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Hasta que la neurología adquirió un considerable desarro-
llo, tanto en el campo clínico como en el anatomofisiológico,
los psiquiatras eran también neurólogos. Después, la neurología
no sólo ha constituido una especialidad propia sino que se ha
dividido en subespecialidades. A primera vista, parece que la
división o, si se quiere, la línea de separación entre ambas
especialidades es clara: la neurología se ocupa del sistema ner-
vioso y sus alteraciones y la psiquiatría de la psique y sus tras-
tornos. Pero hete aquí que el cerebro es el instrumento del que
se vale la psique para todas sus actividades, por tanto, cuando
el cerebro enferma se pueden disputar su cuidado neurólogos y
psiquiatras.

Hay, indudablemente, alteraciones cerebrales cuyo diag-
nóstico y tratamiento corresponde al neurólogo, por ejemplo,
infecciones, tumores, alteraciones vasculares. Pero hay otras
afecciones en que la competencia no es tan clara, por ejemplo,
en el caso de las demencias seniles. Las demencias, en princi-
pio, corresponden a los psiquiatras, pero en el caso de las de-
mencias seniles, por el tipo de lesiones, su curso y el trata-
miento que se debe instaurar, parece que caen en el terreno del
neurólogo, y no sólo las demencias multiinfarto sino también
las de Alzheimer. En otras ocasiones, los primeros síntomas de
un tumor cerebral son psiquiátricos, por lo que se acude al
psiquiatra y, después, se descubre que la causa responsable de
la disfunción psíquica era la compresión producida por una neo-
plasia. Incluso los trastornos psiquiátricos que parecían afectar
solamente a la psique se ve que afectan a la bioquímica cere-
bral e incluso a su estructura.

Ante esta estrecha relación cerebro-psique en las enfer-
medades mentales cabe preguntarse ¿es la mente o es el cere-
bro lo primero que se altera? Pues las alteraciones psíquicas
producen modificaciones bioquímicas y estructurales en el ce-
rebro y, viceversa, las alteraciones cerebrales dan lugar a tras-
torno psíquicos.

En la actualidad la tendencia, incluso entre los psiquia-
tras, es conceder el papel primario a las alteraciones cerebra-
les y considerar las mentales como secundarias a aquellas. Basta
asomarse a la amplia bibliografía que existe sobre los principa-
les enfermedades mentales para convencerse de ello. Así, en la
génesis de la esquizofrenia se habla de la importancia del factor
neurológico1, del bioquímico2 y del genético3. En el caso de la
depresión se atribuye, como en la esquizofrenia, un importante
papel al factor neurológico4 y, en menor medida al bioquímico5.
En la ansiedad sucede algo parecido. Aquí es la colecistoquinina
la que parece tener una gran importancia6, pero también se
habla del factor neurológico7, del genético8 y ambiental9.

Contrasta esta marcada tendencia “neurologicista” con la
“mentalista" de los psiquiatras del la primera mitad del siglo
XX, que atribuían las neurosis y las alteraciones de la persona-
lidad a causas psíquicas, desde la represión de los impulsos del
“ello”10, hasta factores ético-religiosos11-13. Se puede argüir que
los conocimientos neurológicos en la época de esos psiquiatras
no permitían sospechar en la etiología cerebral, y es cierto.
Pero tampoco se puede negar que sus hipótesis, basadas en
observaciones cuidadosas de sus pacientes y en el resultado de
la psicoterapia, carecieran de fundamento. Que en los enfer-
mos mentales se dan alteraciones cerebrales no hay duda, pero
¿esas alteraciones son la causa o el efecto de la alteración
mental?.

¿Es lo primario la alteración neurológica?

Como decía más arriba, la tendencia actual es atribuir las
alteraciones mentales a las neurológicas, sin embargo, hay datos
suficientes para pensar que en bastantes casos la alteración
primaria es mental y que los otros factores como el neurológico,
genético y bioquímico, preparan el terreno o son desencade-
nantes, nada más.

El auge de la tendencia somaticista viene favorecido por la
mayor facilidad con que se puede estudiar el cerebro y sus
alteraciones, especialmente ahora en que se llegan a detectar
hasta trastornos moleculares de su estructura. La mente, en
cambio, no es res extensa por lo que no la podemos medir, ni
manejar como la materia. Pero tampoco se la puede considerar
como inasequible. Incluso es accesible -de forma indirecta- a
los métodos de investigación neurológica. Sólo depende del ángulo
desde que observemos los fenómenos. Véamoslo con unos ejem-
plos. En la esquizofrenia se ha observado que hay una disminu-
ción de la neurotensina14 y que, con el tratamiento antipsicótico,
se normaliza su nivel, en cambio, en el sistema límbico hay una
hiperactividad aminérgica15. En la depresión mayor la principal
alteración bioquímica es la deplección monoaminérgica. La in-
terpretación más directa de estos hechos es que tales cambios
en los neurotransmisores son los que determinan la aparición
de las correspondientes psicosis. Ahora bien, si partimos de
una posición “mentalista” se puede razonar así: la actividad
mental alterada utiliza circuitos nerviosos diferentes y, en con-
secuencia el patrón normal de los neurotransmisores utilizados
en esos circuitos es distinto al normal. Sucedería algo parecido
a lo que ocurre en las emociones. Un acontecimiento que pro-
voca en nosotros una reacción de ira, tiene como resultado la
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activación de unos determinados centros hipotalámicos que
provocan una descarga adrenalínica. Interpretar este fenómeno
diciendo que el hipotálamo posterior fue el responsable del
movimiento de ira que hemos experimentado sería ingenuo y
falso. Lo primero fue la toma de conciencia del hecho, después
la reacción personal y, secundariamente, los eventos neuroen-
docrinos.

A favor de la interpretación mentalista está un hecho tan-
tas veces observado por los psiquiatras y por los que conviven
con personas distímicas: un determinado acontecimiento pue-
de hacerles pasar en un instante de un estado de tristeza a otro
de alegría, o, en otros casos, de la alegría a la tristeza. El
responsable de ese cambio súbito no es el cambio neuroendocrino
sino la reacción mental que el hecho o la noticia ha provocado
en el distímico. Entre los hechos que abonan esta hipótesis
están: 1. los centros nerviosos que se afectan en la esquizofrenia
y depresión no son siempre los mismos, ni tampoco la intensi-
dad16, 2. en la esquizofrenia las alteraciones cerebrales van
progresando con el tiempo17, lo cual puede ser interpretado en
el sentido de que el trastorno mental va deteriorándolos, 3.
provocando en sujetos normales situaciones que producen reac-
ciones de ansiedad, temor, o tristeza se han observado cambios
neurohumorales semejantes a los que aparecen en la ansiedad
o depresión18.

Unidad en la diversidad

Muchas disciplinas médicas, al aumentar sus contenidos,
merced sobre todo a los avances técnicos, se han tenido que
dividir y subdividir. Sucedió con la anatomía de la que primero
se desprendió la fisiología, después la histología y, por último,
la embriología. Otro tanto ha ocurrido con la patología médica
de la que han nacido tantas especialidades como aparatos y
sistemas componen nuestro organismo. Pero, curiosamente, al
seguir avanzando nuestros conocimientos y aportar las técnicas
muchos más datos, disciplinas antes separadas se van reagru-
pando, si bien lo hacen en unidades diferentes de las iniciales.
Piénsese, por ejemplo, en la neurociencia en la que se han
agrupado la neuroanatomía, neurofisiología, neurofarmacología,
neurología y psicología. Otro tanto ocurre con la biología
molecular en la que confluyen con los bioquímicos histólogos,
genetistas y oncólogos.

Entonces ¿tiene sentido plantearse la pregunta que enca-
beza este editorial?

Sí y no. No, en cuanto que es artificioso establecer límites
entre lo que corresponde al neurólogo y lo que corresponde al
psiquiatra. Sí, respecto a la génesis de las alteraciones de la
personalidad. Frente al parecer mayoritario, incluidos los psiquia-
tras, de que las alteraciones neurológicas son las causantes de
los trastornos psiquiátricos, es conveniente llamar la atención de
que el ambiente familiar y social y la propia persona juegan un
papel importante en la aparición de psicosis y neurosis.
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