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Resumen

Introduccion: el sindrome de Charles Bonnet es una entidad clinica caracterizada por la
presencia de seudoalucinaciones visuales en pacientes ancianos con disminuciéon de la
agudeza visual subdiagnosticada, y en ocasiones erroneamente interpretada y manejada
como enfermedad mental. Objetivo: actualizar los conocimientos acerca del sindrome. Re-
sultado: se revisa de su etiologia, fisiopatologia, diagnostico, diagnéstico diferencial, curso,
pronéstico y tratamiento.
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Abstract

Background: The Charles Bonnet syndrome is a clinical entity characterized by the presence
of visual hallucinations in geriatric patients with under-diagnosed diminished visual acuity,
sometimes wrongly interpreted and treated as a psychiatric disorder. Objective: To update the
knowledge about this syndrome. Results: Its etiology, physiopathology, diagnosis, differential
diagnosis, course, prognosis and treatment are reviewed.
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Introduccion

El sindrome de Charles Bonnet,
una enfermedad que se presenta con
mayor frecuencia en ancianos, es una
condicion patolégica caracterizada
por la aparicion de seudoalucinacio-
nes visuales complejas, con pérdida
parcial o total de la agudeza visual.
El desconocimiento por parte del
personal médico de sus principales
caracteristicas hace que sea una
entidad poco diagnosticada y, mas
grave aun, que sea interpretada y
tratada como patologia psiquiatrica
sin serlo, con las consecuencias ne-
gativas que se pueden derivar para
pacientes y familiares al rotular como
paciente psiquiatrico a quien no lo es
y al someter a una persona de forma
iatrogénica a un tratamiento antip-
sicético sin necesitarlo. El articulo
pretende revisar el sindrome de forma
detallada, en cuanto a etiologia, fisio-
patologia, diagnéstico, diagnéstico
diferencial, curso y tratamiento, con
el fin de actualizar los conocimientos
y evitar que las situaciones descritas
se presenten.

Historia

La primera descripcion data de
1769, cuando el filésofo naturalista
y biélogo genovés Charles Bonnet,
en su escrito: Ensayo analitico sobre
las facultades del alma, relaté la ex-
periencia alucinatoria de su abuelo
Charles Lullin, un anciano de 89
anos de edad con deterioro visual
agudo y progresivo secundario a
cataratas:
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Vigoroso, candoroso, de buen juicio
y memoria, en estado de vigilia per-
cibe frente a él independientemente
de las impresiones externas, figuras
masculinas, femeninas, de pajaros,
de coches, de construcciones [...].
Ellas se mueven aproximdandose,
alejandose o huyendo; disminuyen
y aumentan de tamano; aparecen y
reaparecen: los edificios se elevan,
los tapices de sus apartamentos
cambian abruptamente y se con-
vierten en cuadros que representan
paisajes. Pero lo importante es que
este anciano no interpreta como los
visionarios sus visiones por realida-
des, él sabe juzgar sanamente esas
apariciones y reestablecer siempre
sus primeros juicios [...] su racioci-
nio se divierte. (1-4)

El mismo Bonnet describe afios
mas tarde sus propias experiencias
alucinatorias, asociadas, al igual
que su abuelo, con cataratas y con
una disminucion idiopatica de la
agudeza visual, que padecia desde
los 24 anos de edad (2).

En 1902, H. Fluornoy retoma la
descripcion hecha de Charles Lullin
y en el articulo “Alucinaciones lili-
putienses atipicas en un anciano
con cataratas” resalta su compo-
nente motor: “Lo mas curioso del
fenémeno es la participacion motriz
del sujeto a éstas. En lugar de pa-
decerlas pasivamente, el sujeto ma-
nipula sus visiones tratando asi de
examinarlas cerca de su mano”.

En 1909, el filosofo ginebrino
E. Naville describe en el articulo
“Alucinaciones visuales en estado
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normal” la presentacion, a sus 92
anos de edad, de un cuadro clinico
muy similar, consistente en aluci-
naciones exclusivamente visuales,
que aparecian y desaparecian sin
razén aparente, “conscientes”; es
decir, criticadas, y en pleno uso de
sus facultades mentales (1,5).

Basado en éstas y otras des-
cripciones similares, el psiquiatra
ginebrino G. de Morsier, en 1936, da
el nombre al sindrome en honor a la
primera persona que lo describié. Lo
define como: “Alucinaciones visua-
les en personas de edad que poseen
todas sus facultades”, y precisa el
polimorfismo y la fluctuacién en
duracion e intensidad de las aluci-
naciones, su participacion motriz y
el juicio de realidad conservado de
quien las experimenta (1,3,6). En
1951, Bortl senala que para reali-
zar el diagnostico los pacientes no
deben presentar alteraciones cog-
noscitivas ni enfermedad mental,
y en 1956 H. Hecaen y J. C. Bada-
racco establecen el estrecho vinculo
entre el déficit visual secundario a
patologia ocular y las alteraciones
sensoperceptivas. En 1982, Berrio
y Brook proponen una definicion
mas sencilla para el sindrome:
“Cualquier estado de alucinaciones
visuales en ancianos sin otra sinto-
matologia” (1-3,7-8).

Epidemiologia
La prevalencia estimada de

alucinaciones visuales simples en
pacientes con patologia ocular es del

41% al 59% y del 11% al 15% para
alucinaciones visuales complejas (9).
Sin embargo, los estudios y reportes
de casos muestran una prevalencia
del 1,84% a 3,15% para el sindrome
de Charles Bonnet, porcentaje bajo
que puede explicarse por un subdiag-
nostico clinico, debido al desconoci-
miento de la enfermedad por parte del
meédico y personal de salud; al escaso
reporte por parte de los pacientes de
los sintomas, por el temor a ser ca-
talogados como enfermos mentales
(s6lo 27% consultan), o a un error en
el diagnostico, ya que se considera en
ocasiones como una psicosis (1%-2%
de los casos) (2,3,7,10,11).

La mayoria de casos han sido
descritos en la poblacion anciana
entre los 74 y los 85 anos de edad,
sin una diferencia significativa en el
sexo, asociados siempre con pérdida
visual por procesos degenerativos
oculares como el inicio de cataratas,
y con una frecuencia que aumenta
a medida que avanza la edad de los
pacientes (10-17).

Fisiopatologia

Diferentes teorias se han pro-
puesto para explicar el origen de las
seudoalucinaciones en el sindrome
de Charles Bonnet; sin embargo,
ninguna se considera totalmente
satisfactoria. Pueden ser comple-
mentarias entre si, dependiendo
de la situacién individual de cada
paciente y de la comorbilidad mé-
dica que se presente. Existe una
gran controversia acerca de si las
alteraciones sensoperceptivas son
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la manifestacion de una enferme-
dad como tal o son simplemente la
consecuencia del deterioro visual
causado por la edad. Lo que si es
claro es la relaciéon directa entre la
disminucién de la agudeza visual y
las seudoalucinaciones.

En condiciones normales, la
corteza visual —ubicada anatémi-
camente en el 16bulo occipital— es
la encargada de la percepcion de los
estimulos visuales. Esta conforma-
da por el area visual primaria (area
17 de Brodman), donde se procesan
inicialmente las percepciones visua-
les de forma directa y simple, y por
el area secundaria o de asociacion
(area 18 y 19 de Brodman), que
posee conexiones con la cortezas
parietal, prefrontal, temporal me-
dial, asi como en la amigdala, el
hipocampo y el talamo, y donde se
lleva a cabo la percepcion mas es-
pecializada como el reconocimiento
de rostros, colores, movimiento,
interpretacion subjetiva, valencia
emocional, relacion con experien-
cias pasadas, entre otras funciones
(3,18,19). Las seudoalucinaciones
(percepciones sin estimulo) se pro-
ducen en la corteza visual y su con-
tenido varia dependiendo del area
cortical de donde se originen.

Santhouse y cols., utilizando
resonancia nuclear magnética fun-
cional, han correlacionado diferen-
tes tipos de alucinaciones con areas
especificas de la corteza cerebral:
los rostros estarian localizados en
el surco temporal superior (area V6
de la corteza de asociacion visual
donde se originarian las prometa-
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morfopsias y dismegalopsias); los
objetos y sus movimientos, en la
corteza occipito-temporal ventral
(area V5 de la corteza de asociacion
visual donde se originarian las po-
liopias, dendropsias y teleopsias),
y la fijacion visual, en el lé6bulo
parietal, donde se originarian las
palinopsias (5,8,20).

Cuando se presenta una pér-
dida de la agudeza visual, condi-
cion necesaria para el sindrome de
Charles Bonnet, la estimulacion
de la corteza visual desde la retina
disminuye, no desaparece com-
pletamente la actividad neuronal,
como si ocurre en el caso de la ce-
guera, pues se conservan algunas
aferencias. Se produce, entonces,
el llamado proceso de desaferenta-
cién, cuya consecuencia es la hipe-
rexcitabilidad de una zona cortical
especifica. Este proceso se da en un
intento de compensacion por parte
de la neurona, a través de diferentes
mecanismos.

Debido a la escasa estimulacion
cortical, la sinapsis se convierte en
un proceso poco activo, que hace
que se produzcan cambios compen-
satorios anatomicos y fisiolégicos
en la neurona. A nivel presinaptico
se incrementa el tamano del boton,
el nimero total de sus vesiculas, el
tamano de la zona de liberacion de
neurotransmisores, la cantidad de
la reserva liberadora y la probabi-
lidad de liberacion de neurotrans-
misores.

En el nivel postsinaptico, au-
menta el namero de receptores en
la superficie, lo cual permite una
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mayor capacidad de respuesta ante
cualquier estimulo (3,21). Este au-
mento en el nimero de receptores
ocurre principalmente para dopami-
nay serotonina (SHT 2A-2Cy 3), y el
incremento de sus concentraciones
produce una regulacién sobre la
acetilcolina, que disminuye en su
cantidad en el talamo, por lo que se
empiezan a percibir desde la retina
de forma indiscriminada y sin filtro
la mayoria de los estimulos visuales,
ya que este neurotransmisor inter-
viene en el proceso de su seleccion
(3,18,20,21). Concomitantemente,
aumenta la respuesta de los recep-
tores del glutamato N-metil-D-apar-
tato (NMDA) y disminuye el acido
gamma-aminobutirico (GABA), lo
que hace a las neuronas aun mas
hiperexcitables.

Acompanado a estos cambios
neuronales y bioquimicos, se han
descrito ademas cambios estructu-
rales irreversibles (21), consistentes
en un crecimiento axonal horizontal
de la zona desaferentada, lo que le
permite conectarse con areas cor-
ticales vecinas en un intento por
recibir mas aferencias.

Asi, el incremento en la excita-
bilidad en las neuronas occipitales
genera, a través de multiples cam-
bios moleculares, un aumento en
la actividad espontanea (5,8,20,21)
que por su similitud al mecanismo
descrito en las convulsiones ha sido
equiparado a paroxismos locales en
el sistema sensorial.

Algunos estudios han mostra-
do un patron eléctrico en el area
lesionada, consistente en periodos

de relativa inactividad de ondas
lentas, alternados con ondas de
alta frecuencia, descrito como hiper-
sincronia paroxistica, muy similar
al de las descargas asociadas con
convulsiones (3,8,20,22) y que ha
llevado a algunos clinicos a utilizar
anticonvulsivos para tratar con éxi-
to las seudoalucinaciones (3,21).

En resumen, cuando por dis-
minucion de la agudeza visual hay
una baja estimulacién cortical,
se produce una reorganizacion
anatéomica del area desaferenta-
da, en un equilibrio precario y no
fisiolégico, ya que produce como
consecuencia una hiperexcitabili-
dad de la zona, que conduce a la
activacion de campos ectopicos o
auténomos, que se cree generan
el proceso alucinatorio propio del
sindrome de Charles Bonnet. Se ha
demostrado que entre mas grande
es la lesion cortical, mas complejas
y persistentes las alucinaciones;
mientras que su desaparicion es la
regla (3,21-23).

Etiologia

La causa mas frecuente del
sindrome de Charles Bonnet es la
disminuciéon de la agudeza visual
(los casos se empiezan a reportar
con una agudeza visiéon menor a
20/60), asociada con una pato-
logia ocular en personas de edad
(7,8,12-17,24). Las enfermedades
que con mayor frecuencia se han
asociado son: degeneracion ma-
cular por la edad (es la causa mas
frecuente), catarata, coroidecto-
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mia, opacidad corneal, glaucoma,
dano retinal, enucleacion, neuritis
optica, retinitis pigmentosa (25,26),
infarto occipital con hemianopsia
homoénima y pérdida de la vision
bilateral, congestién venosa en la
corteza occipital por malformacio-
nes arteriovenosas, infarto en el
tronco de la arteria vertebro-basi-
lar, retinitis por citomegalovirus,
meningioma supraselar con pér-
dida de la vision, arteritis craneal
y tumores pituitarios que compri-
men el nervio o el quiasma optico
(3,4,8,12,23).

Se han reportado casos de
seudoalucinaciones visuales pos-
teriores a una terapia fotodinamica
como tratamiento para la neovas-
cularizacion coroidal en pacientes
con degeneracion macular (27-28),
y asociados con otras patologias no
oculares como diabetes mellitus con
vision normal, lepra, infecciones por
VIH y en personas ancianas, al pa-
recer, sin causa evidente (3,29).

Diagnostico

El sindrome de Charles Bon-
net se caracteriza por la presencia
de seudoalucinaciones complejas,
ocasionalmente simples, descritas
como imagenes de personas y ros-
tros distorsionados, micropsias y
seudoalucinaciones liliputienses;
asi como imagenes vividas de figu-
ras y animales, formas geométricas
y estructuras en puentes y pared de
ladrillos, cuadrados con pequefios
objetos redondos en su interior o
figuras tridimensionales grandes
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a color y, en menor frecuencia, en

blanco y negro (3,8,22-24,30).

Las imagenes siempre son reco-
nocidas como percepciones no rea-
les, en personas con un adecuado
funcionamiento cognoscitivo y sin
alteracion en el estado de conciencia
(3,4,6,8,15,24). Existen multiples
términos para denominar el tipo de
seudoalucinacién:

e Poliopia: percepcion de mul-
tiples imagenes iguales que
forman entre si cuadrados o
columnas (18,19).

e Dendropsia: percepcion de figu-
ras en filas o hileras (18,19).

e Teleopsia: percepcion de lineas,
cuadrados o figuras geomé-
tricas en “apariencia de tejas”
(18,19).

e Hipercromatopsia: percepcion
vivida del color (18,19).

e Palinopsia: imagen recurren-
te después de ser removida
(palin=otra vez; opsia=vision)
(19,31).

* Protometamorfopsia: percep-
cion de rostros distorsionados,
generalmente acompanados
con prominentes dientes y ojos
(18,19,31).

e Heutoscopia o autoscopia: vi-
sualizacién de episodios previos
de la vida o percepcion de uno
mismo (19,31).

e Dismegalopsia: alteracion en la
forma de los objetos o personas
(19,31).

e Pelopsia: sensacion visual de
percepcion muy cercana o a
corta distancia (19,31).
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e Alestesia: modificacién de un
lugar por uno de su realidad
personal (19,31).

Las seudoalucinaciones se ca-
racterizan, ademas, por ser clara-
mente definidas, brillantes y a color
(en el 63% de los casos). Pueden
empezar siendo simples que se vuel-
ven complejas (pero no viceversa), y
contrasta la nitidez de las imagenes
seudoalucinatorias con la percepcion
borrosa que tienen estos pacientes
de los objetos reales (3,18,32).

Tipicamente son imagenes re-
pentinas y abruptas de objetos in-
moviles. En pacientes en estado de
alerta aparecen con los ojos abiertos
y desaparecen espontaneamente al
cabo de algunos segundos o minu-
tos; en ocasiones, pueden percibir-
se con movimiento en bloque “sin
cambio en su estructura interna”
o dinamicas “con cambios en su
estructura interna” (3,8,25,32).

En el 90% de los casos no tie-
nen un significado personal para
el paciente. La reaccién emocional
mas frecuente ante las percepcio-
nes es la indiferencia, aunque en
ocasiones se pueden acompanar de
sensaciones placenteras. E1 25% de
los pacientes experimentan rabia,
ansiedad, temor o curiosidad y, muy
ocasionalmente, se asocian con ma-
lestar emocional (2,3,32,33).

La disminucién en la estimu-
lacion sensorial, la fatiga, el estrés,
la baja iluminacién o las luces res-
plandecientes contribuyen a la apa-
ricion de las seudoalucinaciones. El
abrir y cerrar los ojos varias veces,
fijar la mirada o conversar con otras

personas ayuda a aliviarlas (3,8). En
la actualidad existen tres propues-
tas de clasificacion diagnostica:
1. Criterios diagnésticos de Gold
y Rabins (2,6,34):
¢ Alucinaciones visuales:
complejas, persistentes y re-
petitivas y estereotipadas.
¢ Reconocimiento de las alu-
cinaciones como no reales.
e Ausencia de ideacion deli-
rante.
e  Sin alucinaciones de otras
modalidades sensoriales.
2. Criterios diagnoésticos de Podoll
y cols. (2,3):
¢ Los sintomas predominan-
tes son alucinaciones visua-
les en ancianos con estado
mental normal.
¢ No hay indicios de deli-
rium, demencia, alteracion
intelectual, deterioro como
en trastornos afectivos,
psicosis, intoxicacion o en-
fermedad neurologica
3. Criterios diagnoésticos de Te-
unisse (34):
¢ Al menos una alucinacion
visual compleja en las ul-
timas cuatro semanas.
e Un periodo entre la primera
y latltima alucinacién me-
nor de cuatro semanas.
¢ Ausencia otras modalida-
des de alucinaciones.
¢ Ausencia de delirios
Se ha descrito una variedad
del sindrome, asociado con sordera
de moderada a crénica, que se ha
denominado sindrome de Charles
Bonnet-plus, en el cual se presentan
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ocasionales alucinaciones auditi-
vas que suelen ser “musicales” y
reconocidas como irreales por los
pacientes. Debe descartase siempre
patologia organica como lesiones
cerebrales o epilepsia (34-36).

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial debe
hacerse con todos aquellos cuadros
clinicos que cursan con alucinacio-
nes visuales complejas, que en el
paciente anciano van desde estados
psicologicos normales hasta estados
demenciales avanzados (Tabla 1).

En estados psicolégicos norma-
les, se pueden presentar alucinacio-
nes hipnagoégicas e hipnopémpicas al
inicio y al despertar del suefo, res-
pectivamente, con una frecuencia de
presentacion de hasta de un 24,8%
(37-38), consistentes la mayoria de
las veces en destellos de luz de colores
y en ocasiones en escenas visuales
mas complejas, acompanadas de
sensaciones cenestésicas como flo-
tar, caer o moverse (16). En ocasio-
nes suelen ser autoscopicas, en las
cuales la persona se ve como en un
espejo, repitiendo sus propios gestos
o realizando diversas actividades (24).
Pueden asociarse con estados de nar-
colepsia y acompanarse de paralisis
del sueno y cataplejia (39).

En los procesos de duelo, y espe-
cificamente en la viudez, se presentan
alucinaciones visuales del companero
fallecido con una frecuencia de hasta
un 60% (43). Lo usual es ver en la
noche al companero fallecido en la
habitacion, y aunque éste tiene “apa-
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riencia de fantasma”, producen alivio
y apoyo en quien las experimenta
(2,40). Al igual que en el sindrome
de Charles Bonnet, la persona re-
conoce que se trata de percepciones
no reales.

En pacientes de edad avanzada,
la deprivacion sensorial (aislamiento)
y la deprivacién del suefio son causa
de alucinaciones visuales comple-
jas. Su contenido, por lo general,
esta relacionado con recuerdos del
paciente, son descritas como pla-
centeras (24) y se presentan como
poliopsias, teleopsias, metamorfop-
sias o como perseveraciones (18).

Las enfermedades psiquiatricas
que cursan con alucinaciones visua-
les son diagnostico diferencial de pri-
mera linea del sindrome de Charles
Bonnet. La esquizofrenia, aunque
cursa usualmente con alucinaciones
auditivas, puede presentarse con
alucinaciones visuales complejas,
especialmente sila enfermedad es de
inicio tardio, después de los 45 anos
de edad. Este tipo de esquizofrenia
es mas frecuentemente en muje-
res, y sobre personalidades previas
de tipo esquizoide o paranoide. La
interpretacion de las alucinaciones
por parte de estos pacientes gene-
ralmente es delirante (2,4,41-43).

El trastorno esquizoafectivo, el
trastorno esquizofreniforme y la de-
presion con sintomas psicoéticos y,
mas raramente, el trastorno afectivo
bipolar suelen cursar con alteracio-
nes sensoperceptivas visuales (41).

El delirium cursa con alucina-
ciones visuales complejas del tipo
metamorfopsias, se acompana de
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Tabla 1. Diagnésticos diferenciales del sindrome de Charles Bonnet.

Estados psicologicos normales

Alucinaciones hipnagogicas e
hipnopémpicas

Duelo

Deprivacion sensorial
Deprivacion del suefio

Enfermedades psiquiatricas

Esquizofrenia

Otras psicosis

Trastorno afectivo bipolar
Depresion psicotica
Delirium

Enfermedades neuroléogicas

Enfermedad de parkinson
Epilepsia

Alucinosis peduncular
Lesiones del 16bulo occcipital
Tumores cerebrales

Migrana

Demencias

Medicamento

Clonidina
Selegilina
Bromocriptina
Carbidopa
Carbamacepina
Fentanyl

Otros

Abuso/dependencia
de sustancias

Alcohol
LSD
Otras

alteracion del estado de conciencia
y déficits cognitivos (en atencién,
memoria y lenguaje) y su etiologia
siempre es organica. Es frecuente
en pacientes hospitalizados de edad
avanzada con una prevalencia hasta
del 40% (3,4,44,45).

En el grupo de las enfermeda-
des neurolégicas, la enfermedad
de Parkinson es la patologia que
con mayor frecuencia se asocia
con alucinaciones visuales com-
plejas (relacionadas o no con la
medicacion). Hasta un 40% de los
pacientes presentan fenémenos
alucinatorios en algiin momento
de la enfermedad; las alucinacio-

nes suelen presentarse con los ojos
abiertos, en ambientes de luz tenue,
con aparicion y desaparicion subita
de las imagenes, en estado de alerta,
en una sola area del campo visual
y con una duracion variable, carac-
teristicas muy similares a las del
sindrome de Charles Bonnet (46).
Los factores que al parecer con-
tribuyen a su aparicion son el dete-
rioro cognoscitivo, las alteraciones
del ciclo sueno-vigilia, la depresion
y la duracion de la enfermedad (47).
Para algunos autores, la presencia
de alucinaciones visuales en la en-
fermedad de Parkinson es un signo
temprano de demencia (25,44).
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En la epilepsia, las alucinacio-
nes son breves, estereotipadas con
una duracién inferior a los treinta
segundos, usualmente simples,
pero pueden llegar a presentarse
como alucinaciones complejas de
tipo autoscépico, frecuentemente
en una sola area del campo visual
(4,16,44). El estado de conciencia
del paciente puede estar alterado,
pero el juicio de realidad se man-
tiene conservado (22). Descargas
anormales occipitales pueden gene-
rar alucinaciones visuales como des-
tellos de luz, figuras geométricas de
distintos tipos u objetos giratorios.
La etiologia esta relacionada con
traumatismos craneoencefalicos,
sindrome posconcusional, neopla-
sias, infartos, lupus, malformacio-
nesy lesiones vasculiticas (24,44). El
electroencefalograma tipicamente es
anormal durante la alucinacién.

La alucinosis peduncular por
lesiones del tronco cerebral o del
talamo por infartos en el territorio
de la arteria cerebral posterior y
con dano en el sistema reticular ac-
tivador ascendente se constituye en
un diagnéstico diferencial frecuente
del sindrome de Charles Bonnet
(12,21,44,48). Se presentan en ho-
ras de la tarde, en cualquier area
del campo visual, con una duracion
prolongada, sin alteracion del estado
de conciencia y con conocimiento
de la irrealidad de las alucinaciones
(22). Son imagenes complejas no
amenazantes, de colores vivos, de
paisajes, caras familiares, edificios y
ocasionalmente liliputienses (3,24).
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Las lesiones del 16bulo occipital,
el sindrome de Balint y el sindrome
de Atoni pueden también cursar con
alucinaciones visuales complejas
(16,25,44). Algunos tumores cere-
brales, especialmente masas del
lébulo temporal y frontal, cursan
con fenémenos sensoperceptivos
visuales tipicamente en el campo
contralateral de la lesién (25,49).

Durante el ataque de la mi-
grana es posible que se presenten
teicopsias irregulares, coloridas,
cambiantes, brillantes, muy cerca
del centro del campo visual, gene-
ralmente debidas a cambios en la
perfusion en la retina o en la via
visual. También pueden presentarse
alucinaciones de figuras geométri-
cas y lineas en zigzag (4,24,44).

En la demencia tipo Alzheimer,
el 50% de los pacientes presenta
sintomatologia psicética (delirios o
alucinaciones). Las alucinaciones
son mas frecuentes en las mujeres,
y suelen ser complejas y mas graves
y persistentes si existe deterioro
visual concomitante (2,4,49,50).
Orientan hacia un peor pronéstico
de la enfermedad y a una rapida
progresion del deterioro cognitivo
(51). En la demencia con cuerpos de
Lewy, las alucinaciones visuales son
caracteristicas, asi como la presen-
cia de sintomas parkinsonianos y
sintomas extrapiramidales (22,49).

En el abuso y dependencia a
ciertas sustancias, en intoxicacion
o abstinencia se pueden presentar
alucinaciones visuales complejas.
En el delirium tremens, al segundo
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o tercer dia de abstinencia, los pa-
cientes pueden observar pequenos
animales u objetos moéviles (16).
Son alucinaciones variables, multi-
modales, usualmente prolongadas,
en pacientes confusos y con ines-
tabilidad auton6mica importante.
El LSD puede producir imagenes
estroboscépicas similares a las lu-
ces de una discoteca, placenteras,
de gran plasticidad y acompanadas
de sinestesias (24).

El uso de fenilciclidina, siloci-
bina, mescalina y peyote —y mas
raramente tetrahidrocanabinol y
cocaina— produce alucinaciones
visuales bizarras, de formas pecu-
liares; pueden presentarse con los
ojos cerrados o en lugares oscuros,
y se asocian con alucinaciones de
otros sentidos.

Los medicamentos que con
mayor frecuencia se han relacio-
nado con alucinaciones visuales
complejas son los agonistas alfa
adrenérgicos (como la clonidina),
antiparkinsonianos (como bromo-
criptina, selegilina y carbidopa),
anticonvulsivos (como la carba-
macepina), antiarritmicos (como
el tonocaide), analgésicos (como el
fentanil y el pentazocine) y agentes
psicotropicos (como los inhibidores
selectivos de recaptacion de sero-
tonina y los que poseen alta accién
anticolinérgica). Se han relacionado
también el dronabinol, antiemético
en el tratamiento de la nausea por
quimioterapia, digitalicos, opioides
y algunos antihelminticos como la
santonina (12,24).

Curso y prondéstico

La aparicion y el curso de las
alucinaciones en el sindrome de
Charles Bonnet pueden ser:

* Episédicas: aparecen por dias o
meses y se resuelven de manera
espontanea; generalmente entre
12 y 18 meses. Es la variedad
descrita con mayor frecuencia
(3,25,32).

e Periodicas: alternan con fases
de remisién total y nueva apari-
cion de las seudoalucinaciones
(3,32).

* Continuas: no existen periodos
libres de seudoalucinaciones
(3,32).

* En general, el contenido de las
seudoalucinaciones se modifican
por las creencias religiosas y cul-
turales, deseos y preocupaciones
del paciente, y pueden variar
durante el tratamiento (14).

El pronéstico varia con la natu-
raleza y localizacion del dafio visual,
las alucinaciones desaparecen en la
mayoria de los casos espontanea-
mente; en ocasiones, de forma pa-
radéjica, cesan cuando el paciente
progresa hacia la ceguera total (52).
A los 12-18 meses de corregido el
dano oftalmolégico, los pacientes
estan libres de sintomas (3,53).

Tratamiento

Frecuentemente no es necesa-
rio instaurar tratamiento psicofar-
macologico (12). La psicoeducacion,
el tranquilizar al paciente en cuanto
a que no tiene una enfermedad
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mental o el explicar la naturale-
za y origen de las alucinaciones
—muchas veces utilizando el simil
del miembro fantasma—, general-
mente, es suficiente para producir
mejoria (3,12,15).

La evaluacion oftalmologica para
identificar el trastorno de vision, asi
como la evaluacién del estado cog-
noscitivo, no solo ayudan a precisar
el diagnostico, sino a realizar planes
de tratamiento mas adecuados.

El intervenir sobre los posibles
factores de riesgo como aumentar
la intensidad de la luz en la habita-
cién, disminuir el aislamiento y pro-
curarle al paciente mayor contacto
social, al igual que aumentar sus
actividades, mejoran la sintomato-
logia (2,3,12,15,54).

No existe un tratamiento farma-
colégico especifico para el sindrome,
pues aun no se conoce claramente
su fisiopatologia. Algunos autores
relacionan la presencia de alucina-
ciones con alteraciones en las vias

Sindrome de Charles Bonnet: revision de tema (o4

dopaminérgicas, serotoninérgicas
y gabérgicas, por lo que se han uti-
lizado medicamentos que actian
sobre estos sistemas, con resulta-
dos positivos, la mayoria de veces
publicados como reportes de caso.
La Tabla 2 muestra los farmacos
que se han reportado como efectivos
para tratar el sindrome.

Conclusiones

El sindrome de Charles Bonnet
es una condicioén clinica en pacien-
tes de edad avanzada, usualmente
subdiagnosticada, con una fisio-
patologia atin no muy clara, direc-
tamente relacionada con patologia
ocular y que se debe sospechar en
cualquier paciente anciano con dis-
minuciéon de la agudeza visual que
manifieste alucinaciones visuales,
en especial si son complejas.

Se deben descartar patologias
neurologicas o psiquiatricas; su
curso generalmente es benigno y

Tabla 2. Farmacologia del sindrome de Charles Bonnet

Risperidona (55)
Haloperidol (2-4,10,56)
Sulpiride (57)
Melperone (32)
Olanzapina (59)

Antipsicoticos

Carbamacepina (2-4,9,14,44,64,65)
Valproato de sodio (2-4,9,65-66)
Gabapentin (3,12,67)
Clonacepam (3,9,65)

Fenitoina (21)

Anticonvulsivos

Odansetron (4,60,61,62)
Cisapride (12,3,61)

Antagonistas serotonina Mirtazapina (63)

Otros

Donepezilo (68)
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el tratamiento debe estar dirigido a
disminuir los factores de riesgo y a
corregir el déficit visual.

La psicoeducaciéon al paciente

y a la familia es fundamental, por
cuanto el sindrome no corresponde
a una enfermedad mental y se debe-
ra recurrir al uso de psicofarmacos
s6lo cuando las intervenciones an-
teriores no logran ser efectivas.

10.

11.
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