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Capgras syndrome: a brief review.
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RESUMEN

Los sindromes de falsa identificacion, grupo de patologias neuropsiquidtricas, con las delusiones de falso
reconocimiento como denominador comun, incluyen, entre otros, al Sindrome de Capgras, caracterizado por la
firme creencia, por parte del paciente, de que una persona cercana a ¢l/ella, generalmente un familiar, ha sido
sustituida por un “doble exacto” o “impostor”, describiendo la similitud fisica entre ambos; en pocos casos, tal
creencia se extiende a animales domésticos e incluso a objetos inanimados. Un alto porcentaje de casos se asocia
a un trastorno organico cerebral de base, especialmente demencias neurodegenerativas, pero también puede ocurrir
en enfermedades psiquidtricas primarias, tales como esquizofrenia y trastornos esquizoafectivos o afectivos. La
exploracion neurobioldgica plantea diferentes hipotesis explicativas del sindrome, entre ellas los modelos de
desconexion visuoanatémico de Ellis y Young, de lateralizacion de Gainotti y de distribucion de redes neuronales
de Gobbini y Haxby. El falso reconocimiento puede dar lugar a conductas violentas del paciente contra las personas
implicadas como supuestos “dobles”, especialmente en casos de pacientes varones, con enfermedad psiquiatrica
de fondo (i.e., esquizofrenia paranoide), con antecedentes de consumo de sustancias psicoactivas o presencia
concomitante de alucinaciones auditivas imperativas. No existe tratamiento especifico para el Sindrome de Capgras,
pero ciertamente el cuadro psiquiatrico subyacente debe ser manejado con farmacos antipsicoticos e incluso terapia
electroconvulsiva.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Capgras, trastornos psicéticos, reconocimiento facial, trastornos neurocognitivos.
SUMMARY

The false identification syndromes, a group of neuropsychiatric pathologies with delusions of false recognition as
their common denominator, include among others, the Capgras Syndrome, characterized by the patient’s firm belief
that a person close to him/her, usually a relative, has been replaced by an “exact double” or “impostor”, describing the
physical similarity between both; in a few cases, such belief encompasses domestic animals or inanimate objects. A
large percentage of cases are associated with a basic organic disorder, especially neurodegenerative dementias, but
it can also occur in a basic psychiatric illness such as paranoid schizophrenia, schizoaffective or affective disorders.
Among the neurobiological explanations of the Capgras Syndrome, different models have been described: visuo-
anatomic disconnection by Ellis and Young, lateralization by Gainotti, neuronal networks distribution by Gobbini
and Haxby. The false recognition can lead to violence against the people involved, especially by male patients
with an underlying psychiatric illness (i.e., paranoid schizophrenia), a history of psychoactive substance use or the
presence of imperative auditory hallucinations. There is no specific treatment for Capgras Syndrome but, certainly,
management of the underlying psychiatric condition with antipsychotic drugs and even electroconvulsive therapy,
should be initiated.
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INTRODUCCION

Los sindromes de falsa identificaciéon abarcan
un grupo de patologias neuropsiquidtricas cuyo
comun denominador son las delusiones de falso
reconocimiento, es decir, delusiones acerca de la
identidad de otras personas. La identidad puede
ser explicada por un rango amplio de diferentes
perspectivas, y ser definida de varias formas: como un
estado subjetivo de continuidad a lo largo del tiempo,
como una estructura nuclear interna de la personalidad
madura, como identificacion con un grupo social,
como el sentido del self en tanto un centro estable de
actos y comportamientos, entre otros (1).

Existen cuatro principales variantes del sindrome
de falsa identificacion delusional: sindrome de
Capgras, sindrome de Frégoli, sindrome de dobles
subjetivos y sindrome de intermetamorfosis. Aparte de
estos cuatro cuadros, hay una miriada de reportes sobre
inusuales variantes. Si bien hay diversas propuestas de
clasificacion, no existe ninguna aceptada por consenso
sobre este topico.

En 1981, Christodoulou y Maliana-Loulaki
clasificaron estos sindromes en falso reconocimiento
delusional positivo y negativo (2,3). En los sindromes
de falso reconocimiento delusional positivo, existe
un hiperreconocimiento de las personas (personas
extraflas son reconocidas como conocidas, al afirmar
similitudes que no existen). En los sindromes de
falso reconocimiento delusional negativo, existe un
hiporreconocimiento de las personas (un conocido
es visto como extrafio, y se perciben diferencias
inexistentes en esta persona, lo que resulta en que
se niega su identidad e incluso se afirma que es un
impostor) (4). Ademads, en 1990, Silva y colaboradores
clasificaron estos sindromes segun la persona cuya
identidad es alterada (si mismo u otras personas), y si
la alteracion es de caracter fisico y/o psicoldgico (5)
(tablal).

Existen multiples criticas hacia las clasificaciones
de los sindromes de falsa identificacion. Primero,
no hay acuerdos acerca de la definicién exacta de
los vocablos utilizados en las clasificaciones, como
“transformacion”, “impostor”, “sustitucion”, etc, por
lo que la misma palabra puede ser interpretada en
diferentes significados. Por otro lado, se utilizan los
términos ya mencionados para clasificar la enfermedad,
pero no siempre se recoge la verdadera experiencia
fenomenologica del paciente, que muchas veces puede
ser incomprensible para si mismo (y atin mas dificil le
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resultard ponerle nombre a tal experiencia), utilizando
otras palabras como “reencarnacién” o “posesion del
cuerpo”. Por lo tanto, las clasificaciones existentes
tienen definiciones imprecisas y terminologia difusa

(6).

El sindrome de Capgras fue descrito por primera
vez en 1923 en Francia por J. Capgras y Reboul-
Lachaux, quienes acufiaron el término /’illusion des
sosies (o la ilusion de los dobles). En el sindrome de
Capgras, el paciente cree que una persona cercana a él
ha sido sustituida por un “doble exacto” o “impostor”
(palabras frecuentemente utilizadas por el mismo
paciente); la delusion se basa en el hiporreconocimiento
de una persona especifica (7).

El sindrome de Frégoli, descrito por Courbon y
Fail, psiquiatras igualmente franceses en 1927, es un
sindrome de hiperidentificacion, en el cual el paciente
identifica a un presunto perseguidor en cualquier
personade su entorno, extrana o no, pese a que ambos no
comparten ninguna semejanza fisica. El paciente acusa
al perseguidor de cambiar constantemente su rostro y
apariencia, por lo que este sindrome fue bautizado con
el nombre del famoso actor italiano, Leopoldo Fregoli,
quien era reconocido por constantemente cambiar de
apariencia durante sus presentaciones, y era conocido
como “el transformista” (2,8,9).

En el sindrome de intermetamorfosis, descrito
luego de pocos anos, en 1932 por Courbon y Tusques,
el paciente cree que la persona ha sufrido una
transformacion fisica y psicologica, convirtiéndose en
una persona diferente y viceversa; es decir, el paciente
cree que dos personas cercanas a ¢l intercambian sus
identidades (10).

Finalmente, en 1978, Christodoulou describid
el sindrome de dobles subjetivos, en el cual el
paciente cree que otras personas se han transformado
fisicamente, pero no psicologicamente, en el propio
paciente. Esto lleva a que el paciente crea que existe
un doble de si mismo y lo logra identificar, pero que
actla independientemente de él.

Los cuatro sindromes de falsa identificacion
delusional clésicos, tienen cada uno una variante
inversa; en el sindrome de Capgras inverso el paciente
cree que €l mismo vive como “impostor” en un cuerpo
que no es suyo; en el sindrome de Frégoli inverso,
el paciente cree que su propia apariencia fisica sufre
cambios radicales; en el sindrome de dobles subjetivos
inverso el paciente cree que su propia identidad
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psicolégica ha sido alterada, y en el sindrome de
metamorfosis inversa el paciente tiene la creencia de
que ambas, su apariencia fisica e identidad psicologica,
han sido alteradas (6,11).

El conocimiento de estos sindromes de rara
presentacion por parte del psiquiatra no solo radica
en la riqueza psicopatologica, sino en el manejo
de los mismos, debido al alto grado de violencia
asociado y la posible patologia organica subyacente
en un porcentaje importante de pacientes que los
presentan. Desde un punto de vista académico estos
sindromes presentan una oportunidad para el estudio
e investigacion del origen o correlato bioldgico de
los fenémenos delusivos y las funciones fisiologicas
subyacentes al reconocimiento de otros individuos.

Historia

Joseph Capgras naci6 en Verdun-sur-Garrone,
Francia, en 1873. En 1898 inici6 la especialidad de
psiquiatria en los Asilos del Sena. Posteriormente,
ejercio en el Hospital Maison-Blanche, y luego en
el hospital de Sainte-Anne, hasta su jubilacion. Fue
discipulo de Magnan, Alix Joffroy y Paul Sérieux.
Junto con Paul Sérieux, escribio en 1909 el libro “Las
locuras razonantes. El delirio de interpretacion ”, obra
clave en el estudio histérico de la paranoia (12).

El reporte que le dio el nombre al sindrome de
Capgras, escrito por Capgras y Reboul-Lachaux en
1923, describié a una mujer de 53 afios, de oficio
costurera, con mas de quince anos de enfermedad,
quien creia de manera delusional que ella provenia
de la realeza, que era la heredera de una gran fortuna,
pero que fue sustituida al nacer. De sus cinco hijos
murieron tres, y ella atribuyé dos de esas muertes a
un envenenamiento realizado por enemigos, y una de
las muertes a un secuestro. Ademas, referia que su hija
habia sido cambiada en multiples ocasiones por otras
nifias, relatando que llego a tener mas de 2000 de estas
nifias sustitutas en un periodo de 5 afios. Creia también
que su esposo habia sido asesinado, y que habia dobles
que lo sustituian, habiendo por lo menos 8 dobles
diferentes. Al ser internada, creia que practicamente
todo el personal tenia dobles incluyéndose a si misma,
y habia también dobles de los dobles. Al parecer
también tenia alucinaciones auditivas (13).

Sin embargo, la primera descripcion del que luego
se llamo sindrome de Capgras fue dada por Kahlbaum
en 1866, quien habia descrito el caso de una paciente
que creia que habia sido reemplazada por dobles (14).

Posteriormente, otros autores también reportaron
descripciones de casos similares, tales como Magnan
(1893) y Janet (1903) (15, 16). En 1913, Bessiere
publicé el caso de una paciente psiquiatrica, quien
creia que habia dos impostores, uno con semejanza
muy similar a la paciente, y otro con semejanza con
su madre, y que se aprovechaban de esto para cometer
todo tipo de delitos (17, 18). En los Estados Unidos
de América, Clifford Beers publico su autobiografia
A mind that found itself en 1910, donde describe las
delusiones de falso reconocimiento tipo Capgras que
¢l mismo sufria. Pese a todo, el eponimo de Capgras
permanece valido por la caracterizacion mas detallada
y relevante del fendmeno que después llevo sunombre.

Caracteristicas clinicas

El inicio del sindrome de Capgras se puede dar
en cualquier momento de la enfermedad a la que
acompafa, predominando el cuadro clinico de este
sindrome sobre la enfermedad de base. Existe la
delusion de que un impostor ha tomado el lugar de
una persona conocida, reconociendo la similitud fisica
entre ambas, aunque recalcando sutiles diferencias
entre ambos que permiten al paciente distinguir
suspuestamente a uno de otro. La delusion es
discriminativa, es decir, involucra personas cercanas,
generalmente familiares, aunque puede haber una
extension a personas (no familiares) muy cercanas al
paciente (7). Silva, en una serie de 29 casos, describe
la frecuencia especifica de cada “impostor”, siendo
mayor la frecuencia en familiares directos (8 pacientes
falsamente identifican a su madre, 5 a su padre, 4 a un
hermano y 6 a su esposa), aunque se encontr6é también
la falsa identificacion en personas no familiares (5
conocidos, 2 policias, 1 celebridad y 4 extrafios)
(19). La delusioén usualmente involucra a multiples
impostores, aunque también puede ser limitada a un
unico impostor. Ocurre frecuentemente asociado a
paranoia, desrealizacion y despersonalizacion. Puede
ser transitoria o persistente (20).

Existen variantes poco frecuentes del sindrome
de Capgras, como aquellos casos relacionados a
animales domésticos e incluso a objetos inanimados.
Por ejemplo, Abed y colaboradores mencionan el caso
de una mujer de 55 afos que creia que muchos objetos
de su hogar, tales como su ropa, la maquina para lavar
ropa y un cuadro en su sala, habian sido reemplazados
por unos objetos duplicados que eran casi idénticos
a los suyos (21). Darby y colaboradores reportan el
caso de un varén de 71 afios que creia que su gato
habia sido reemplazado por un gato impostor, pese a
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que reconocia que el impostor se parecia fisicamente
al suyo (22). Islam y colaboradores reportan el caso
de una mujer de 53 afios que estaba convencida de
que sus perros habian sido reemplazados por perros
impostores casi idénticos a los suyos (aunque con
un ligero cambio de color, y con manchas en sitios
diferentes), y unas pinturas de su casa y unas plantas de
su jardin también habian sido reemplazadas, dandose
cuenta de estas tltimas porque eran mas pequeias y
jovenes que sus plantas originales (23).

Epidemiologia

El sindrome de Capgras ha sido estudiado
basicamente a través de series de casos, dada su baja
frecuencia. Luego del reporte inicial de Capgras
en 1923, todos los casos que se reportaban eran de
mujeres, hasta 1936, cuando se report6 el primer caso
de un varon. Sin embargo, Merrin y colaboradores
en 1976 realizaron una revision de la literatura
inglesa, encontrando un total de 46 casos reportados,
de los cuales 41% eran varones y 59% mujeres
(24). Asimismo, Joseph en 1994 realizd un estudio
de 835 pacientes hospitalizados en una institucion
psiquiatrica, encontrando que el 3,1% de ellos
presentaban sindrome de Capgras. De ellos, el 58%
eran varones y 42% eran mujeres. Posteriormente,
hicieron una extrapolacion de estos datos a todo el
estado de Boston, encontrando que la prevalencia en
la poblacion total seria de 0,27% (25).

Salvatore y colaboradores realizaron un estudio
con 517 pacientes hospitalizados por un primer
episodio psicdtico de un trastorno psicotico primario
o de un trastorno afectivo con sintomas psicoticos
y encontraron que la prevalencia del sindrome de
Capgras era de 14,1%, y que no habia diferencias en
la prevalencia segtin sexo, edad actual o edad de inicio
del cuadro psiquiatrico. Ademas, encontraron que la

prevalencia de los pacientes con episodios psicéticos
agudos o relativamente breves (trastorno psicotico
agudo, trastorno esquizofreniforme, trastorno psicético
no especificado) era 2,3 veces mayor que aquella con
los otros diagnésticos. Mdas atn, encontraron otros tres
factores asociados al sindrome de Capgras:

- Percepciones delusionales schneiderianas.

- Alucinaciones olfatorias.

- Alucinaciones somatosensoriales (26).

Etiologia

Actualmente se estima que un gran porcentaje de
los casos de sindrome de Capgras se asocian a un
trastorno organico de base (los porcentajes varian en
la literatura de 25-40%), de los cuales el 81% estarian
relacionados a demencias neurodegenerativas (7, 27).
Dentro de las enfermedades psiquidtricas de base,
el sindrome de Capgras ocurre hasta en un 15% de
los pacientes con esquizofrenia, pero encontrandose
también asociada en menor proporcion a trastornos
esquizoafectivos y afectivos (1,3-4,1%) (28).

La tabla 2 muestra las diferentes etiologias
psiquiatricas y organicas del sindrome de Capgras.

Origen psiquidtrico vs. Origen orgdnico

Existen sutiles pero importantes diferencias entre
la forma de presentacion clinica del sindrome de
Capgras segun su etiologia de base, sea funcional u
organica. Por ejemplo, los pacientes con un cuadro
psiquidtrico primario presentan la delusion de
reconocimiento a mas temprana edad, con un inicio
mas insidioso, mientras que en la etiologia organica
suele aparecer a edades mas tardias, a veces en adultos
mayores, coincidiendo con el dafio neurolégico o la
enfermedad neurodegenerativa de fondo, por lo que
suelen presentarse de manera brusca.

Tabla 1. Clasificacion de los sindromes de falsa identificacion

Falso reconocimiento delusional positivo

Falso reconocimiento delusional negativo

Sindrome de Frégoli: Alteracion de la identidad fisica

de otras personas.

Sindrome de dobles subjetivos: Duplicacion de la
propia persona mediante la alteracion de la identidad

fisica de otras personas.

Sindrome de intermetamorfosis: alteracion de la

identidad fisica y psicologica de otras personas.

Sindrome de Capgras: Alteracion de la identidad
psicologico de otras personas.
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Tabla 2. Etiologias del sindrome de Capgras (27-34)

Demencias

Enfermedad de Alzheimer
Demencia por cuerpos de Lewy
Enfermedad de Parkinson
Demencia vascular

Delirium posictal
Epilepsia
Tratamiento electroconvulsivo

Otros trastornos neurologicos
Traumatismos encefalocraneanos
Infarto cerebral

Hemorragia subaracnoidea

Esclerosis multiple

Encefalitis viral

Migrafia

Enfermedad de Fahr

Tumor pituitario

Encefalopatias (hepatica, postraumatica)
Encefalitis limbica secundaria a linfoma difuso
de células B grandes.

Toxicos
Cocaina
Diazepam
Litio
Morfina
Ketamina
Cloroquina
Cobre
Alcohol
Disulfiram
Heroina

Metabdlicas

Hiperglucemia o hipoglucemia
Pseudohipoparatiroidismo

Diabetes mellitus

Déficit de vitamina B12 y acido folico
Hipertiroidismo e hipotiroidismo
Hiponatremia

Enfermedades psiquidtricas

Esquizofrenia

Trastorno esquizoafectivo

Trastornos afectivos (depresion psicética,
Trastorno bipolar)

Trastorno delusional

Psicosis postparto

Cuando hay un trastorno organico de fondo, hay
un mayor dafio organico cerebral, lo cual se manifiesta
como un mayor deterioro cognitivo concomitante.
Ademads, es mas frecuente que se presenten en
conjunto con otros sindromes de falsa identificacion
delusional. Por el contrario, es raro que presenten
otros sintomas paranoides asociados al cuadro, aunque
pueden aparecer alucinaciones visuales. Por otro lado,
en casos psiquiatricos, si hay una esquizofrenia de
fondo, el deterioro cognitivo es menor, y usualmente
hay otros sintomas psicoticos asociados, en especial
de tipo paranoide.

En el paciente con etiologia organica, la delusion
tiende a estar presente en todo momento, pero los
pacientes no buscan explicar de manera racional lo
sucedido. Por otro lado, la delusion en los pacientes
psiquiétricos puede fluctuar segin las recaidas de
los sintomas psicoticos o situaciones estresantes y
generalmente reaccionan con otros componentes
afectivos.

Finalmente, debido a que los pacientes con un
trastorno psicotico interpretan la delusion como
amenazante, ellos albergan mayores sentimientos de
hostilidad hacia el impostor, en comparacién con los
pacientes con trastorno organico de fondo, quienes
no solo consideran esta delusion como un engafio
benigno, sino pueden incluso desarrollar afectos
positivos hacia el supuesto impostor. Esta diferencia
es muy importante ya que conlleva a que los pacientes
de origen psiquiatrico sean mas agresivos hacia el
“impostor”.

Las diferentes caracteristicas entre el sindrome de
Capgras de origen psiquiatrico y organico se resumen
en la tabla 3.

Neurobiologia

Como se ha mencionado, las teorias sobre la
génesis del sindrome de Capgras fueron de indole
psicodinamica durante la época de esplendor del
psicoanalisis, es decir durante mas o menos cincuenta
afios y fueron mencionadas por el mismo Capgras
desde el segundo reporte que efectud sobre el tema. Se
asumia que el sindrome de Capgras funcionaba como
un mecanismo de defensa para encubrir nada menos
que los deseos incestuosos del paciente hacia su propio
padre o madre. Dado que dichos deseos son reprobables
e inconcebibles por el superyd, y generaban odio
y culpa, la aparente solucion a semejante conflicto
era la “separacion” del objeto de dichos deseos y la
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Tabla 3. Diferencias en la presentacion clinica del sindrome de Capgras segtin su trastorno

de base (28).
Trastorno psiquiatrico Trastorno Organico
Inicio Insidioso Brusco
Grupo etario Jovenes Adultos mayores
Menos hostilidad, mas
Relacion hacia el “impostor” Hostil .
adaptabilidad
Sintomas paranoides Usualmente presentes Raros
Deterioro cognitivo Menor Mayor
Elaboracion de la delusion Mayor Menor
Comorbilidad con otros sindromes
. . ., . Menor Mayor
de falsa identificacién delusional
VIA VENTRAL || PROSOPAGNOSIA | —_—_————
o RECONOCIMIENTO MANIFIESTO |
cv > CTYLiMBICO I O CONSCIENTE
e e e e e e — —
VIA DORSAL | | SD DE CAPGRAS | — o

_____________________ —
RECONOCIMIENTO DE
CV —> STS, LIPI — > CING, AMI | SIGNIFICADO O INCONSCIENTE

e e e e — — —

CV: Corteza visual, FLI: Fasciculo longitudinal inferior, STS: Surco temporal superior, LPI: Lobulo parietal inferior,
CING: Giro cingulado, AMI: Amigdala

Grifico 1. Modelo de desconexion visuoanatomico de Ellis y Young adaptado de Bauer (37)

VIASUBCORTICAL |!' Derecha [

L | [ —— e — — —
RAPIDA |
FLI FAMILIARIDAD |
TALAMO ——> AMIGDALA S U U —
:_ ___________ I r NN SN I NN NN SN —
VIA CORTICAL ! I_iliaie_m_l _______ : ACTIVADA POR LA AMIGDALA

MEMORIA Y RECONOCIMIENTO
FLI o — — — — — |
cv ——> (CTYLiMBICO

CV: Corteza visual, FLI: Fasciculo longitudinal inferior, CT: Corteza temporal.

Grafico 2. Modelo de lateralizacion de Gainotti adaptado a partir de Madoz-Gurpide (38)
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proyeccion de los sentimientos negativos como el odio,
hacia el “impostor”. Por supuesto dichos postulados
eran insostenibles ante el desarrollo de fendémenos de
Capgras ante animales y objetos y con el declive del
psicoanalisis han totalmente periclitado. Actualmente,
hablar de teorias etioldgicas del sindrome de Capgras
inevitablemente implica hablar de neurobiologia.

En el centro de los fenomenos asociados al Capgras,
uno de los primeros que llam¢ la atencion fue el
reconocimiento facial, que se estudié desde un punto
de vista neuropsiquiatrico, inicialmente en pacientes
que presentaban prosopagnosia, es decir, individuos
que han perdido la capacidad de reconocer rostros tras
una lesion neuroldgica usualmente de localizacion
inferotemporal derecha (35), estas observaciones han
llevado a autores como Atta y cols. a concluir que se
debe de considerar la evaluacién por neuroimagenes
en los casos que son refractarios al tratamiento para
descartar lesiones potencialmente tratables (36).

Bauer, en la década de 1980 hizo la observacion
de que algunos pacientes con este cuadro presentaban
signos encubiertos o inconscientes de reconocimiento
facial midiendo la respuesta autonomica de conduccion
de la piel (RACP). La RACP mide indirectamente la
resistencia de la piel (la conductividad de la piel es
la inversa de la resistencia) y con ello la respuesta
autonomica, la cual estaria en relacion a la cantidad de
sudor en las glandulas ecrinas. Se ha establecido que
se presenta un pico en la conductividad de la piel entre
1 a 5 segundos después de presentarse un rostro y que
dicho pico es de una mayor amplitud cuando el rostro
es conocido (35).

El hecho de que incluso los pacientes con
prosopagnosia presenten cambios en la RACP llevo a
Bauer a plantear la existencia de dos vias separadas de
reconocimiento facial. La primera seria la via ventral,
constituida por el fasciculo longitudinal inferior que
conecta la corteza visual con el sistema limbico y
la corteza temporal, encargada del reconocimiento
manifiesto o consciente; y la via dorsal, que conecta
la corteza visual con el surco temporal superior y el
lobulo parietal inferior para finalmente conectarse
con la corteza cingulada y la amigdala, la cual a su
vez esta encargada del reconocimiento inconsciente o
de significado. Ellis y Young plantearon un paralelo
entre la prosopagnosia y el sindrome de Capgras y
plantearon el modelo de desconexion visuoanatémico
a partir de la propuesta de Bauer (grafico 1). De
acuerdo a este modelo, en el sindrome de Capgras se
veria comprometida la via dorsal del reconocimiento

facial, produciéndose el reconocimiento manifiesto
del rostro pero sin la consiguiente adjudicacion de
significado y contenido afectivo (37).

La principal desventaja de los modelos de
desconexioén como el de Ellis y Young es que solo
explican el sindrome de Capgras visual y no el de
Frégoli o de sobreidentificacion, ademas de no explicar
el reconocimiento o error de reconocimiento auditivo
(28).

Una propuesta mas reciente en respuesta a las
limitaciones del modelo de desconexion es la del
modelo de lateralizaciéon de Gainotti (citado por
Madoz-Gurpide) (11), basandose en la observacion de
que las lesiones izquierdas no afectarian la sensacion
de familiaridad. En este modelo (grafico 2) se plantea
el reconocimiento facial en dos pasos. Inicialmente se
activaria una via rapida entre el talamo y la amigdala a
la cual el autor denomina via subcortical, la cual tendria
por caracteristica principal estar altamente lateralizada
hacia el hemisferio derecho. Posteriormente, la via
subcortical activaria la denominada via cortical, mas
lenta, y que seria equivalente a la via ventral planteada
en el modelo de desconexion de Ellis y Young (28).

Finalmente, Gobbini y Haxby plantean el modelo
de distribuciéon de redes neuronales. En este modelo
los autores hacen énfasis en los tres componentes del
reconocimiento de una persona conocida, que son
(a) el reconocimiento de la apariencia fisica, (b) la
activacion de conocimientos respecto de la persona
reconocida y (c¢) la respuesta emocional asociada, y
los agrupan en dos subsistemas. El primer subsistema
al que denominan sistema nuclear es el encargado del
reconocimiento de la apariencia fisica. Este primer
subsistema estaria compuesto por la corteza temporal
superior posterior (encargada del reconocimiento de
las caracteristicas dindmicas), el giro occipital inferior
y el giro fusiforme (encargados del reconocimiento de
las caracteristicas invariables). El segundo subsistema
o sistema extendido, que ejerce una retroalimentacion
moduladora descendente y que comprende los
conocimientos de la persona y la respuesta emocional.
Las estructuras encargadas de la respuesta emocional
de este sistema serian la amigdala, insula y precuneo,
mientras que las relacionadas al conocimiento de
la persona serian el giro paracingulado anterior
(encargado de reconocer las caracteristicas personales,
actitudes y estados mentales), corteza temporal
superior posterior (reconoce las intenciones y estados
mentales), corteza temporal anterior (conocimiento
biografico) y la corteza preciineo-giro cingulado
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posterior (memoria episodica). En la disertacion de
su modelo los autores sostienen que la falla de una
respuesta emocional adecuada estaria asociada a la
incapacidad de reconocer un rostro como familiar.
Es decir, en el proceso de reconocimiento facial se
producen los tres procesos anteriormente descritos, el
reconocimiento de la apariencia fisica, la evocacion de
memoria semantica respecto del rostro reconocido y
la respuesta emocional asociada a dicho rostro, y la
falla en cualquiera de los tres procesos conllevaria
a la imposibilidad de reconocer un individuo como
familiar o conocido. En lo correspondiente a la
delusion de Capgras no se produciria la respuesta
emocional asociada con el rostro reconocido y con
ello el individuo lo interpretaria como extrafio, pero al
producirse los otros dos procesos de forma adecuada
el individuo podria interpretarlo como un impostor
(38).

Desde luego, aun quedan hilos sueltos en estas
teorias neurobioldgicas explicativas, por ejemplo,
la existencia de otras patologias psiquiatricas con
alteraciones en la respuesta galvanica de la piel pero
que no acarrean desarrollo de sindrome de Capgras.
O también, la interesante presencia de sindrome de
Capgras en individuos ciegos, es decir, sin implicacion
del reconocimiento visual.

Violencia

En algunos casos, este falso reconocimiento
puede llevar a violencia en contra de las personas
involucradas, incluso llegar a homicidio. En Ia
literatura, se han encontrado 6 casos detallados de
homicidios secundaria a esta patologia:

1. Varon de 30 afios, con diagnostico de esquizofrenia
paranoide, quien asesiné a su esposa debido a
que creia que era un doble y que su verdadera
esposa estaba viva, en otro lugar (39).

2. Varo6n de 37 afos con diagnoéstico de esquizofrenia
paranoide, que creia que sus familiares estaban
muertos y habian sido reemplazados por espiritus;
matd a su padre debido a que las alucinaciones
auditivas que presentaba le decian que el espiritu que
controlabael cuerpo de supadre habia anteriormente
matado a su tio (quién se habia suicidado varios
anos antes) (40).

3. Mujer de 18 afios, con diagnostico de psicosis
secundaria a sustancias psicoactivas, quien creia
que sus familiares habian sido reemplazados por
impostores. Como no podia encontrar por sus
propios medios a su familia, pensdé que si era
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arrestada por un crimen la policia le ayudaria a
encontrarlos, por lo que acuchilld a una mujer (41).

4. Mujer de 47 afios, con diagnoéstico de esquizofrenia
paranoide, tenia multiples delusiones de Capgras
referentes a varios familiares, y creia que la Sra.
V, otra paciente del centro psiquiatrico donde
estaba internada, habia matado a su hija 16 afos
atras. La paciente afirmaba que ahora también esa
seflora V. queria matar al doble de su hija y
concluy6 que la unica manera de salvar a esa hija
era matando a la Sra V, por lo que la acuchill6 (42).

5. Varoén de 31 afios, con diagndstico de esquizofrenia
paranoide, creia que, desde su nacimiento, su
madre habia sido reemplazada por un francés. El
paciente concluyé que la inica manera de salvar a
si mismo y al mundo era matando a este francés,
por lo que mato a su madre (43).

6. Varon de 21 afios, con diagndstico de psicosis
sin etiologia identificable, creia que el diablo habia
reemplazado a su madre. Por lo tanto, asesiné a su
madre para salvarse a ¢él, a su hermano y al mundo
(44).

Ademas, si bien no detallan los casos, Nielssen
y colaboradores reportaron dos casos de infanticidio
secundario a sindrome de Capgras (creian que el
nifio estaba muerto y habia sido reemplazado por un
impostor) (45).

Los pacientes mas susceptibles a agredir a otros
presentan las siguientes caracteristicas (11, 19, 45):

- Enfermedad psiquiatrica de base.

- De presentar esquizofrenia, ser del subtipo
paranoide.

- Episodio psicético activo.

- Pacientes en cuya enfermedad de base se encuentra
suspicacia, hostilidad, paranoia.

- Antecedente personal de comportamiento violento
(independiente  del  sindrome de  falso
reconocimiento delusional).

- Género masculino.

- Antecedente de consumo de drogas.

- Vivir con el “impostor”.

- Alucinaciones auditivas imperativas (que ordenan
los actos violentos).

- El “impostor” es una persona (en lugar de un
objeto).

La violencia, en el caso de una esquizofrenia
paranoide o un trastorno delusional, estd bien
organizada y planificada, usualmente es hacia una
persona especifica, significante en la vida del paciente
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(“el impostor™). Por otro lado, la violencia que ocurre
en pacientes con trastornos afectivos, demencia, o
esquizofrenia desorganizada, es menos especifica y
usualmente menos peligrosa (45).

Tratamiento

No hay un tratamiento especifico para el
sindrome de Capgras. Debido al gran porcentaje de
pacientes con sindrome de Capgras cuya etiologia
primaria es organica, hay que realizar un estudio
completo del paciente. Estudios de neuroimagenes
y electroencefalograma permitirian buscar causas
neuroldgicas. Para detectar una enfermedad
metabolica de base, habria que realizar las pruebas
sanguineas correspondientes para las enfermedades
mas frecuentemente asociadas a este sindrome
(glucosa, hormonas tiroideas, hormona paratiroidea,
dosaje de vitamina B12 y acido folico). Finalmente,
es importante indagar sobre el uso de medicamentos o
abuso de sustancias (27).

Posteriormente, se debe de tratar cualquier cuadro
psiquiatrico subyacente (organico o funcional) e iniciar
tratamiento sintomatico con fairmacos antipsicoticos, y
de ser necesario, terapia electroconvulsiva en aquellos
casos resistentes a tratamiento antipsicotico (46). De
acuerdo con la etiologia, los pacientes pueden también
beneficiarse de tratamiento farmacologico con
antidepresivos o estabilizadores del animo (36). Cabe
resaltar que, debido a que la relacion del paciente con
el “impostor” se deteriora, se debe incluir apoyo a la
persona implicada, para que pueda adquirir conciencia
de la enfermedad del paciente, y si es necesario,
modificar sus actitudes hacia ¢l (2,7,31).

CONCLUSIONES

El sindrome de Capgras es caracterizado por la
creencia de que un impostor de idéntica apariencia ha
ocupado el lugar un conocido. Se encuentra asociado a
patologia orgédnica subyacente en aproximadamente el
40% delos casos, principalmente a cuadros demenciales
neurodegenerativos, por lo que se recomienda la
evaluacion exhaustiva de posibles etiologias organicas
ante la presencia de este sindrome, especialmente
cuando se presenta en adultos mayores. El estudio del
sindrome de Capgras ha servido como modelo para el
estudio de los circuitos neuronales encargados de la
identificacion de rostros conocidos. El sindrome de
Capgras, asi como el resto de los sindromes de falsa
identificacion delusional, se puede encontrar asociado
a conducta violenta por parte de quien lo padece, por

lo que debe tomarse en cuenta este aspecto durante la
evaluacion y manejo de este grupo de pacientes.

A lo largo de su historia como ente conceptual,
el sindrome de Capgras ha sufrido los vaivenes de la
misma historia de la psiquiatria en el siglo XX. De un
enfoque excluyentemente psicoanalitico al principio,
donde todo era explicado solo desde los rigidos
postulados psicodinamicos, en los tultimos 30 a 40
afios el sindrome de Capgras se ha “neurobiologizado”
y es insoslayable su consideracion y analisis desde la
perspectiva neuropsiquidtrica mas firme (47). Ello no
obsta para que el abordaje clinico sea individualizado
ni se soslayen los factores psicoldgicos reactivos al
desarrollo del sindrome de Capgras.
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