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Introducción 

"Pseudodemencia" es un término popular en la jerga neuropsiquiátrica, si bien su significado dista de estar definido, y no ha sido incorporado en las clasificaciones modernas de las enfermedades CIE-10 (OMS, 1992) (1) y DSM-IV (APA, 1994) (2). 

Según Bleuler, el término "pseudodemencia" fue inicialmente usado de forma estricta por Wernicke para referirse a "estados histéricos crónicos que se asemejan a debilidad mental" (3), pero con posterioridad se ha ampliado a diversos trastornos psiquiátricos (psicosis, enfermedad bipolar, simulación y, particularmente, depresión) que se manifiestan con síntomas de aparente deterioro cognitivo y que la evolución o la aplicación sistemática de pruebas neuropsicológicas no confirman. En el momento actual su importancia radica en la necesidad diagnóstica del establecimiento clínico y neuropsicológico de la demencia con lo que ello conlleva, así como de la diferenciación de otros trastornos de dudosa base orgánica en que la degradación cognitiva es sólo aparente, es decir, la consideración de la pseudodemencia como "demencia tratable". 

Dentro de estos desdibujados márgenes definitorios destaca una variante de pseudodemencia incluida en el DSM-IV y el CIE-10 entre los trastornos disociativos, el síndrome de Ganser, de interés decreciente en el colectivo neuropsiquiátrico, pero que representa un conjunto relativamente específico de síntomas y merece un apartado propio. El objetivo de este artículo es ofrecer una rápida revisión de ambos conceptos. 

Pseudodemencia 

El concepto de pseudodemencia ha balanceado desde aquellos que la consideran una demencia aparente que no se confirma con las pruebas neuropsicológicas objetivas, a otros que admiten la posibilidad de mal rendimiento en las pruebas neuropsicológicas, pero que aducen que la evolución es benigna y que no se objetiva patología neuropatológica cerebral. En algunos casos (pocos) con buen rendimiento objetivo en las pruebas, a pesar de las quejas subjetivas del paciente, la evolución no fue tan benigna como se esperaba y acabó desarrollándose una demencia verdadera (4), lo que ha rebajado el nivel optimista que acompaña a la pseudodemencia. Algunos autores como Lishamn denominan a este último cuadro pseudo-pseudodemencia (5). 

Caine enfatiza más en el substrato psiquiátrico y define la pseudodemencia como "un deterioro intelectual en pacientes con enfermedad psiquiátrica primaria en los cuales las anomalías intelectuales aparentan, al menos en parte, aquellos defectos cognitivos producidos neuropatológicamente. El deterioro neuropsicológico es reversible, y en apariencia no existe ningún proceso primario neuropatológico responsable de la génesis de este trastorno" (6). Se debate si debe sobrevivir el término en su delimitación negativa (ausencia de demencia o de enfermedad orgánica cerebral) o, por el contrario, si encierra síntomas y signos con una cierta especificidad. En realidad, existe disparidad de criterios y no hay estudios epidemiológicos o prospectivos suficientes que confirmen el curso benigno del proceso (7). Desde la óptica psiquiátrica, los intentos clasificatorios son etiológicos, habiéndose relacionado la pseudodemencia con la patología psiquiátrica primaria (pseudodemencia histérica, depresiva, psicótica, etc.). 

En 1961, Kiloh retomó el término "pseudodemencia" usado por Wernicke, y enfatizó el curso relativamente benigno de la enfermedad para un grupo de pacientes en los que "se considera el diagnóstico de demencia, pero que se abandona a causa del posterior curso de la enfermedad [...]. Por supuesto, al nombre no le corresponde ningún lugar en el sistema nosológico; es puramente descriptivo y no conlleva peso diagnóstico" (7). De nuevo, en sus pacientes la depresión era prioritaria (pseudodemencia depresiva), pero se incluía una gran variedad de trastornos como el síndrome de Ganser (pseudodemencia de Ganser). 

Los neurólogos utilizan cada vez con más frecuencia el concepto de pseudodemencia como alternativa a la demencia "vera", cuyos criterios neuropsicológicos mejoran en sensibilidad y especificidad diagnóstica e implican, como en el caso de la enfermedad de Alzheimer o las llamadas "demencias frontales", una patología orgánica progresiva y una evolución penosa. Nuestra idea es que la pseudodemencia (como ocurre en las pseudocrisis) no debe concebirse como un trastorno nosológico positivo, pero si como un concepto básicamente neuropsicológico, es decir, como la apariencia de demencia, no confirmada mediante baterías de pruebas específicas y de etiología variada (como ocurre en las pseudocrisis de apariencia epiléptica). 

La depresión es, sin duda, el trastorno que con mayor frecuencia se asocia a pseudodemencia (demencia melancólica, melancolía atónita, depresión estúpida, etc.) (4). Pero el problema se complica al conocerse que la depresión puede ser la manifestación inicial de muchas demencias auténticas, por lo que a menudo debe completarse el estudio con otras pruebas que indagan la eventualidad de una causa orgánica. 

El problema de la pseudodemencia no es menor, pues representa un colectivo importante de pacientes en el cómputo global de aquellos que acuden a un neurólogo como posibles portadores de una demencia orgánica. Un estudio sobre una colección de 346 pacientes incluidos en varios estudios puso de manifiesto que 30 pacientes (8,7%) no padecían ninguna alteración orgánica (6). Aunque la depresión fue el diagnóstico alternativo mayoritario (14 casos), se barajaron otros diagnósticos psiquiátricos como esquizofrenia (9 casos), manía (dos casos) o histeria (un caso). 

Folstein y cols., mientras elaboraban el popular Mini Mental Status Examination, comprobaron que aunque el test podía discriminar a los pacientes dementes de los depresivos, no siempre sucedía así, y que existía un grupo overlap con trastornos intelectuales transitorios, lo que denominó "síndrome demenciante de la depresión" (9); es decir, algunos depresivos muestran rendimientos objetivos bajos en las pruebas cognitivas que mejoran con tratamiento antidepresivo. 

No se ha objetivado un patrón específico de pseudodemencia, aunque según un consenso generalizado se asemeja a las demencias subcorticales -y posiblemente representa una disfunción subcortical- más que al déficit afaso-apraxo-agnósico de la mayoría de las demencias corticales, recomendándose en cualquier caso como clave para el diagnóstico el seguimiento del curso de la enfermedad y la respuesta favorable a la medicación antidepresiva. 

La complejidad nosológica de la pseudodemencia se agrava cuando se comprueba la relativamente alta incidencia de depresión en los pacientes con enfermedad de Alzheimer (rara vez, como dijimos, como forma de presentación) (10). En la serie estudiada por Marsden y Harrison, que incluyó 106 pacientes que acudieron a un servicio neurológico con el diagnóstico de demencia, 15 no sufrían demencia y a ocho de ellos se les diagnosticó depresión (11). La depresión no suele ser grave y no es siempre fácil de identificar, ya que los síntomas depresivos se ocultan y artefactan por los defectos cognitivos. Sin embargo, su identificación se considera esencial pues la depresión empeora la invalidez, el sufrimiento personal del enfermo, la cohesión familiar y contribuye a la institucionalización prematura (12). 

Asimismo, la depresión de muchos años de evolución se considera un factor de riesgo para precipitar la enfermedad de Alzheimer (13). Se postula que la depresión reduce la "capacidad cognitiva de reserva". En definitiva, la depresión puede participar tanto en la causa como ser consecuencia de la enfermedad de Alzheimer. 

Síndrome (pseudodemencia) de Ganser 

En este contexto de imprecisión conceptual de la pseudodemencia, durante más de un siglo -aunque con interés decreciente- ha permanecido un conjunto de síntomas descritos por Ganser en 1897 en tres presidiarios, que caracterizó como un "estado crepuscular histérico", y que con varios sinónimos (síndrome de Münchausen, trastorno facticio, psicosis carcelaria, simulación, pseudodemencia, debilidad pretendida, obnubilación facticia, respuestas sin sentido, estado crepuscular de Ganser, complejo sintomático de respuestas absurdas, reacción primitiva, síndrome de respuestas aproximadas y paralogía) ha llegado hasta el CIE-10 (englobado en "otros trastornos disociativos" -F44.8- y síndrome de Ganser -F44.80) y en el DSM-IV (incluido en los "trastornos disociativos no especificados"). 

Biografía 

Sigbert Josef María Ganser (Figura 1) nació el 24 de enero de 1853 en Dresde (Alemania) y murió el 4 de enero de 1931. 
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Figura 1. Sigbert Ganser (1853-1931) (por cortesía de Clendening History of Medicine Library, University of Kansas Medical Center). 

Se formó profesionalmente en Würzburgo con von Rinecker, en Estrasburgo con Heidelberg y en Munich colaboró con von Gudden y Franz Nissl, donde se doctoró en 1876. En 1886 ocupa un puesto en el Hospital de Dresde y acude con Kraepelin a la Clínica Psiquiátrica Universitaria de la ciudad. Allí se ocupa especialmente de la población alcohólica y escribe la monografía "Histeria y alcohol". Ocupó diversos cargos hospitalarios y trabajó con el neurólogo Queckensted. Sin embargo, su fama se debe al síndrome que lleva su nombre y que describió el 23 de octubre de 1897 durante la Convención Central de Psiquiatría y Neurología de La Haya mientras trabajaba en una institución penitenciaria de la ciudad, y de la que a continuación se transcriben algunos fragmentos: 

"Caballeros: en los últimos años he venido observando a un número de pacientes que presentaban una enfermedad peculiar, que se me habían pasado por alto hasta ahora, y de quienes en estos momentos me resulta interesante conocer su opinión. Estos pacientes presentan unos rasgos comunes que hacen que puedan agruparse en una entidad. He seleccionado cuatro casos (de los que sólo describe tres) por sus rasgos sobresalientes. El signo más obvio que presentan consiste en la incapacidad de responder correctamente a algunas preguntas simples que yo les realizo, aunque sus respuestas hacen pensar que entienden la pregunta. [...] "Vorbeigehen" (significa pasar de largo) es la incapacidad de contestar correctamente a las preguntas más simples, aunque muchas de estas respuestas indicaban que se había entendido en gran parte el contenido de la pregunta, y sus respuestas revelaban de inmediato una ignorancia desconcertante y una sorprendente falta de conocimientos que el paciente seguramente debería haber poseído o debería poseer aún (si al paciente no se le preguntaba nada, éste no hacía comentarios absurdos).

     Como demostración les pondré un ejemplo de una de las conversaciones que mantuve con uno de ellos. Yo le preguntaba: 

-¿Puede usted contar hasta diez?

-Sí -pero el paciente se quedaba en silencio.

-Entonces comience, uno, dos, tres, cuatro -y nuevamente se queda callado-. 
¿Qué número sigue al uno?

-El dos.

-¿Y luego?

-El doce.

-¿Cuánto es dos más uno?

-Tres.

-¿Cuánto es dos más tres? 

-Siete.

-¿Cuántas patas tiene un caballo?

-Tres.

-¿Tiene usted ojos?

-No, no tengo.

-¿Sabe lo que es un dólar?

-No, no lo sé. 

No puedo admitir que estas respuestas se deban a una burda simulación, pero no puedo saber por qué los pacientes eligen uno u otro tipo de respuesta. [...] Todos los casos han sido observados en criminales y, excepto un paciente, tuvieron que ser trasladados al hospital porque se quejaban de síntomas, lo que me hizo dudar de su honestidad.

    Neisser publicó un caso que presentaba síntomas muy similares a los de mis pacientes, pero a él le impresionó la simulación, ya que el paciente intentaba simular una enfermedad mental aun desconociendo cómo se presenta ésta [...].

     Dietz describió en el tratado "La enfermedad mental simulada" casos similares a los míos con rasgos muy parecidos. Yo todavía tengo dudas de si simulaban o no. 

     Yo no estoy convencido de que mis pacientes no finjan, pero, en mi opinión, más bien tienen síntomas que pertenecen a una enfermedad o que forman parte de un trastorno. Creo que ellos son incapaces de contestar correctamente. He hablado con gente que está realmente enferma y no puedo dudar de ellos, creo que están genuinamente enfermos; la sola apariencia ya no es suficiente, en ningún caso, para justificar el diagnóstico de simulación. La única cuestión que me hace dudar acerca de la simulación es el caso publicado por Neisser.

     Mis pacientes también presentan alucinaciones tanto auditivas como visuales; tengo evidencia de esto por sus alteraciones de la conducta y la forma de expresarse, pues presentan gran emoción y ansiedad". 

A continuación, describe a los tres pacientes, que, además de las respuestas aproximadas (vorbeireden), muestran una florida clínica de: 

Delirio alucinatorio agudo 

Desorientación en lugar y tiempo 

Obnubilación del estado de conciencia 

Síntomas histéricos de tipo clásico: analgesia e hiperalgesia 

Terminación súbita con remisión total de los síntomas

Amnesia del episodio 

Finalmente, Ganser llega a la conclusión de que la enfermedad por él descrita no es una simulación y lo engloba en lo que denomina, por la fluctuación del grado de conciencia, "estado crepuscular histérico" (14). 

En sus comienzos, la "pseudodemencia de Ganser" motivó debates y toma de posición por parte de las máximas figuras psiquiátricas del momento. Kretschmer estableció el concepto de "tempestad de movimientos" (bewegungssturm) como respuesta atávica (mecanismos filogenéticos instintivos) ante situaciones de miedo, ansiedad, etc. (concretamente conflictos eróticos o peligro de muerte). Como ejemplos de reacciones histéricas serían la neurosis de ansiedad, la histeria de conversión y el síndrome de Ganser. Este último "se distingue por una conducta falsa y teatral [...] y es una tendencia histérica que linda con la simulación" (15). Este debate entre simulación o histeria, entre prisión o libertad, entre juzgado u hospital ha ocupado a psiquiatras (o antipsiquiatras) como Laing y White, entre otros. 

En 1908, para Bleuler el síndrome de Ganser sería una forma de esquizofrenia, "una simulación de locura imaginada por el paciente, que está bajo el control de su inconsciente", un "puerilismo histérico" (16). En general, las interpretaciones han ido paralelas a las teorías vigentes en su momento. 

Estado actual 

El interés por el síndrome de Ganser ha decaído en los últimos decenios, ya que el ritmo de publicaciones con dicho epónimo ha disminuido de forma notable. Incluso para algunos, el síndrome se reduce al "síntoma" de Ganser (los paralogismos o pararrespuestas, vorbereiden). En la actualidad ha prevalecido la idea de considerar el síndrome de Ganser como un trastorno disociativo, es decir, "una alteración de las funciones integradoras de la conciencia, la identidad, la memoria y la percepción del entorno" (DSM-IV). La CIE-10 considera los trastornos disociativos como trastornos conversivos que forman parte de las alteraciones neuróticas cuya etiología es una situación estresante de origen psicógeno, y el síndrome de Ganser como un trastorno "complejo, descrito por Ganser y caracterizado por pararrespuestas, por lo general acompañadas de otros síntomas disociativos diversos, y que suelen presentarse en circunstancias que sugieren una etiología psicógena". En el DSM-III se describía el síndrome de Ganser como un trastorno en el que "el individuo suele dar respuestas aproximadas a las preguntas y existen otros síntomas asociados, como amnesia, desorientación, alteraciones perceptivas, fugas y síntomas de conversión". 

En una revisión actualizada de la mexicana Quintanilla se describen 72 casos de síndrome de Ganser analizados desde 1953 hasta 2001. De ellos, 57 eran hombres (79,17%) y 15 mujeres (20,83%). De los 72 casos, 29 (40,28%) eran criminales y 43 (59,72%) no lo eran. De los 29 criminales sólo un caso era mujer (17). 

Como elementos precipitantes del cuadro en 30 pacientes (41,7%) se encontró un factor orgánico, pero fue más frecuente el estrés psicosocial en 35 pacientes (48,6%). Los síntomas de este colectivo están representados en la Tabla 2. 

El diagnóstico de síndrome de Ganser como no asociado a otra morbilidad psiquiátrica se dio tan sólo en 13 casos. Se consideraron trastornos psicóticos el 30,56% (depresión psicótica 15,28% y esquizofrenia 15,28 %) y trastornos neuróticos el 16,6% (depresión neurótica 1,39%, histeria 11,11% y neurosis de ansiedad 4,17%). Además, se consideraron trastornos ficticios el 1,39%, trastornos de la personalidad el 20,83%, y trastornos orgánicos cerebrales el 12,5%. 

En definitiva, la pseudodemencia de Ganser es un trastorno que se intentó incorporar a la nosología neuropsiquiátrica en épocas en que no estaba bien definido el concepto de demencia, tal como lo está en la actualidad, y parecía corresponder a episodios agudos confusionales -muchos simulados- en pacientes con importante comorbilidad psiquiátrica, substrato psicopático y en situaciones de importante estrés psicosocial. 
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