia, sobre todo del sub-
tipo paranoico (por ejemplo®*39, trastorno
esquizoafectivo®'*? y desorden afectivo®3%,
El SFID ha sido asociado con enfermedad de
Alzheimer en un 20 a 30% de los pacien-
tes@3363738) " epilepsia tipo gran mal®40, tu-
mor pituitario®*?, traumatismo encéfalo cra-
neano cerrado™®#¥- enfermedad cerebrovas-
cular*®4% demencia de los cuerpos de
Lewy“”, esclerosis en placas™®®, y enferme-
dad de Parkinson®-”, También se han des-
crito en pacientes alcohdlicos®!?), toxicidad
por litio®** y migrafiosos®*. En fiebre ti-
foidea® y otras entidades clinicas como las
que se sefialan en la tabla 2.

En un estudio reportado por Signer S.F.
(1994)©® quien reviso aproximadamente 750
casos de SFID encontré que 200 de ellos te-
nian evidencia de alteraciones morfofuncio-
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Tabla 2

| Estados confusionales de pacientes médicos

| Enfermos criticos de cuidados intensivos

| Demencia con atrofia cortical y subcortical

| Complejo Demencia Parkinson

Atrofia del vermix cerebeloso

Sindrome amnésico tipo Korsakoff

enfermedad cerebrovascular

Traumatismos craneoencefalicos, epilepsia,

Alteraciones visoperceptivas,
patologia oftalmologica

| Esquizofrenia, parafrenias

| Melancolia involutiva

| Estados disociativos graves

| Esquizofrenia paranoide

| Trastomo esquizoafectivo

| Trastorno afectivo

| Demencia Alzheimers

| Tumor pituitario

| Demencia de Lewy

| Esclerosis maltiple

| SIDA

| Alcoholismo

| Toxicidad por litio

Sergio Ruiz Doblado, Antonio Pérez Cano: Sindrome de Capgras: el mundo es un teatro'??

nales fundamentalmente en la region fronto-
temporal derecha®6%6162 Una hipétesis im-
portante sefialada en las publicaciones médi-
cas es la disociacion observada entre el reco-
nocimiento y el proceso de identificacion®9.
La memoria activa es considerada como la
responsable de esta integracion.
Papageorgiou, C., Lykouras, L., Ventouras,
E., Uzunoglu, N., Christodoulou, G.N., (20021)
realizaron una estudio de pacientes con SFID
utilizando potenciales evocados P300 a tra-
vés del cual se puede evaluar el funcionamien-
to de la memoria activa. Ellos reportaron el
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hallazgo de una atenuacion significativa de
P300 en F4, P3 y Pz(63:6667.6869.70) ¢con res-
pecto a los controles sanos fundamentalmen-
te en las regiones de la corteza prefrontal 7V,
Sustentando la hipotesis que la alteracion en
la memoria activa es la responsable del pro-
ceso de integracion y procesamiento de la in-
formacion percibida.

Rojo V, Caballero L, Iruela L, Baca E.
(1991) mencionan que en el SFID no es ne-
cesaria la percepcion del rostro del familiar
para tener la conviccion de que ha sido su-
plantado. Como en el caso que ellos reportan
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en el que una persona ciega posterior a un
episodio confusional por hipoglicemia dijo que
su madre habia sido suplantada con solo to-
carle la mano expreso “que su piel era distin-
ta”, su evaluacion neuropsicoldgica era nor-
mal y no existia agnosia tactil”?.

En un 62% de los caso de SFID se ha en-
contrado lesiones cerebrales bilatera-
les737475.7677) ynilateral izquierda en el 7% y
derecha en un 32% lo que se relaciona con
los datos disponibles que sostienen que el ce-
rebro derecho es dominante para el reconoci-
miento del rostro, tal como en el caso de la
prosopagnosia que se asocia a lesiones tem-
poro-occipitales bilaterales o derechass7.
En ella el sujeto no reconoce los rostros pero
si puede identificar a las personas por su voz
0 por su vestimenta, no se considera la idea
delirante que esta enfrente de un impostor y
la sintomatologia se reconoce como propia®?,
Se resalta que la observacion de un rostro
implica primero el reconocerlo como objeto y
luego el sentirlo como familiar®"; otra etapa
es el acceso a la informacion biografica y se-
mantica evocada por ese rostro, el llamado
«nucleo de identidad personaly, al cual tam-
bién podria accederse escuchando la voz de
la persona®?. Sin embargo, el procesamiento
parece ser simultaneo y no sucesivo. Se re-
fiere que hay via occipito-temporal ventral para
reconocer el rostro como tal y otra occipito-
limbica mas dorsal desde la corteza de aso-
ciacion visual a la corteza parietal posterior-
inferior y de alli al girus cingulado para la sen-
sacion de familiaridad®3848%,

Las lesiones del girus fusiforme pueden
causar lo que se conoce con el nombre de
prosopagnosia, pero se respeta el reconoci-
miento del significado emocional del rostro.
Se ha supuesto que el compromiso de la via
dorsal seria responsable del SC®*7), No sien-
do asi para Breen (citado por Ellis y Young®®)
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quien criticé la via dorsal propuesta por Bauer
y supone que ambas vias son ventrales y cau-
sante de la prosopagnosia. Budson, en un caso
de paramnesia reduplicativa sefiala que la le-
sion de su paciente era ventral en la via occi-
pito-temporal® hecho que entra en contra-
posicion a la via dorsal descrita con anteriori-
dad. Esta discusion se ha enriquecido con es-
tudios de RMN funcional en voluntarios nor-
males. En ellos se ha demostrado que la pre-
sentacion de los rostros activa el girus fusi-
forme bilateralmente y la de las voces la cor-
teza auditiva secundaria también en forma
bilateral. Al comparar la percepcion de fotos
y voces de personas conocidas e identifica-
bles se activaba ademas la corteza cingular
posterior lo que no sucede con fotos o voces
de desconocidos®”. Esta zona quizas sea la
responsable del SC®V. También podria hacer-
se una analogia con la paramnesia reduplica-
tiva, la certeza subjetiva de que un lugar, evento
0 mas aun que una persona ha sido duplica-
da®>%), Por ejemplo, un paciente con dafio
cerebral se percata que los objetos que lo ro-
dean se ven como los suyos pero «sabe» que
€sa no es su casa, o narran que ha estado dos
veces hospitalizado en instituciones muy pa-
recidas o idénticas pero distintas. La relacion
entre el SC y la paramnesia reduplicativa en
estos casos se hace evidente®®, Budson en-
tre otros, ha dicho que el SC es un subtipo de
la paramnesia reduplicativa®). Sin embargo,
también se ha descrito la asociacion entre
paramnesia reduplicativa y sindrome de Fré-
goli®®, La conclusion a la que llega estos au-
tores®” es que en el SC y otros defectos en
el reconocimiento de los rostros (prosopag-
nosia y sindrome de Frégoli) permiten vislum-
brar la complejidad que subyace en un feno-
meno tan cotidiano como es reconocer a una
persona como familiar. Sugieren que el reco-
nocimiento no es un proceso lineal sino simul-
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taneo de aspectos puramente visuales («foto-
graficos») y emocionales. En la prosopagno-
sia falla el reconocimiento visual pero se pue-
de evocar a la persona a partir de la voz u
otro detalle; en el SC falta la sensacion de
familiaridad y se tiene la firmeza que se en-
frenta a un impostor. En la prosopagnosia el
paciente reconoce su defecto; en el SC exis-
te una psicosis, la conviccion delirante de que
se trata de un impostor.

Tanto el SC como el de SF se puede pre-
sentar en pacientes epilépticos®®. Harpred S.
Harpreet S. Duggal, M.D., D.P.M® repor-
taron el caso de un SF en el periodo postictal
de un paciente epiléptico 1. Bick et al (1986)
describio el caso de un SIM en un paciente
con epilepsia del 16bulo temporal. Starkstein y
Robinson (1997) publicaron tres casos con SC
y paramnesia reduplicativa en victimas de
accidentes automovilistico Hirtein y Rama-
chandian 1997 aportando la acotacion que en
los traumatismos encéfalo craneanos cerra-
dos resultan dafiadas las zonas orbitofronta-
les con la superficie interior del craneo.

Un trabajo interesante fue reportado por
Mentis M J. %D quien realizo un estudio con-
trolado en 9 pacientes con SFID y demencia
de tipo Alzheimer (DA), 15 con DA sin SFID
y un grupo control sano de 17 sujetos. A tra-
vés de la tomografia por emision de positro-
nes compararon las regiones cerebrales en
cuanto a la proporcion del metabolismo de la
glucosa. El grupo de SFID difirié del grupo
sin SFID presentando un hipometabolismo sig-
nificativo en la zona paralimbica (cortex orbi-
tofrontal y en cingulo de forma bilateral) y
medio en las areas temporales izquierdas e
hipermetabolismo bilateral significativo en la
region temporal superior y parietal inferior.
Compararon al grupo control con los de DAy
ambos tenian en la region dorsolateral frontal
hipometabolismo. Concluyen que las disfun-
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cion de las conexiones entre las areas de aso-
ciacion multimodal, las estructuras paralimbi-
cas, y dorsolateral de la corteza frontal pre-
disponen a un déficit neural que conlleva a
una disonancia cognoscitivo-perceptiva-afec-
tiva que bajo ciertas condiciones especificas
podria dar lugar a un falso reconocimiento
delirante positivo!%,

Se ha descrito que en el SFID se encuen-
tra implicada una hiperactividad dopaminér-
gical?210) agociada a anormalidades del sis-
tema serotoninérgico!! %1919 y reduccion de
la actividad plaquetaria de la monoamino oxi-
dasa (Dominique Bourget, MD, Laurie Whi-
tehurst, PhD)107:108),

Manejo psicofarmacolégico

El SFID en algunos pacientes remite con
la resolucion de la enfermedad asociada!®”
sin embargo este puede persistir aun después
del cese de la psicosis que lo acompatfia sobre
todo en pacientes esquizofrénicos!®. Hay
escasos datos disponibles para el tratamiento
del SFID y ningun estudio controlado dirigido
a encontrar un tratamiento eficaz.

A continuacioén se menciona algunos ca-
sos revisados y la terapéutica empleada.

Kamil Atta, MD; Nicholas Forlenza MA;
Mariusz Gujski, MD, PhD; Seema Hashmi,
MD; and George Isaac, MD (19 utilizaron
acido valproico y risperidona en un paciente
con trastorno bipolar mixto y SF. Risperidona
2 mg/dia en otra paciente con esquizofrenia
paranoide y alcoholismo quien habia desarro-
llado un SC. En ambos casos hubo una mejo-
ria de su sintomatologia clinica general pero
no del SFID. Zanker sefiala que este sintoma
es resistente a las diferentes terapias con neu-
rolépticos!!'V.

L. Lykouras, M. Typaldou, R. Gournellis,
G. Vaslamatzis, G N Christodoulou publica-
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ron el caso de una paciente con esquizofrenia
paranoide y la coexistencia del SC y SF am-
bos sintomas respondieron a la dosis de 10
mg/dia de olanzapina. La mejoria del SF se
retrazo comparado con los otros sintomas in-
cluyendo el Capgras'?.

Hay dos informes de efectividad del pi-
mozide y en uno de los pacientes se uso pos-
terior a la falta de mejoria con haloperi-
dol"311%_ Otro estudio menciona que la mir-
tanzapina fue eficaz en un paciente con SC el
autor postula que la mirtanzapina puede tener
propiedades antipsicoticas!'>, El mismo hace
mencion que en el curso de un cuadro depre-
sivo el SC puede responder a los antidepresi-
vos de tipo triciclitos!"'*!'”, En la esquizofre-
nia se ha propuesto que la eficacia terapéuti-
ca se lograria con el uso de trifluoroperazina
de forma unica o asociada a otro neurolépti-
co'"™_ Hasta la actualidad con certeza no ha
sido divulgado un tratamiento eficaz para el
manejo de estos pacientes.

En el presente caso se reporta la presen-
cia de un SFID positivo en un cuadro de de-
presion mayor y sumanejo farmacoldgico con
quetiapina.

Descripcion del caso

Se trata de una paciente femenina de 56
afios sana quien posterior a un sindrome de
estrés postraumatico desarrolla un cuadro
depresivo importante caracterizado por: Hu-
mor depresivo, hipoabulia, anhedonia, irritabi-
lidad, inhibicion psicomotriz e insomnio de con-
ciliacion. Esta bradipsiquica con autocognicio-
nes negativas, autoreproche, cavilaciones
monotematicas y repetitivas. Para el momen-
to de ingreso a la Unidad de Higiene Mental
se obtiene los siguientes datos: Escala de
Hamilton: 31 pts. Minimental: 30 pts. El in-
ventario de pensamientos suicidas: no arroga

‘ SINTITUL-6 30

datos positivos, escala de funcionamiento glo-
bal: 50 pts. Se inicia tratamiento con Zolpi-
dem 10 mg/dia, Fluoxetina 20 mg/dia el cual
se aumento a 40 mg/dia a los 15 dias de trata-
miento. Se le realiza el test de supresion con
dexametasona el cual resulto negativo. El fun-
cionalismo tiroideo, hepatico, renal y el labo-
ratorio de rutina estaba dentro de los limites
normales. En el curso de su tratamiento pre-
senta una falsa identificacion delirante positi-
va compatible con las caracteristicas del Sin-
drome de Frégoli sustituyendo a extrafios por
un familiar cercano incluyendo al psiquiatra
tratante. Se le realiza EEG siendo este de baja
amplitud de forma generalizada sin otra alte-
racion, su tomografia axial computarizada
(TAC) esta dentro de limites normales. Con-
comitantemente comienza a presentar: Alexi-
timia, hipoamnesia disociativa sistémica, mu-
sitacion, ensimismamiento, fatigabilidad de la
atencion. Su examen clinico neurologico no
muestra alteraciones. Se decide incorporar al
tratamiento un antipsicético atipico: la quetia-
pina con una dosis inicial de 25 mg/dia con un
incremento progresivo llegando a un maximo
de 300 mg. Los sintomas del SFID desapare-
cen encontrandose una franca mejoria del
mismo al 7mo dia de tratamiento. Suprimién-
dose el SF a las dos semanas de tratamiento,
persistiendo solo los sintomas del cuadro de-
presivo, el cual tuvo una mejoria de 12pts. en
la escala de Hamilton con el tratamiento
coadyuvante.

Discusion

Lo Ilamativo del caso clinico es que con-
trasta con los publicados hasta la actualidad
En primer lugar se trata de una paciente pre-
viamente sana, activa sin patologia psiquiatri-
ca o neuroldgica quien desarrolla una depre-
sion como respuesta a un acontecimiento vi-
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tal de suma importancia. No se evidencio al-
teraciones desde el punto de vista morfoneu-
rologico en los examenes paraclinicos y quien
desarrolla un cuadro florido del sindrome de
Frégoli.

La decision de utilizar un antipsicotico de
amplio espectro como la quetiapina se funda-
menta en la hipotesis planteada por de Munro
A. 1999 McAllister TW. en 1992 quienes se-
fialaron la probable hiperactividad dopaminér-
gica en el SFID. Y la reportada por Canaga-
sabey B, Katona CLE en 1991 quienes lo aso-
cian a una disfuncion en la actividad del siste-
ma serotoninérgico.

Deduciendo que la quetiapina siendo un
derivado dibenzotiazepinico que tiene una alta
afinidad por los receptores dopaminérgicos D1
y D2 con rapido bloqueo de los mismo y sero-
toninérgicos 1A Y 2A (agonismo 5-HT1AY
antagonismo 5-HT 2A)!%). Se cree que esta
combinacion del antagonismo del receptor con
una mayor selectividad para SHT?2 y relativa
a los receptores D2 contribuye a las propie-
dades antipsicoticas clinicas y a la baja inci-
dencia de efectos secundarios extrapiramida-
les (SEP). Adicionalmente, el metabolito acti-
vo N-desalquil quetiapina posee una alta afi-
nidad por los receptores SHT1 de la serotoni-
na"”. Se presume en primer lugar que po-
dria mejorar la ideacion delirante en corto
tiempo y con la menor cantidad de efectos
secundarios en una paciente con un cuadro
depresivo severo.

En segundo lugar, la quetiapina demuestra
selectividad por el sistema limbico producien-
do un bloqueo de despolarizacion de las neu-
ronas mesolimbicas, pero no de las nigrostria-
tales que contienen dopamina. Se ha demos-
trado a través de la tomografia por emision
de positrones que existen alteraciones en los
receptores 5-HT 1A y SHT2A en los pacien-
tes con cuadros depresivos fundamentalmen-
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te una disminucion de los 5- HT1A en las re-
giones fronto temporales y en la corteza lim-
bica, frecuentemente implicada en el SFID y
reduccion de los receptores 5S-HT2A en las
regiones corticales del cerebro?”. Hay evi-
dencias que en los pacientes con depresion
mayor existe una hiperactividad dopaminer-
gica en el sistema mesolimbico, en el ntcleo
acumbens, el hipotalamo, la corteza prefron-
tal, hipocampo ventral con reduccion de los
receptores D1 en la corteza prefrontal V.
Coincidiendo con las hipotesis neuroestructu-
rales sefialadas en la presente revision.

Conclusion

El SFID es un fenémeno psicopatologico
complejo de prevalencia infravalorada, hete-
rogéneo, cuya etiologia obliga a descartar al-
teraciones neuroanatomicas por lo que los
procedimientos de neuroimagen son primor-
diales. Su estructura formal es cercana a la
de la percepcion delirante, prosopagnocia y
paramnesia reduplicativa, cuadros en los que
la discriminacion de estimulos visuales fami-
liares esta alterada en las pruebas neuropsi-
coldgicas aunque no la discriminacion de so-
nidos o voces familiares por lo que la proso-
pagnociay la paramnesia reduplicativa puede
resultar un modelo fisiopatologico y neuroa-
natémico que permite profundizar sobre el SC
pero no explica satisfactoriamente la totali-
dad del fenomeno en que se mezcla percep-
cidn y pensamiento convirtiéndolo en un puzzle
de dificil ensamblaje (Sergio Ruiz Doblado y
Antonio Pérez Cano) ??, Las lesiones cere-
brales identificadas hasta la actualidad inclu-
yen las areas fronto-parietales y orbito fron-
tales derechas y estructuras adyacentes.

El déficit en la memoria activa debido a un
funcionamiento alterado cerebral se conside-
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ra que juega un rol importante en el desarrollo
del sindrome.

La falta de respuesta al tratamiento con
neurolépticos probablemente se deba a la pre-
sencia de una lesionalidad cerebral, sin em-
bargo la mejoria observada con el uso de que-
tiapina como en el presente caso favorece la
hipotesis que implica una hiperactividad do-
paminérgia y disfuncion en el sistema seroto-
ninérgico. Se requerira de mayores estudios
controlados a futuro.
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