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RESUMEN

Las alucinaciones son percepciones en ausencia del estimulo sensorial causal correspondiente. Son un
sintoma caracteristico de los trastornos psicéticos, aunque también aparecen en otras patologias como en
trastornos afectivos o clinica disociativa, asi como en multiples entidades de base orgénica, principalmente en
forma de alteraciones sensoperceptivas de tipo visual. En esta revision se describirdn las caracteristicas de las
alucinaciones que aparecen en el contexto de enfermedades neuroldgicas o en patologias que afectan a los
érganos de los sentidos, asi como el manejo de los cuadros mas frecuentes.

Palabras clave: Alucinaciones; Neurologia; Trastorno érganos de los sentidos; Psiquiatria de enlace.

ABSTRACT

Hallucinations are defined as perceptions in the absence of an external stimulus. Hallucinations are typical
symptoms of psychotic disorders, but they can also appear in affective or dissociative disorders, as well as
in multiple organic disorders, basically as visual perceptual disturbances. In this review, we will describe the
main characteristics of hallucinations related to both neurological and sense organs disorders, as well as their

management.

Key words: Hallucinations; Neurology; Organ-sense disorder; Consultation-liaison psychiatry.

Las alucinaciones son percepciones que tienen lugar sin
gue exista un estimulo sensorial correspondiente, a diferencia
de las alucinosis en las que se mantiene la conciencia de reali-
dad. Las alucinaciones son un fenédmeno subjetivo indistingui-
ble de las percepciones normales y un sintoma caracteristico
de los trastornos psicoticos. Sin embargo, en estudios pobla-
cionales se ha visto que se relacionan con otros trastornos
(como el consumo de sustancias, trastornos depresivos...) con
una prevalencia en la poblacién sana del 38,7%, con mayor
frecuencia de tipo visual (Garcia-Ptacek, Garcia, et al., 2013).

Las alucinaciones pueden ocurrir en cualquier modali-
dad sensorial; visuales, auditivas, tactiles/hapticas, olfativas,
gustativas, somaticas/viscerales, cenestésicas o ser mul-
timodales. En el caso de los trastornos psicéticos las mas
frecuentes son las alucinaciones auditivas (60-90%) sequidas
de las visuales (16-72%), las tactiles (15-25%) y en menor
frecuencia las olfatorias o las gustativas (Mueser, Bellack y
Brady, 1990); (Rasgon et al., 2009); (Teeple, Caplan y Stern,
2009). La variabilidad en el espectro clinico no se limita al
sentido que afectan, también existen particularidades en

funcion de la complejidad de la percepcion, del impacto que
tiene sobre la persona o del insight.

Las alucinaciones que aparecen como sintomas ais-
lados se han podido atribuir a lesiones cerebrales Unicas.
En cambio, en el contexto de un trastorno psicético dicho
mecanismo etiopatogénico es insuficiente para justificar
todo su espectro clinico (Braun, Dumont et al., 2003). Hay
diferentes teorias que intentan explicar la etiopatogenia de
las alucinaciones en el contexto de trastornos neuroldgicos
o de los érganos de los sentidos que se iran desarrollando
en cada apartado.

En el sindrome confusional agudo o delirium (tanto hi-
poactivo como hiperactivo) hasta un 40% de los pacientes
pueden presentar alucinaciones u otra sintomatologia psi-
cotica. Las alucinaciones suelen ser visuales y pueden cau-
sar angustia al paciente. Con menor frecuencia, aparecen
alucinaciones auditivas o de los otros sentidos.
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Las alucinaciones son consecuencia de un aumento
de arousal junto con una disminucién en la capacidad de
atencion y discriminacion de estimulos relevantes (teoria de
la liberacion), influenciado por la disminucién de estimulos
sensitivos.

En los ultimos afios ha habido una importante controver-
sia en lo referente al uso de neurolépticos para el manejo del
sindrome confusional (Neufeld et al., 2016), tras la publica-
cién reciente de un ensayo clinico aleatorizado que desacon-
sejaba su uso (Agar et al., 2017), asi como de una revision
sistematica y metaanalisis (Karin et al., 2016) que concluia
gue el uso de neurolépticos en la prevencion o tratamiento
del sindrome confusional agudo no estaba respaldado por la
evidencia cientifica. Otros autores deflenden un uso racional
de estos farmacos basado en los sintomas psicéticos (tanto
clinica alucinatoria como ideacion delirante) y en el malestar
gue generan en el paciente (Hirst et al., 2017).

Para el manejo del sindrome confusional, se recomienda
el uso de neurolépticos atipicos preferiblemente (Jacobi et
al., 2002). Como alternativas igualmente efectivas y mejor
toleradas que al clasicamente utilizado haloperidol (dada
también la posibilidad de administrar el fArmaco via oral,
intramuscular e incluso endovenosa con monitorizacion
cardiaca), se ha sugerido el uso de olanzapina, risperidona,
quetiapina o ziprasidona (Arumugam et al., 2017). Las ben-
zodiacepinas deben usarse con precaucion por riesgo de em-
peorar la sintomatologia confusional. Sin embargo, cuando
la etiologia del delirium es la abstinencia a benzodiacepinas
el uso de las mismas estaria indicado en su tratamiento con
0 sin otros farmacos coadyuvantes (Santos et al., 2017). Se
ha propuesto asimismo el uso de inhibidores de la colines-
terasa (Fong et al,, 2009) y alfa-2 agonistas (Rubino et al.,
2010), sin suficiente evidencia para recomendar su uso de
manera sistematica.

En este apartado se comentara el tratamiento de clinica
alucinatoria inducida por sustancias en ausencia un poten-
cial trastorno psicético primario comérbido (patologia dual).
Dado que mencionar todos los téxicos causantes de clinica
alucinatoria mereceria una revision bibliografica aparte, se
abordaran las situaciones mas frecuentemente asociadas
con dichos sintomas:
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Anfetaminas y derivados. Es frecuente la aparicion de
clinica psicética en la intoxicacion por anfetaminas, debido a
su mecanismo adrenérgico y serotoninérgico. Han demostra-
do efectividad en el manejo de dichos sintomas haloperidol,
aripiprazol, risperidona y quetiapina. La risperidona es mas
eficaz en comparacion con el aripiprazol. Aunque el halope-
ridol y la quetiapina presentan igual efectividad, se objetivd
una mayor incidencia de efectos extrapiramidales con el pri-
mero. Los benzodiacepinas no demostraron efectividad en
el manejo de los sintomas (Richards et al., 2015).

Abstinencia alcohdlica. En la fase aguda pueden aparecer
tanto alucinosis como alucinaciones, generalmente de tipo
visual y en forma de insectos, animales o personas. Dicha
clinica puede desembocar en un episodio de delirium tremens
(48-72h tras la Ultima ingesta), que se manifiesta con las al-
teraciones tipicas de un sindrome confusional en lo referente
ala atencién y funciones cognitivas superiores (Burst, 2014).

Como primera linea de tratamiento pueden emplearse
benzodiacepinas (se recomienda lorazepam o diazepam)
(Labbate et al., 2070) o clometiazol a dosis descendentes
(Mayo-Smith et al., 1997; Saitz et al., 1994), acompafiados
por tratamiento de soporte vital y vitaminoterapia del grupo
B como prevencion de la encefalopatia de Wernicke. Se reco-
mienda la administracién oral en casos leves y endovenosa
en casos moderados a graves (Mirijello et al, 2015). En casos
de abstinencia leve podria ser suficiente con tratamiento de
soporte y no farmacoldgico (rehidratacion, reduccion de es-
timulos sensoriales, reposo) (Brust, 2014). Con respecto al
tratamiento de la encefalopatia de Wernicke, se recomienda la
administracion de dosis altas de tiamina endovenosa durante
tres dias e intramuscular durante cinco dias mas, sequido de
suplementacion oral (Soler-Gonzélez et al., 2014). No obs-
tante, una revision Cochrane reciente no ha sido capaz de
determinar las dosis recomendadas de tiamina teniendo en
cuenta la evidencia disponible (Day et al., 2013).

Se han empleado otros farmacos para el tratamiento
de la abstinencia a alcohol, no habiendo demostrado nin-
guno de ellos superioridad a benzodiacepinas hasta la fe-
cha: fenobarbital (como coadyuvante a benzodiacepinas),
anticonvulsivantes, baclofeno, acido gammahidroxibutirico
(GHB), alfa-agonistas, betablogueantes o antagonistas NMDA
(ensayados Unicamente en modelos animales). (Brust, 2014).
A pesar de la ausencia de evidencia solida hasta la fecha,
se ha propuesto el uso de farmacos no benzodiacepinicos
incluso como primera linea terapéutica (Maldonado, 2017).

30

WWWw.psicosomaticaypsiquiatria.com




siglantana

PSICOSOMATICA
Y PSIQUIATRIA

Clinica alucinatoria secundaria a enfermedad médica...

Se ha propuesto el uso de propofol como potenciador
del efecto de benzodiacepinas en pacientes con sindrome
de abstinencia grave que requieren tratamiento en UCI (Mihic
etal., 2017).

Los neurolépticos pueden emplearse como coadyuvante
a las benzodiacepinas cuando existe clinica de alucinosis y
delirium o agitacién que no se controla adecuadamente con
dicho tratamiento. Sin embargo, su uso en monoterapia esta
contraindicado debido al riesgo de facilitar crisis convulsivas
y de prolongar el QT. Su uso se ha asociado a mayor duracion
de la clinica de delirium y mayor mortalidad (Mayo-Smith
et al,, 2004).

Cannabis. La relacién entre cannabis y psicosis es am-
pliamente conocida, pudiendo actuar como desencadenante
de un trastorno psicotico latente o induciendo sintomatologia
psicotica aislada en contexto de intoxicacidn. La literatura
disponible no diferencia por lo general entre el tratamiento
de la clinica alucinatoria y el resto de sintomas psicoticos.

El haloperidol ha demostrado ser igualmente efectivo que
la olanzapina en el tratamiento de la clinica psicética inducida
por cannabis (Berk et al., 1999), siendo no obstante preferible
el perfil de tolerancia de los antipsicéticos atipicos. Se reco-
mienda la eleccion de neurolépticos con un perfil lo menos
anticolinérgico posible, dado que la intoxicacion por cannabis
ya presenta dichos sintomas por si misma (Crippa et al., 2012).

Se ha propuesto el uso terapéutico del rimonabant (anta-
gonista del receptor cannabinoide CB1) (Huestis et al., 2001,
2007). No obstante, es necesaria mayor investigacion antes
de recomendar su uso sistematico.

Cocaina. Las alucinaciones en contexto de intoxicacién
por cocaina se asocian con una mayor gravedad del consu-
mo (Roncero et al., 2017). Son frecuentes las alucinaciones
tactiles, cenestésicas, visuales (las mas prevalentes, Tang
et al,, 2014) o auditivas, asi como la ideacién delirante prin-
cipalmente de perjuicio. Con respecto al tratamiento, se ha
recomendado el uso de risperidona, olanzapina o quetiapina
via oral, o bien olanzapina o ziprasidona intramuscular si
existe rechazo de la primera por agitacion. Es preferible usar
un solo tipo de neuroléptico, asi como evitar la clozapina
o clorpromazina, que podrian potenciar la disminucién del
umbral anticonvulsivo que la cocaina produce per se (Tang
etal,, 2014). Ademas, se recomienda el uso de antipsicéticos
atipicos, dado que los tipicos pueden interaccionar con el
metabolismo de los propios toxicos, agravando el cuadro
(Crippa et al., 2012).
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La sintomatologia psicotica secundaria a demencia surge
alolargo del curso de la enfermedad y su aparicion a menudo
coincide con alteraciones conductuales. La propia enferme-
dad dificulta la anamnesis y la exploracion psicopatoldgica
de estos pacientes.

Enfermedad de Alzheimer. Aproximadamente el 30%
de los pacientes con Alzheimer sufren alucinaciones prin-
cipalmente de tipo visual (20%) y auditivo (10-20%) (Craig,
Mirakhur, et al., 2005); (Hall y Finger, 2015). Los sintomas
psicoticos se relacionan con la enfermedad avanzada.

Ante sintomas de nueva aparicion, debemos descartar la
presencia de un sindrome confusional subyacente. Una vez
descartado, intentaremos una aproximacion no farmacoldgi-
ca, dejando la medicacién como Ultima opcidn (Szeto y Lewis,
2016). La risperidona a dosis bajas ha demostrado un buen
control de la clinica; el aripiprazol mejora las ideas delirantes,
pero no las alucinaciones. Ni la olanzapina ni la quetiapina
han demostrado beneficios en el control de la sintomatolo-
gia psicética (Ballard, Creese, Corbett y Aarsland 2010). Los
antipsicoticos presentan efectos adversos graves en estos
pacientes. Los inhibidores de la colinesterasa mejoran los
sintomas neuropsiquiatricos en general, por lo que podrian
ser un tratamiento adecuado para las alucinaciones. También
se ha descrito un efecto beneficioso, aunque limitado de la
memantina, retrasando la aparicion de sintomas psicéticos
(Wang, et al., 2015); (Szeto y Lewis, 2016).

Demencia frontotemporal (DFT). Presentan una preva-
lencia de alucinaciones del 17,5%, sobretodo visuales (14%) y
auditivas (3%), pero también del resto de modalidades. Entre
las alucinaciones visuales, es caracteristica la percepcioén
de rostros completos o parciales. La presencia de sintomas
psicoticos se relaciona especialmente con algunas formas
familiares de esta entidad, por ejemplo, la asociada a la mu-
tacién por expansion del hexanucledtido C9ORF72, que cursa
con una alta prevalencia de trastornos psicoticos, principal-
mente ideas delirantes y hasta en un 50% de alucinaciones.
Hasta un 30% de los pacientes con DFT son diagnosticados
inicialmente de un trastorno psicotico, con un retraso diag-
néstico medio de 5 afios (Boeve, et al.,, 2012); (Landqvist,
Gustafson, Passant y Englund, 2015) (Hall y Finger, 2015).

No se dispone de evidencia suficiente para recomendar
un farmaco concreto en el tratamiento de los sintomas neu-
ropsiquiatricos. Algunas series de casos describen respuesta
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con el uso de antipsicéticos (como risperidona o aripiprazol),
gue deben ser empleados con precaucion debido a la sus-
ceptibilidad de los pacientes a sus efectos extrapiramidales,
riesgo de aparicion de eventos vasculares y aumento de mor-
talidad. (Tsaiy Boxer, 2014). Los inhibidores de la colinestera-
sa no parecen aportar beneficios. Aunque los antidepresivos
serotoninérgicos podrian ser beneficiosos, no disponemos de
evidencia suficiente que respalde su uso. (Buoli, et al. 2017).

Enfermedad por cuerpos de Lewy. Se caracteriza por un
deterioro cognitivo progresivo, sintomas extrapiramidales
y, desde estadios iniciales, alucinaciones visuales (70%) o
auditivas (10%) (Tiraboschi, Salmon y Hansen, 2006). Gene-
ralmente se trata de alucinaciones recurrentes, complejas y
detalladas que persisten en el tiempo. Se asocian a alteracio-
nes visuales y a la presencia de cuerpos de Lewy en regiones
posteriores (Harding, Broe y Halliday, 2002). También se han
descrito en pacientes portadores de la mutacion C90RF72
(Boeve et al,, 2012).

Esta entidad tiene un dificil manejo terapéutico, por la
mayor sensibilidad de los pacientes a los neurolépticos y el
riesgo de reacciones adversas graves. No disponemos de
estudios con suficiente evidencia para establecer recomen-
daciones terapéuticas concretas. Los farmacos de eleccion
son antipsicéticos atipicos como la olanzapina o quetiapina,
mientras que la risperidona no ha demostrado beneficios.
(Stinton, McKeith, et al. 2015). Los inhibidores de la colineste-
rasa mejoran la intensidad de las alucinaciones sin empeorar
la clinica motora, pero la aparicién de otros efectos adversos
y un aumento global de las tasas de abandono ponen en
duda su efectividad.

Enfermedad de Parkinson. Las alucinaciones menores,
como la percepcion de una presencia, son el sintoma psi-
cotico mas frecuente en el Parkinson (hasta el 72% de los
pacientes las presentan, en comparacion con el 5% de la
poblacion sana) (Frei y Truong, 2017). Aparecen al inicio de
la enfermedad y pueden preceder a los sintomas motores.
En estadios mas avanzados, hasta el 50% de los pacientes
presentan alucinaciones visuales, de caracteristicas similares
a la enfermedad por cuerpos de Lewy. Existe la hipotesis de
gue estas alucinaciones son debidas a intrusiones de suefio
REM durante la vigilia, por la alta prevalencia de trastornos
del suefio de estos pacientes (Pagonabarraga, Martinez-Hor-
ta et al, 2016). Los otros sentidos se afectan con menos
frecuencia: 22-48% presentan alucinaciones auditivas, 10%
olfatorias.
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Una vez descartadas otras causas sobreafiadidas de alu-
cinaciones, se intentara ajustar el tratamiento farmacoldgico
disminuyendo al maximo posible la medicacion dopaminérgi-
ca (siendo la levodopa el Ultimo farmaco a modificar) y si con
ello no fuese suficiente, se afadird mediacion antipsicdtica,
teniendo presente el perfil de efectos extrapiramidales de
cada farmaco (Szeto et al, 2016), (Frei et al, 2017).

La clozapina es el farmaco con mayor evidencia para el
control de los sintomas psicoticos y con menor aparicion de
sintomas motores, pero por el riesgo de agranulocitosis no
suele ser el farmaco de primera eleccion. Como alternati-
va, se usa principalmente la quetiapina. Tanto la olanzapina
como el aripiprazol tienen una eficacia limitada y pueden
empeorar los sintomas motores. Entre los inhibidores de la
colinesterasa, la rivastigmina consigue el mejor control de las
alucinaciones. La primvanserina es otro tratamiento potencial
para los sintomas psicoticos en pacientes con enfermedad
de Parkinson. (Goldman y Holden, 2014); (Szeto et al., 2016).

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob. Se presenta con
una amplia variedad de sintomas psicéticos. No existe tra-
tamiento etioldgico y tampoco se dispone de estudios que
demuestren la eficacia de un tratamiento sintomatico sobre
los otros. Se utiliza preferentemente la quetiapina, por su
menor tendencia a producir efectos extrapiramidales. An-
ticolinérgicos como la rivastigmina podrian tener un efecto
beneficioso sobre las alucinaciones (Chapuis et al., 2012).

La pérdida de aferencias sensitivas puede ser causa de
alucinaciones, debido a un aumento de actividad cortical que
actlia como mecanismo compensador. El ejemplo mas carac-
teristico es el sindrome de Charles-Bonnet, que afecta predo-
minantemente a pacientes de edad avanzada con alteraciones
visuales. Los pacientes toman consciencia de la irrealidad de
las percepciones y por esto se define como una alucinosis. Es-
tudios de neuroimagen funcional han demostrado un aumento
de perfusion en ciertos territorios corticales como mecanismo
compensatorio del déficit visual, que desencadenarian las alu-
cinaciones. El Unico tratamiento es la correccién de los déficits
visuales, ya que los farmacos no aportan beneficios. (Lerario,
Ciammola, Poletti, Girotti y Silani, 2013).

Otros ejemplos son las alucinaciones auditivas "musica-
les" secundarias a trastornos auditivos; alucinaciones tactiles
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en pacientes amputados (miembro fantasma) o alucinacio-
nes olfatorias secundarias a lesiones traumaticas del bulbo
olfatorio. En la enfermedad de Parkinson, se han atribuido
las alucinaciones olfatorias a la hiposmia o anosmia que
afectan a algunos pacientes (Singh y Schwankaus, 2009).

Epilepsia. Las alteraciones sensoperceptivas secundarias
a epilepsia son secundarias a la hiperactivacion de un circuito
cortical especifico, y es posible localizar el area afectada a
partir de la clinica que presenta el paciente. Experimental-
mente, se ha podido demostrar la aparicion de alucinaciones
a partir de la estimulacion de ciertas areas corticales, que
explicaria los mecanismos irritativos (epilepsia) (Mégevand
etal, 2014).

Las alucinaciones ictales, o que se producen durante
la crisis, son caracteristicamente breves y estereotipadas.
Pueden ser visuales, auditivas, olfativas, gustativas, tactiles
e incluso generar estados emocionales alucinatorios, como
sensaciones de miedo o angustia. Se manejan optimizando
el tratamiento farmacoldgico habitual (Kanner y Rivas-Gra-
jales, 2016).

Ya que la epilepsia presenta una importante comorbilidad
con trastornos psicdoticos primarios, ante un paciente con
alucinaciones complejas deberemos valorar la presencia de
clinica psiquiatrica interictal. No todos los pacientes epilép-
ticos con sintomas psicoéticos intercriticos seran diagnosti-
cados de un trastorno psicético (Rodriguez-Urrutia, Pintor y
Rejon, 2006). La psicosis interictal es resultado de la expre-
sién de una actividad epiléptica semicontinua a nivel limbico
o de una disfuncién residual por los cambios inducidos en las
crisis. El manejo terapéutico de esta entidad requiere el uso
de farmacos antipsicéticos, que por otra parte presentan el
riesgo de disminuir el umbral convulsivo. Los mas emplea-
dos son risperidona, olanzapina, quetiapina, amisulpiride y
clozapina a dosis bajas (Elliott et al, 2009).

La psicosis postictal podria tratarse de un status epi-
[éptico limbico persistente. Generalmente esta entidad se
controla con benzodiacepinas y en algunas series de casos
se ha observado buena respuesta a la TEC (Elliot, Joyce y
Shorvon, 2009).

Migrafia. Entre un 15y un 30% de los pacientes que sufren
migrafia presentan auras en forma de alteraciones senso-
perceptivas, siendo las visuales las mas frecuentes. El aura
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es la expresion de la llamada depresion cortical propagada
(DCP) (James et al, 2014), una despolarizacién neuronal que
se propaga a lo largo del cortex. Las manifestaciones de las
auras visuales varian desde formas simples como destellos,
hasta imagenes complejas entre las que destaca la teicopsia
(espectro de fortificacion) (Norton et al, 2000). Ya que el aura
es un fendmeno autolimitado y estrictamente relacionado
al episodio de migrafia, el manejo terapéutico se basa en el
tratamiento preventivo, orientado a aumentar el umbral de
activacion de la DCP (Ayata et al, 2006).

También se han asociado a la migrafia alucinaciones ol-
fativas, no estrictamente clasificadas como auras, aunque
respondan al tratamiento preventivo (Coleman et al, 2011).

Aunque es una manifestacion poco comun, ante un debut
agudo de clinica psicotica en un paciente de edad avanza-
da, debemos descartar un infarto cerebral. Presentan mayor
riesgo los pacientes con atrofia cortical previa. Se explican
por varios mecanismos, como la lesion de ganglios basales
y la afectacion secundaria del Iébulo frontal (dificultad para
diferenciar la realidad e irrealidad) y a crisis epilépticas sin-
tomaticas agudas (McMutray, Tseng, et al. 2014).

Se han descrito alucinaciones auditivas secundarias a
lesiones isquémicas o hemorragicas a nivel del tronco cere-
bral, talamo y capsula interna, y mas raramente se han visto
asociadas a lesiones corticales, afectando principalmente al
cortex temporoparietal (Lampl, Lorberboym, Gilad, Boaz, y
Sadeh, 2005). Las alucinaciones visuales pueden aparecer
hasta en un 16.7% de los pacientes con ictus agudo (More-
nas-Rodriguez, Camps-Renom, et al 2017) aunque general-
mente pasa desapercibido porgue los pacientes no explican
este sintoma espontaneamente. Segun se describe en este
estudio, las alucinaciones se caracterizan por la ausencia
de color, se relacionan con lesiones occipitales y alteracio-
nes del suefio y se autolimitan sin necesidad de tratamiento
antipsicatico. En el sindrome de Anton (ceguera cortical por
lesién occipital bilateral y anosognosia) las percepciones vi-
suales que manifiesta el paciente no deben confundirse con
alucinaciones, sino que son resultado de un mecanismo de
confabulacion (Chen, Changm Hsu 'y Chen, 2015).

No hay estudios controlados sobre el tratamiento de pa-
cientes con alucinaciones después de un infarto cerebral,
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ya que la mayoria de publicaciones corresponden a casos
o series. Dado su caracter autolimitado, generalmente no
requieren tratamiento, pero en algunos casos se han utilizado
antiepilépticos o antipsicdticos con éxito.

Es una forma rara de alucinosis, que se caracteriza por
visiones realistas y coloridas de personas y animales. La
fisiopatologia exacta se desconoce. Lhermitte describio
esta entidad en 1922 asociadas a trastornos del suefio,
pero también se relaciona con lesiones isquémicas, escle-
rosis multiple o con farmacos (Kélmel, 1991) entre otros.
En diferentes casos publicados, las alucinaciones remitie-
ron espontaneamente o con la introduccion de farmacos
antipsicéticos, con buena evolucion tras la retirada del
medicamento.

Los sintomas psiquidtricos pueden ser la Unica manifes-
tacion de un tumor cerebral (Filley y Kleinschmidt-DeMasters,
1995); (Madhusoodanan, Opler, et al. 2010); Madhusoodanan,
Ting, Farah y Ugur, 2015). Ante un paciente con un tumor
cerebral y clinica psicética debemos descartar la presen-
cia de un sindrome confusional y tener en cuenta cualquier
procedimiento intervencionista sobre el SNC, alteraciones
metabdlicas y farmacos como potenciales precipitantes de
la clinica.

En el caso de tumores frontales, hasta el 10% de los
pacientes presentan alucinaciones entre otros sintomas
psicéticos. Son mas frecuentes en los temporales (50-55%)
donde se presentan como alucinaciones auditivas u olfa-
torias. En tumores occipitales, hasta el 25% de pacientes
pueden presentar alucinaciones visuales, generalmente sin
otra sintomatologia psicética acompafiante. También se han
descrito asociadas a tumores infratentoriales.

En algunos casos, el tratamiento del tumor puede re-
solver la clinica psiquiatrica. Entre los antipsicoticos de pri-
mera generacion, se prefiere el haloperidol por tener menor
riesgo de convulsiones y delirium. Los atipicos presentan
menos efectos adversos en global, aunque tanto clozapina
como olanzapina se asocien a un aumento del riesgo de
convulsiones y delirium en estos pacientes. Como alterna-
tiva terapéutica, recordamos que un tumor cerebral es una
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contraindicacion relativa para la terapia electroconvulsiva.
(Madhusoodanan et al, 2015).

Las encefalitis autoinmunes se clasifican en funcion del
antigeno contra el que se dirigen los anticuerpos. Los anti-
cuerpos dirigidos contra antigenos intracelulares se asocian
con mayor frecuencia a procesos neoproliferativos que los
dirigidos contra antigenos de superficie celular (Graus et al.,
2016); (Tuziin y Dalmau, 2007). La encefalitis limbica es un
sindrome subagudo caracterizado por alteraciones conduc-
tuales y cognitivas: pérdida de memoria, acompafiada de
irritabilidad, alteraciones del suefio y alucinaciones (Graus,
Titulaer et al,, 2016). Se ha descrito clinica alucinatoria aso-
ciada a un mecanismo epileptogénico, generalmente en el
contexto de crisis focales complejas.

Encefalitis asociada a anticuerpos anti receptor de
N-metil-D-aspartato (NMDA). La encefalitis anti-receptor
NMDA es una de las entidades que ha tenido mas reper-
cusion en la neuropsiquiatria en los Ultimos afios. Inicial-
mente se asocid a mujeres con teratoma ovarico (Dalmau,
Tlzun et al., 2007), pero se vio que puede afectar también
a pacientes sin neoplasia asociada, generalmente jévenes.
El cuadro se inicia con un periodo prodrémico inespecifico
con letargia, cefalea, mialgias, fiebre, sintomas respirato-
rios y digestivos. Seguidamente, aparecen las manifesta-
ciones psiquiatricas, aunque a veces aparecen aisladas,
dificultando el diagnéstico inicial (Kayser y Dalmau, 2011).
El tratamiento se basa en la inmunoterapia (corticoides,
inmunoglobulinas o plasmaféresis) y en la resolucion
del desencadenante (Chapmany Vause, 2011). El uso de
neurolépticos puede ser beneficioso en el control inicial
de los sintomas neuropsiquidtricos, pero no se dispone
de evidencia para recomendar un esquema terapéutico
concreto. En los diferentes casos publicados se han utili-
zado antipsicoticos tipicos y atipicos a dosis bajas debido
a la aparicion de sintomas extrapiramidales a dosis altas
(Lejuste, Thomas et al.,, 2016).

Se ha descrito un sindrome paraneopldsico asociado a la
encefalitis anti-receptor NMDA, similar al sindrome neurolép-
tico maligno, lo que en pacientes tratados con neurolépticos
puede actuar como factor de confusion (Lejuste et al., 2016);
(Rozier, Morita y King, 2016).
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Los sintomas psicoticos son comunes en una amplia
variedad de trastornos neuroldgicos. En algunos casos
constituyen la manifestacion inicial, lo que puede retrasar el
diagndstico definitivo, sobre todo en pacientes jovenes que se
encuentran en la edad tipica de debut de trastornos psicoti-
cos primarios, pero también en personas de edad avanzada.

En primer lugar, el diagndstico precoz es necesario para
determinar el prondstico. Como se ha visto, las alucinaciones
pueden aparecer en el contexto de trastornos benignos con
buena respuesta al tratamiento y raramente progresivos, o
bien acompafando a enfermedades neurodegenerativas con
mal prondstico. Pueden ser de igual manera la manifesta-
cién inicial de una neoplasia subyacente, en algunos casos
tratable e incluso curable. La deteccion de dicha patologia
subyacente permitira un abordaje terapéutico mas dirigido.
Cuando exista un diagndstico previo, conocer los trastornos
pueden originar alucinaciones puede evitar pruebas diagnés-
ticas innecesarias.

Ya que el abanico de enfermedades que se acompafan
de clinica alucinatoria es amplio, es necesario un eleva-
do indice de sospecha para orientar el diagndstico y las
pruebas complementarias a realizar. La edad y los ante-
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cedentes del paciente pueden aportar informacion util de
cara a la orientacion inicial. En la anamnesis debe hacerse
hincapié en la presencia de sintomas cognitivos y con-
ductuales previos que puedan orientar sobre el tiempo de
evolucién e indagar acerca del contexto en el que aparecen
las alucinaciones: sea de manera aislada o acompafadas
de otros sintomas psicéticos o neuroldgicos). Finalmente,
una exploracion neuroldgica correcta puede poner de ma-
nifiesto la presencia de otros signos y orientarnos hacia un
diagndstico definitivo.

Es asimismo imprescindible conocer la enfermedad de
base que presenta el paciente para establecer el tratamiento
mas adecuado. Dicha informacion evitara iniciar tratamien-
tos farmacoldgicos innecesarios y, cuando sean imprescin-
dibles, permitira elegir el farmaco mas adecuado en cada
contexto, atendiendo a los potenciales efectos secundarios
que pueden aparecer en cada grupo de pacientes. A pesar
de ello, se debe remarcar la ausencia de ensayos clinicos u
otro tipo de estudios especificos para el manejo de los sin-
tomas psicéticos en algunos de los trastornos revisados. Es
necesaria mas investigacion para establecer con el mayor
nivel de evidencia posible los tratamientos mas adecuados
para estos pacientes.
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