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Alucinaciones visuales en pacientes
con privacion sensorial:
¢sindrome de Charles Bonnet?

Maria Yoldi Negrete,' Jesis Ramirez-Bermidez,' Angel Ruiz-Chow,' Luis Carlos Aguilar-Venegas,' Daniel
Crail-Melendez," Rodrigo Pérez-Esparza,' Luis Daniel Alviso de la Serna?

Articulo de revisién

ABSTRACT

Introduction
Some patients, after brain or peripheral injuries, lose a sensory func-
tion, such as sight or hearing, but paradoxically experience complex
hallucinations related to the function they have lost. It is known that
this phenomenon may appear with injuries at any level in the visual
pathway, especially in the refina.

Objective
To review the existent bibliography on the Charles Bonnet syndrome to
establish the state of the art with regards to this phenomenon.

Method
The databases PubMed and Psychinfo were searched for articles con-
taining the following keywords: Charles Bonnet syndrome; visual hal-
lucinations; peduncular hallucinosis; Charles Bonnet; sensory depriva-
tion. We included those related to the subject. We also included the
classic texts referring fo this phenomenon and the articles mentioned
in the literature.

Results
In the present study, we describe the history of Charles Bonnet syn-
drome, clinical presentation, risk factors, diagnostic criteria, freatment
employed, similar conditions and the theories seeking to explain it.

Discussion and conclusion

To date, the diagnostic criteria for Charles Bonnet syndrome remain
controversial, especially those concerning the absolute preservation of
insight as a sine qua non factor to establish the diagnosis. Conclusion:
Described since the 18th century, the Charles Bonnet syndrome corre-
sponds to the prototype of visual hallucinations in patients with visual
deprivation, although, according fo the present review, its phenome-
nology is vast, remaining unclear if it corresponds to the prototype of
hallucinations with preserved insight.

Key words: Charles Bonnet syndrome, visual formed hallucinations,
insight, neuropsychiatry.

RESUMEN

Introduccion
Existen pacientes que, después de lesiones cerebrales o periféricas,
pierden alguna funcién sensorial, como la vista o el oido. Paradgji-
camente, después de perder esta funcién, presentan alucinaciones
complejas relacionadas con la funcién perdida. Se sabe que este
fendmeno puede presentarse ante lesiones en cualquier nivel de la via
visual, especialmente en el nivel de la retina.

Obijetivo
Revisar la bibliografia existente acerca del sindrome de Charles Bon-
net para conocer los Gltimos avances con respecto a este fenémeno.

Método
Se revisaron las bases de datos de PubMed y PsychInfo con las si-
guientes palabras clave: sindrome de Charles Bonnet; alucinaciones
visuales; alucinosis peduncular; Charles Bonnet; privacién sensorial.
Se incluyeron aquellos articulos que efectivamente trataran del tema.
Asimismo, se revisaron los textos cldsicos referentes a este sindrome y
los articulos mencionados en la bibliografia encontrada.

Resultados
En el presente articulo se describe la historia del sindrome, el fené-
meno clinico, los factores de riesgo, los criterios diagnésticos, los
tratamientos empleados, otros fenémenos similares y las teorfas pro-
puestas para explicarlo.

Discusion y conclusién

A la fecha contintan siendo controvertidos los criterios diagnésticos
del sindrome de Charles Bonnet, en especial en lo referente a la pre-
servacién absoluta del insight como condicién sine qua non. Descrito
desde el siglo XVIII, el sindrome de Charles Bonnet corresponde al
prototipo de alucinaciones visuales en pacientes con privacién visual,
si bien, de acuerdo con la presente revisién, la fenomenologia de
éste es bastante variada, siendo cuestionable si resulta también el
prototipo de las alucinaciones con insight preservado.

Palabras clave: Sindrome de Charles Bonnet, alucinaciones visua-
les formadas, insight, neuropsiquiatria.
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INTRODUCCION

Existen pacientes que, después de lesiones cerebrales o
periféricas especificas, pierden alguna funciéon sensorial,
como la vista o el oido. Parad¢jicamente, después de perder
esta funcion, presentan alucinaciones complejas relaciona-
das con la funcién perdida. Por ejemplo, una paciente que
pierde la funcién visual comienza a presentar alucinaciones
visuales complejas. Es probable que esto pueda ocurrir en
todas las modalidades sensoriales, como la vista, el oido, el
tacto, el gusto o el olfato, existiendo ya evidencia de casos
de alucinaciones musicales en pacientes con hipoacusia' y
éste podria ser el caso del sindrome del miembro fantasma,
si bien no todos los mecanismos conocidos detras de este
fenémeno se comparten con el fendmeno alucinatorio de la
via visual® en cual nos centramos en el presente trabajo.

Algo caracteristico de estos pacientes, es que, en la ma-
yoria de las ocasiones, conservan el juicio de realidad, al me-
nos de una manera parcial (es decir, reconocen la naturaleza
irreal de las imagenes alucinatorias).

A pesar de que se han publicado ya varios reportes de
caso, series de casos y estudios epidemiolégicos sobre el sin-
drome de Charles Bonnet, sobre la alucinosis peduncular y
otros fenémenos alucinatorios, y aun cuando han sido pro-
puestos criterios para el diagnoéstico del sindrome de Char-
les Bonnet, tal parece que persisten importantes controver-
sias: para algunos autores, el término “sindrome de Charles
Bonnet” deberia de ser exclusivo de pacientes con patologia
ocular; para otros deberia de ser un sindrome utilizado so-
lamente en pacientes ancianos; otros autores piensan que
si la lesién se encuentra en el mesencéfalo deberia llamarse
alucinosis peduncular, independientemente de si existe o
no un déficit visual acompafiante; hay quienes consideran
que la aparicién de fendmenos alucinatorios en pacientes
epilépticos corresponden a un fenémeno distinto aun si se
presentan acompanando a un déficit visual y, finalmente,
se restringe el uso del término para ser empleado solamen-
te si los pacientes presentan capacidades integras de insight
con respecto a los fenémenos alucinatorios. Sin embargo, en
todas estas cuestiones hay autores que han planteado con-
troversias.

Asi, nos parece que queda ain por determinarse si es-
tamos ante un mismo fenémeno, con diferentes mecanismos
generadores pero una misma presentacién clinica (lo que
sugiere una via final comun) o si estamos ante una multipli-
cidad de fenémenos distintos (con diferente causa, presen-
tacion, evolucion y respuesta al tratamiento).

OBIJETIVO

El presente articulo pretende realizar una revisién de la his-
toria, los conocimientos actuales y las controversias acerca
del sindrome de Charles Bonnet.
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EL SINDROME DE CHARLES BONNET
Historia del sindrome

Charles Bonnet (1720-1793), un naturalista y filésofo del siglo
XVIII, describi6 en su abuelo, Charles Lullin, este tipo de fené-
meno, mas tarde conocido como sindrome de Charles Bonnet.

Lullin, a quien Charles Bonnet describe como un hom-
bre respetable, lleno de salud, de inocencia, de juicio y de
memoria, present6 a los 89 afos un episodio de alucinacio-
nes visuales de tres meses de duracion durante el cual veia,
estando completamente despierto y sin estimulos externos,
la imagen de hombres, mujeres, péjaros, carros, edificios,
etc. Vefa que estas formas tenian movimiento, se acercaban,
se alejaban, hufan; disminufan y aumentaban de tamafo;
aparecian, desaparecian, reaparecian: veia edificios levan-
tarse frente a él y ofrecerle todos los elementos que forma-
ban parte de su construccién exterior. Todos estos dibujos
eran perfectamente nitidos y le afectaban con una vivacidad
tal como si los objetos reales estuvieran presentes; pero no
eran mas que dibujos, pues los hombres y las mujeres no
hablaban, y ningtn ruido afectaba su oido. Describe con
especial hincapié que este hombre no tomaba las visiones
como realidad y escribe puntualmente “sabe juzgar sana-
mente todas estas apariciones, y enderezar siempre sus pri-
meros juicios”. Habia tenido cirugia de cataratas en ambos
0jos, y aunque no se precisa si fue realizada antes o después
de las alucinaciones, aclara que el éxito temprano de la ci-
rugia se perdié posteriormente, dejando a su ojo izquierdo
sin funcién y al derecho con una disminucién acusada de
la agudeza visual que le permitia solamente distinguir los
objetos cercanos. Mas tarde, fue encontrado un manuscri-
to de Lullin en el que el propio anciano especificaba ciertas
caracteristicas de sus alucinaciones: se presentaban tnica-
mente cuando estaba parado o sentado, eran mas claras en
su campo visual izquierdo y desaparecian cuando giraba los
ojos a la derecha.’*

Afios despusés, el propio Charles Bonnet sufri6 de mar-
cada disminucién de la agudeza visual y presenté una expe-
riencia similar observando “objetos fantasticos” que recono-
cia como ilusorios. Fue De Morsier quien acufi6 el término
sindrome de Charles Bonnet.*

En el Siglo XIX 1a descripcion de Charles Bonnet se con-
virtié en el paradigma de la existencia de alucinaciones vi-
suales en los sujetos mentalmente sanos.

En la actualidad, a pesar de continuar siendo un sindro-
me poco estudiado, se conocen ya varios aspectos criticos,
mismos que intentaremos desglosar a continuacion.

El fenémeno clinico
Contenido

El contenido de las alucinaciones ha sido ampliamente des-
crito. La imagen mas comtnmente descrita es la de una per-
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sona,’ aunque en un estudio reciente en el que incluyeron las
alucinaciones simples como parte del sindrome de Charles
Bonnet, se menciona que la imagen mas comtnmente vista
es la de animales, seguida de luces brillantes elementales,
personas extrafas, flores y, cuando existia mas de un objeto
visto, se mantenia ese orden de presentaciéon con excepcion
de que los extrafios eran mds comunes que las luces brillan-
tes.® Las alucinaciones pueden ser muy variadas, desde lu-
ces simples® hasta escenas completas.” Se han descrito caras
sin cuerpo, imagenes vividas de animales y plantas, formas
geométricas sutiles, imagenes miniatura, de tamafio normal
o gigantes.® Se han descrito también personas conocidas, ya
sea atin con vida o bien, fallecidos.®

La localizacién de las alucinaciones es referida en el me-
dio externo® y la mayoria las describen como muy nitidas,®
aunque existen autores que han encontrado a mds pacientes
que las describen como borrosas.” Se han descrito imagenes
estaticas, con movimiento en bloque y con movimiento in-
terno.®’

Los criterios de Gold y Rabins exigen que las iméagenes
sean estereotipadas, aunque existen varios autores que di-
fieren, encontrando pacientes que describen imagenes dife-
rentes entre si e incluso en un mismo paciente, en momentos
diferentes.®5-10

Factores desencadenantes y atenuantes

Se describe que tipicamente las imdgenes se presentan es-
pontaneamente sin el control del sujeto, aunque varios pa-
cientes identifican factores que promueven la aparicién de
las mismas, tales como situaciones generales de reduccion
del estado de alerta, cansancio, estrés, bajos niveles de ilu-
minacién y luz brillante.® Asi mismo, se han descrito accio-
nes que tienden a hacer desaparecer las alucinaciones: cerrar
los ojos, realizar sacadas oculares, mirar las imagenes direc-
tamente, intentar acercarse y conversar con ellas.® El cerrar
los ojos ha sido descrito como un factor capaz tanto de des-
encadenar como eliminar las imagenes.®

Alucinaciones en otras modalidades sensoriales

La mayoria de los autores hace la observacién de que las alu-
cinaciones no se acompafian de sonido ni de otro tipo de alu-
cinaciones.® Sin embargo, se han descrito alucinaciones au-
ditivas en relacién con alucinaciones visuales complejas.''?

Reaccion emocional de los pacientes

Las alucinaciones pueden desencadenar reacciones emo-
cionales neutras, positivas o negativas,® siendo las descrip-
ciones de estas emociones muy variadas (miedo, ansiedad,
paranoia leve, desesperacion, enojo...).5

Insight

Es globalmente conocido que la principal caracteristica de
este sindrome es que las personas que lo padecen son cons-
cientes de que las imadgenes que perciben no son reales.**%?

salud mental Vol. 38, No. 3, mayo-junio 2015

Sin embargo, varios autores coinciden en que esta caracte-
ristica es variable de un paciente a otro,® y cuestionable en
algunos momentos, tomandoles a algunos pacientes mas de
un evento para darse cuenta de la irrealidad de las imégenes
percibidas® e incluso puede variar de un momento a otro en
un mismo paciente.®

Curso clinico

Las alucinaciones se pueden presentar después de la pér-
dida visual con un periodo de latencia muy variable, desde
horas o dias® hasta afios después.® De hecho, en el estudio de
Gilmour et al. se encontr6 que la probabilidad de presentar
el sindrome era 24% mas alta si el diagnostico de patologia
ocular tenia mds de cinco afios.®

Se han descrito cursos episédicos, periddicos y conti-
nuos.? y que las alucinaciones tienden a desaparecer cuando
mejora la agudeza visual o cuando empeora significativa-
mente.?

La desaparicion de las alucinaciones es variable de pa-
ciente a paciente. Un estudio de seguimiento en un centro of-
talmoldgico observé a 152 pacientes en una primera ocasiony,
posteriormente, un afio después, encontrando que 15 pacien-
tes (28%) de la muestra que habia reportado tener alucina-
ciones al inicio del estudio no las presentaba ya, sin embargo
23 de los 98 pacientes restantes (24%) que no las presentaban
inicialmente, las presentaron al final del estudio.” Otro estu-
dio de 33 pacientes seguidos durante un afio, encontr6é que
10 (30%) ya no presentaba alucinaciones, en siete (21%) habia
disminuido su frecuencia, en ocho (24 %) habia aumentado la
frecuencia y en ocho (24%) permanecian igual.**

Agudeza visual

En su descripcién del sindrome, De Morsier pensaba que la
pobre agudeza visual era solamente una caracteristica pre-
sente en varios de los pacientes y no una caracteristica nece-
saria para la presentacion de éste.’” El estudio posterior de la
patologia hacia pensar que De Morsier estaba equivocado en
este aspecto, y que, de hecho, las imagenes se presentaban
debido a la pérdida de la visién* aunque en varios estudios
posteriores se han encontrado pacientes que no presentan
disminucién de la agudeza visual® y que es un fenémeno que
no se presenta en sujetos que son ciegos de nacimiento.® Lo
que parece quedar claro es que la pérdida visual es un factor
que eleva de manera muy importante el riesgo de presentar
el sindrome®® y que este riesgo se eleva a partir de una agu-
deza visual 20/40 y hasta 20/1600,° aunque el mayor riesgo
se presenta entre 20/60 y 20/66° y es mas comun en aquellos
con agudeza visual entre 20/100 y 20/800, siendo dos veces
mas probable si la agudeza esta entre 20/301 y 20/800.8

Asi mismo, es mas frecuente cuando la patologia es bi-
lateral,® y algunos autores describen que las alucinaciones
tienen una predileccion por las areas ciegas del campo vi-
sual;'"” aunque hay otros que no encontraron relacion entre
el escotoma y las imagenes alucinadas.’
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Factores de riesgo

Se han propuesto varios factores asociados con el sindrome
de Charles Bonnet. Estos incluyen el aislamiento social,’*-*!
la timidez y, en general, una calidad deficiente en los contac-
tos sociales,' la enfermedad cerebro-vascular,? el cansancio
y los trastornos del estado de alerta, el estrés, la sugestion,®
el nivel de visién, la iluminacién y la hora del dia.® Cabe
destacar que el estudio de Gilmour et al.® no encontré que
la edad, el vivir solo, ni la viudez fueran factores de riesgo.
En ese mismo estudio tampoco encontraron una correlacién
con el Mini-Mental Status Examination (MMSE), el uso de far-
macos oftalmolégicos, el consumo de alcohol o tabaco, ni
con el nimero de tratamientos con laser o fotodinamicos.
Otras comorbilidades frecuentemente encontradas en este
sindrome son el deterioro cognitivo y la depresion.

Existen autores que piensan que debe de descartarse
deterioro cognitivo para poder realizar este diagnoéstico y
en sus series de casos realizan un MMSE para excluir a los
pacientes que no pasen dicha prueba,® sin embargo existen
varias descripciones de pacientes con deterioro cognitivo
que presentan este fenémeno, e incluso existen autores que
piensan que pueda tratarse de un estado predemencial,?*
aunque ya se ha hecho un estudio comparando el MMSE de
pacientes con y sin alucinaciones y se ha descartado tal aso-
ciacién, ademas de que a un afio de seguimiento no se vio
mayor deterioro en la puntuacién del MMSE con respecto al
grupo control.* Se ha propuesto incluso el término de “Char-
les Bonnet plus” para aquellos casos que se presentan con
deterioro cognitivo, aunque actualmente este término no se
considera ttil ya que en la edad en la que es més prevalente
este sindrome también es frecuente la presencia de deterioro
cognitivo, y por lo tanto coinciden ambos diagndsticos.®

La depresion ha sido un hallazgo importante en varios
articulos que tratan acerca de este tema.”#101421:3526 Jackson et
al." encontraron una prevalencia del 33%.

Algo notable, que incluso ha llevado a pensar que este
sindrome es exclusivo de los ancianos* y se ha encontrado
que es independiente de la edad®® es su alta prevalencia en
mayores de 60 afios,**'*?* lo que se piensa estd asociado con
el aumento en la incidencia de pérdida visual profunda sua-
bita en este grupo de edad.”® Ahora bien, otros autores con-
sideran que este sindrome no es exclusivo de los pacientes
ancianos, ya que incluso en nifios se han encontrado feno-
menos similares.”® Otro hallazgo reportado frecuentemente
es la mayor frecuencia en mujeres®"¥*-5! aunque hay quie-
nes no encuentran diferencias de género® y, originalmente,
De Morsier report6é mayor frecuencia en hombres.”

Criterios diagnésticos

En 1873, Naville propuso seis criterios para reconocer las
alucinaciones compatibles con la razén:*

1. ocurre en un sensorio claro y no engafian al sujeto,
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ocurren en combinacién con percepciones normales,
son exclusivamente visuales,

no se acompafan de sensaciones extrafas,

aparecen y desaparecen sin causa aparente,

son divertidas mas que preocupantes para el sujeto.

S

En 1989, Gold y Rabins® propusieron los siguientes
criterios diagnosticos especificamente para el sindrome de
Charles Bonnet:

e Presencia de alucinaciones visuales formadas, comple-
jas, persistentes o repetitivas, y estereotipadas;

e Insight preservado de manera total o parcial sobre las
alucinaciones;

e Ausencia de alucinaciones en otras modalidades senso-
riales;

e Ausencia de ideacién delirante.

Posteriormente, Teunisse, en 1995, propuso otros cri-
terios sobre los cuales ha basado sus investigaciones en el
tema:?’

1. Presencia de alucinaciones formadas y complejas;
2. Las alucinaciones son persistentes o repetitivas:
a. al menos una alucinacién visual compleja en las lti-
mas cuatro semanas,
b. Un periodo entre la primera y la tltima alucinacién
menor de cuatro semanas;
3. Insight parcial o completo sobre la naturaleza irreal de
las alucinaciones;
4. Ausencia de alucinaciones en otra modalidad sensorial;
5. Ausencia de delirios.

En este tema existen atin varias controversias: si debe
reservarse el nombre para la patologia ocular,” si debe re-
servarse para los ancianos,* si la presencia de otro tipo de
alucinaciones excluye el diagnéstico en todos los casos,'? si el
insight debe estar preservado,® si las alucinaciones son o no
persistentes,’® incluso hay autores que mencionan que puede
presentarse aun con vision normal.*® De esta manera, todos
los criterios han sido puestos en duda. Con todas estas con-
troversias, resulta, como menciona German Berrios en su ar-
ticulo,* de poco interés el utilizar un epénimo para referirse a
todos los estados alucinatorios, resultando mucho mas infor-
mativo el describir el fenémeno en si sobre todo si no existen
criterios diagndsticos universalmente aceptados. Por lo ante-
rior, parece conveniente describir otros estados alucinatorios
con insight conservado como posteriormente exponemos.

Tratamientos empleados
en el sindrome de Charles Bonnet

La principal intervencién descrita para este sindrome con-
siste en proporcionar al paciente un proceso psicoeducativo
explicandole que el fenémeno alucinatorio que presenta no
forma parte de una enfermedad mental ni quiere decir que

esta “perdiendo la razon o la cordura” (temor frecuentemen-
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Cuadro 1. Farmacos empleados en el sindrome de Charles Bonnet y respuesta obtenida

Farmaco

Respuesta obtenida

Nivel

de evidencia

Referencia

Anticonvulsivantes

Gabapentina

Valproato

Levetiracetam
Clonazepam

Carbamacepina

Remisién de las alucinaciones a los dos dias de iniciado el tratamiento con
300mg/d vy libre de alucinaciones a 3 meses de seguimiento.

Remisién de las alucinaciones tras inicio de carbamacepina (no se especifica
tiempo). Se retiré carbamacepina por efectos adversos y volvieron las alucinacio-
nes. Al ser tratadas con valproato, desaparecieron nuevamente.

Tratamiento con valproato a 300mg/d disminuyé “significativamente las aluci-
naciones” y el incremento a 1500mg/d “casi las hizo desaparecer”. Ademds,
se acompaié de disminucién de hipermetabolismo encontrado en el talamo iz-
quierdo y drea temporal inferior antes del tratamiento.

No disminuyé alucinaciones, incluso las aumentd, con una dosis de 500mg/dia.
Sin respuesta con una combinacién de 0.25mg/d de triazolam, 50mg/d de
tiaprida y 100mg/d de pentoxifilina. Posteriormente inicio de carbamacepina
hasta 200mg/d con respuesta parcial, y mejoria fotal con combinacién car-
bamacepina 100mg/d y clonazepam 0.5mg/d. Se intenté dar monototerapia
primero con carbamacepina y luego con clonazepam, y sélo la combinacién
demostré ser efectiva.

Desaparicién de las alucinaciones tras inicio de carbamacepina 100mg cada
12h (no se especifica tiempo). Se refiré carbamacepina por efectos adversos y
volvieron las alucinaciones.

Antagonistas 5HT3

Cisaprida

Antipsicéticos
Haloperidol

Olanzapina

Risperidona

Tioridazina

Melperona

Mejoria a la primera semana de tratamiento con cisaprida 40mg/d (sélo noc-
turnas, de corta duracién y menor nitidez) y desaparicién a los 3 meses de
tratamiento en primer caso.

Mejoria en el primer mes (disminucién marcada en la frecuencia e intensidad de
las alucinaciones) de tratamiento con cisaprida 30mg/d y desaparicién a los 2
meses de tratamiento.

Disminucién de la frecuencia de las alucinaciones a las 2 semanas de tratamien-
to con 0.5mg cada 12h.

Desaparicién total de las alucinaciones tras 7 dias de tratamiento con 10mg/d.
Posteriormente reducida hasta 2.5mg/d continuando con respuesta a 1 afio de
seguimiento.

Disminucién de la intensidad de las alucinaciones tras tratamiento con 5mg/d.
Desaparicién de las alucinaciones a las 48h de tratamiento con 2.5mg/d*
Disminucién de frecuencia de las alucinaciones con 1mg cada 12h.
Disminucién de la frecuencia de las alucinaciones tras 1 semana de tratamiento
con 1mg/d de risperidona y desaparicién a las 2 semanas de tratamiento.
Mejoria parcial con 4mg/d pero con mal apego por parte del paciente por lo
que se cambié a tratamiento con cisaprida.

Sin respuesta en un caso.

Sin mejoria tras 7 dias de tratamiento con 25mg cada 12h.

Reporte de 3 casos. Primer caso lofepramina a dosis bajas mds melperona a
67.5mg/d las alucinaciones remitieron “répidamente” por completo y no re-
gresaron en cita subsecuente. No se especifica tiempo. Caso 2, desaparicién
paulatina hasta la totalidad en 1 semana con melperona 25mg/d. Caso 3 inicio
con promazina sin respuesta, cambio a 100mg/d de melperona con una mejo-
ria “clara y persistente”.

Antidepresivos

Venlafaxina
Citalopram

Mirtazapina

Remision de las alucinaciones a los 4 dias de tratamiento con 75mg/d.

La remisién obtenida con venlafaxina se mantuvo a pesar de cambiar a cita-
lopram 20mg/d (debido a incremento en la tensién arterial con venlafaxina).
Remisién de las alucinaciones tras 3 dias de tratamiento con 7.5mg/d.

Inhibidores de la acetilcolinesterasa

Donepezilo

Disminucién de las alucinaciones en un ojo y al aumentar la dosis a 5mg/d
disminucién en ambos ojos.

Reporte de caso

Reporte de casos

Reporte de caso
Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de 2 cao-
50s

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de casos

Reporte de caso

Reporte de 3 co-
508

Reporte de caso
Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

(Paulig, Mentrup 2001)

(Hori et al. 2000; Jang
et al. 2011; Segers
2009)

(Segers 2009)
(Terao 1998)

(Segers 2009)

(Ranen, Pasternak,
Rovner 1999)

(Chen et al. 1994)

(Coletti  Moja et al.
2005), (Cumurcu, Elbo-
zan 2005), (Mocellin
2000)

(Howard, Meehan,
Powell 1994), (Mae-
da et al. 2003), (Ro-
nen, Pasternak, Rovner
1999), (Cammaroto et
al. 2009)

(Howard, Meehan,
Powell 1994)

(Batra, Bartels, Worm-
stall 1997)

(Lang et al. 2007)
(Lang et al. 2007)

(Siddiqui, Ramaswmay,
Pefty 2004)

(Ukai et al. 2004)

* Este caso es reportado como Alucinosis Peduncular por los autores, sin embargo, como se discute en esta revisién, podria ser también catalogado como sindrome

de Charles Bonnet.
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te reportado por los pacientes), sino mds bien que se trata de
un fenémeno con una causa neuroldgica.®%13142427,323

Existen varios reportes de que el mejorar la capacidad
visual mejora las alucinaciones,® aunque es obvio que esto
s6lo es posible en algunos casos.

Se han reportado técnicas psicoterapéuticas, como
aquellas utilizadas en el sindrome de miembro fantasma,
con cierta mejorfa.”

No existe a la fecha un tratamiento farmacolégico uni-
versal para este padecimiento. Es necesario subrayar que la
investigacion de los tratamientos se ve atin mas complicada
por el hecho de que en algunos pacientes estas alucinaciones
desaparecen sin ninguna intervencién.”'* Ademads, no todos
los pacientes reaccionan con malestar emocional frente a sus
alucinaciones, por lo que una intervencién no siempre es
recomendable.® Algunos autores sugieren que el tratar los
factores que tornan a las alucinaciones desagradables tales
como la ansiedad, pueden mejorar la naturaleza de éstas y
tornarlas placenteras a pesar de no eliminarlas.? Sin embar-
go, si las alucinaciones son frecuentes, no desaparecen, son
ansiogénicas o alteran la calidad de vida del paciente, se ne-
cesita de una terapia efectiva.®®

A continuacién presentamos una sintesis de las terapias
farmacoldgicas que a nuestro conocimiento se han reporta-
do en la bibliografia médica'>**? (cuadro 1).

OTROS FENOMENOS CON ALUCINACIO-
NES VISUALES E INSIGHT CONSERVADO:
EL FENOMENO DE LA ALUCINOSIS
PEDUNCULAR

En el siglo XX, Jacques-Jean Lhermitte describi6 el caso de
una mujer que habia sufrido infartos en el puente y mesen-
céfalo, y posteriormente podia ver personas extranas, llenas
de color y grupos de nifios, en el ocaso.*® Posteriormente Van
Bogaert le daria el nombre de “alucinosis peduncular”.>
Existen ahora numerosos reportes de esta patologia, al-
gunos asociados a los pedtnculos cerebrales como fue pri-

mariamente descrito, y en otros asociados a distintas afeccio-
nes del tallo cerebral, los talamos, la via visual, el cerebelo y
aun la via visual en distintas secciones.®® Aunque estos pa-
cientes pueden tener defectos visuales, no es necesario que lo
tengan para que se presente el fenémeno.” En esta patologia
también se observan imagenes visuales llamativas, similares
a las del sindrome de Charles Bonnet y a la de los estados
hipnagogicos con insight preservado y alerta® (cuadro 2).

TERORIAS PROPUESTAS ACERCA DE
LOS MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Privacion sensorial: vision fantasma

Las alucinaciones visuales asociadas a pérdida de la visiéon
han sido conceptualizadas como visién fantasma debida a
la desaferentaciéon y comparadas con el sindrome del miem-
bro fantasma.® Cuando la corteza visual es privada de inputs
aferentes normales, puede exhibir actividad espontanea in-
dependiente resultando en imagineria consciente, una hip6-
tesis sostenida por el hecho de que las alucinaciones pueden
ser eliminadas por estimulacion visual normal o excesiva.®*
Ademas, esta teoria estd también parcialmente sustentada
en estudios de neuroimagen funcional: en un estudio de
resonancia magnética funcional, en cuatro pacientes con
sindrome de Charles Bonnet se revel6 que las alucinaciones
activas estaban asociadas con actividad espontdnea inde-
pendiente en el I6bulo occipital ventral.® El contenido de las
alucinaciones estaba relacionado con activacion en regiones
especificas que se correlacionan con la funcién especializada
conocida de esa area de la corteza visual.

Papel del equilibrio
serotonina/acetilcolina

En su articulo Neuropsychiatry of complex visual hallucinations,®
Mocellin et al., explican la relevancia que tienen los centros
colinérgicos excitatorios (ndcleos parabraquial y parabige-

Cuadro 2. Comparacién entre Alucinosis Peduncular y sindrome de Charles Bonnet, modificado de Mocellin, Walterfang y Velakoulis*

Aspecto clinico

Alucinosis peduncular

Sindrome de Charles Bonnet

Predominio sensorial

Atributos de la experiencia visual
Alucinaciones liliputienses

Movimiento de las figuras alucinadas
Estereotipia de las alucinaciones
Predominio de horario

Sensorio

Patologia ocular

Patologia del Sistema Nervioso Central
Grupo etdreo

Pueden estar presentes
Variable

Variable

Predominan en la noche
Generalmente claro

Puede estar presente
Generalmente estd presente

Perceptos predominantemente visuales
Perceptos vividos, bien formados y coloreados

Puede ocurrir en todas las edades

Perceptos predominantemente visual

Perceptos vividos, bien formados y coloreados
Pueden estar presentes

Suele estar presente

Suelen ser imdgenes no estereotipadas
Predominan en la noche

Generalmente claro

Generalmente estd presente

Puede estar presente

Generalmente ocurre en sujetos ancianos

Insight Generalmente estd conservado; aunque algunas Generalmente estd conservado; aunque algunas
veces hay conducta alucinatoria veces hay conducta alucinatoria
222 Vol. 38, No. 3, mayo-junio 2015 salud mental
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minal) y serotoninérgicos inhibitorios que provienen del rafé
dorsal, explicando que las lesiones de la retina u otras lesiones
proximales remueven o alteran los inputs del medio externo
hacia el sistema visual, resultando las alucinaciones visuales
complejas de descargas espontaneas de porciones distales de
estos sistemas. Las lesiones del tallo cerebral pueden inte-
rrumpir entonces los inputs inhibitorios serotoninérgicos de
los nucleos del rafé, ocasionando una excitaciéon del nticleo
geniculado lateral dorsal y desregulacién de los inputs de la
retina, generando alucinaciones visuales complejas.

Asi mismo, explica que los nticleos del rafé dorsal han
sido implicados en el ciclo suefio vigilia y en la regulacion
del suefio de movimientos oculares rapidos (MOR) y no-
MOR, y se ha visto que las alucinaciones visuales complejas
pueden ser vistas en el suefio normal, en trastornos del sue-
fio, en el delirium, en la demencia por cuerpos de Lewy, en
la psicosis asociada a la enfermedad de Parkinson y que se
ven acentuadas en el sindrome de Charles Bonnet en situa-
ciones de disminucién del alertamiento o disminucién de la
iluminacién, lo cual sugiere un papel importante del siste-
ma de los ntcleos del rafé dorsal en la generacién de dichas
alucinaciones.

En este contexto es que algunos autores piensan que
puede tratarse de un mecanismo de “desenmascaramiento”
de suefios y la emergencia de alucinaciones.’

Teoria irritativa

También se ha propuesto la actividad ictal desde un centro
irritativo, posiblemente en las cortezas occipital o tempo-
ral, como causante de la génesis de las alucinaciones visua-
les.*81¢ Ossola et al.,> presentaron un caso con alucinaciones
tipicas de Charles Bonnet en una mujer con eventos cere-
bro-vasculares hemorragicos que presentaba descargas epi-
leptiformes periédicas lateralizadas (PLEDs) y que mejord
tras el ajuste del antiepiléptico.
Enla figura 1, se resumen dichas teorias.

Privacion sensorial: Si la corteza visual es privada de infor-
macion aferente extrinseca, por lesiones de la via visual, pue-
de exhibir actividad espontdnea independiente, resultando

Teoria irritativa
Privacién .~
Fp2-F8 Al oo P e e A

. p oA Iy
sensorial = LT g vy o o
—7l 160 '\/va\ﬁ:

FT-T3 Wty po vy,

0.1, e g
Desequilibrio
serotonina/acetilcolina

Nucleos del rafé mediales

Nicleo pedunculo-pontino Productores de serotonina(-)

Productor de acetilcolina(+)

Figura 1. Posibles mecanismos fisiopatolégicos.
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en imagineria consciente. Desequilibrio serotonina/acetilcolina:
El paso de informacion del ntcleo geniculado lateral del tala-
mo a la corteza es modulado por proyecciones excitatorias del
sistema colinérgico e inhibitorias del sistema serotoninérgico.
Lesiones del tallo cerebral pueden interrumpir la modulacién
inhibitoria serotoninérgica, provocando excitaciéon del niicleo
geniculado lateral dorsal, disregulacién de la informacion
que proviene de la retina y alucinaciones visuales complejas.
Teoria irritativa: La actividad ictal en la corteza occipito-tem-
poral puede generar alucinaciones visuales.

DISCUSION Y CONCLUSION

Las alucinaciones visuales complejas secundarias a priva-
cion de la via visual contintian siendo una entidad poco
conocida aunque frecuente. La gran variabilidad en su pre-
sentacion clinica y en las enfermedades que lo acompafian
hace que atin no exista un consenso acerca de si constituye
o no un sindrome en si mismo, lo cual limita su estudio sis-
tematico. Sin embargo, creemos que el continuar analizando
caso por caso con las variables ya descritas en la bibliografia
podré, en un futuro, permitir su mejor clasificaciéon entre las
entidades nosolégicas.
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